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I. Zebn Jabre Gelbsncbt ill der Marine (1919-1929), 
Beobacbtnngen an 2500 Fallen. 

(Statistik, Zusammenbange mit Syphilis und Salvarsan1 

Klinik, Epidemiologie.) 

Von 

HEINRICH RUGE - Kiel. 

Mit 25 Abbildungen. 

Inhalt. Seite 

Literatur ............ . 1 
1. Art der verwendeten Unterlagen . . . . . . . . . . . . 21 
2. Verhalten der Gelbsucht .bei Marine und Heer 1874-1918 . . . . . 24 
3. Statistischer Uberblick iiber die Gelbsucht bei der Marine 1919-1929 32 
4. Zusammenhange mit Syphilis und Salvarsan einschlieBlich der Falle von Leber-

atrophie . . . 37 
5. Klinik . . . . 72 
6. Epidemiologie . 87 

Literatur. 

ABELIN: Salvarsannachweis im Urin. Miinch. med. Wschr. 68, 1002, 1771 (1911). 
ABIMELECH: Erfahrungen iiber die LINsERSchen Einspritzungen. Dtsch. med. Wschr. 49, 

1980 (1923). 
ABRAM! u. GAUTIER: Un cas d'ictere au cours de la fievre typhoide. Bull. Soc. mad. Hop. 

Paris, III. s. 36, 854 (1912). 
AnELIIEIM: Kampfgasvergiftung. Virchows Arch. 240, 417 (1923). 
ADLER: Der EinfluB der Leber auf den Wasserhaushalt. Klin. Wschr. 2, 1980 (1923). 
-- tJber verschiedene Formen des sog. Icterus catarrhalis (Cholangie). Verh. dtsch. Ges. 

inn. Med. 38. Kongr. 1926, 466. 
-- u. SCHMID: Die diagnostische und therapeutische Verwendbarkeit des gallensauren 

Tetraphenolphthaleins bei Erkrankungen der Leber· und Gallenwege. Fortschr. Ther. 
1, 22, 733 (1925). 

ANDREW: Acute Atrophie of the Liver. Trans. roy. Soc. Path. 17, 158 (1866). 
ANDREWS, C. H.: The nature of the difference between the bilirubins of obstructive and 

hamolytic jaundice. Brit. J. exper. Path. 6, 213 (1924/25). 
ANDREWS, SIR F. W.: Jaundice. St. Barth. Hosp. Rep. London 66, 49 (1923). 
ANGLADE: Un cas d'ictere aberthien plaiochromique. Progres mad. 44, 543 (1912). 
ANIGSTEIN, L. U. Z. MrrJNSKA: Untersuchungen iiber die Gelbsucht bakteriellen Ursprungs. 

Zbl. Bakter. I Orig. 91, 383 (1924); J. trop .. Med. 26, 337 (1923). 
ANNING: Another Presumed Case of Acute Atrophie of the Liver. Lancet 192611, 936. 
ANossow, N. P.: Der epidemische Ikterus (BOTKIN-WEILSche Krankheit). Klin. Med. 

(russ.) 6, 5, 303 (1927). 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 1 



2 HEINRICH RUGE: 

ANSCHEL, N.: Beitrage zur internen Therapie der Erkrankungen der Leber und des Gallen· 
systems. Arch. Verdgskrkh. 40, H.5/6. 

ANTIc, D.: Icterns gravis. Arch. Verdgskrkh.42, H. 1/2. 
- Ictems syphiliticus et syphilo-salversanicns praecox. Srpski Arh. Lekarst 4, (1928). 
ARilmUN: Urticaria nach Neosalvarsan. Zbl. Hautkrkh. 5 (1922). 
ARDIN-DELTEIL U. DERRIEU U. R. AZOULAY: Ictere syphilitique precoce. Bull. Soc. Hop. 

Paris, III. s. 45, 221 (1922). 
ARNDT: Salvarsanfragen. Med. Klin. 18, 231, 266 (1922). 
ARNEZOU: Ictere mortel post-arseno-benzolique. Bull. Soc. £ran<;_ Dermat. 1921, No 6. 
ARNHEIlI1: Zur Kasuistik des Icterus im Friihstadium der Syphilis. Mh. Dermat. 24, 

436 (1898). 
ARZT, L.: tiber eine Epidemie von Icterus infectiosns in Siidmazedonien und Albanien. 

Wien. klin. Wschr. 30, 189 (1917). 
ASCHOFF: Das reticuloendotheliale System und Gallenfarbstoffbildung. Miinch. med. 

Wschr. 69, Nr 37 (1922). 
ASSELT, v.: Die Gevallen van Vergiftiging door Neosalvarsan. Nederl. Tijdschr. Geneesk. II 

66, 1055 (1922). 
AUB U. MEANS: The Basal Metabolism .. " in Liver Diseases. Arch. internat. Med. 28, 

Nr 2 (1921). . 
AunmERT: L'ictere pleichoromique eberthien. Rev. Med. 29, 573 (1909). 
BAILLY u. McKAy: Toxic Jaundice. Liver Diseases. Arch. internat. Med. 25, Nr 6 (1920). 
BALARD, P.: A propos d'un cas d'ictere benin de la grossesse. Bull. Soc. Med. et ehir. 

Bordeaux (1923) 228, 31 (1924). 
BALARD u. MONOD: Sur un cas d'ictere grave toxi-infectieux consecutif it des manoeuvres 

abortives (absorption, de toxiques perforation de l'uterus). Bull. Soc. Obstetr. Paris 
11, 713 (1922). 

BARDINET: De Tictere epidemique chez des femmes enceintes. Union med. 1863. 
BAROK, L. G. u. E. SZEKELY: Die Wirkung des Salvarsans auf die Leber und die individuelle 

Salvarsantoleranz. Med. Klin. I 1931, 246. 
BARR, A. S.: Some results of clinical laboratory tests in the diagnosis of various types 

of jaundice. Glasgow med. J. 100, 174 (1923). 
BAUER, R.: Ikterus und Leberfunktion. Wien. Arch. inn. Med. 6, 9 (1923). 
- Das Problem der katarrhalischen Gelbsucht. Med. KJin. 22, 1558 (1926). 
BEITZKE: Pathologische Anatomie der ansteckenden Gelbsucht. Berl. klin. Wschr. 53, 

Nr 8 (1916). 
BELL, L. P.: A Study of the pathologic conditions encountered during and following the 

relief of experimental obstructive jaundice compared with similar pathologic conditions 
in man. Papers Mayo Found and Med. School 1921/22, 2, 24 (1923). 

BENCZUR: Zur Frage des epidemischen Ikterus. Dtsch. med. Wschr. 52, 482 (1916). 
BENDIG: Akute gelbe Leberatrophie bei Syphilis. Berl. klin. Wschr. 45,1229 (1908); Miinch. 

med. Wschr. 62, 1144 (1915). 
BERGEL: Die Lymphocytose. Erg. inn. Med. 20, 36 (1921). 
BERGLUND: Acta med. scand. (Stockh.) Suppl. 16. 
BERGMANN, v.: Iktems. Jkurse arztl. Fortbildg 14, 91 (1923). 
BERGSTRAND:, H. Dber die akute und chronische gelbe Leberatrophie. Leipzig: Georg 

Thieme 1930. 
BERNHEIlI1, ALICE R.: The icterus index (a quantitative estimation of biliruninemia); an 

aid in diagnosis and prognosis. J. amer. med. Assoc. 82, 291-295 (1924). 
BETTI, G.: Alcune considerazioni pratiche sopra un caso di ittero cronico da occlusione 

delle grosse vie bilari. Gazz. med. lombarda 81, 113 (1922). 
BEYREIS: Ikterusepidemie. Miinch. med. Wschr. 69, 1044 (1922). 
BmERsTEIN u. SCHOLZ-SADEBECK. Priifung der Leberfunktion bei Lues mit der S. M. 

ROSENTHALSchen Methode. Arch. f. Dermat. la3, 755 (1927). 
BIERRING: T6dliche Lebersyphilis. Zbl. Hautkrkb. 7, 411 (1923). 
BmNBAUM: Beitrage zur Klinik des sog. Salvarsanikterus. Arch. f. Dermat. 148, 44 (1925). 
BITTORF U. FALKENHAUSEN: Toxische Leberschwellung. Dtsch. Arch. klin. Med. 13i1, 

346 (1921). 
- - Salvarsanikterus. Zbl. Hautkrkh. 15, 1 (1925). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 3 

BIZARD U. MOREL: 8 SalvarsantodesfiiJIe. Ann. Mal. vener. Hi, 548 (1920). 
BLACKENHORN, N. A.: Clinical significance of jaundice. J. Michlgan State med. Soc. 

23, 539 (1924). 
BLANCHARD, LEFROU U. LEGRAIT: Sur des cas d'icreres epidemiques. Bull. Soc. Path. 

exot. Paris lIi, No 6 (1922). 
BLASSBERG: Beitrag zur epidemischen Gelbsucht. Wien klin. Wschr. 29, 949 (1916). 
BLOCH: Spiitikterus nach Salvarsanbehandlung bei Alkoholikern. Schweiz. med. Wschr. 

1930 II, 831. 
BLOCH, J. u. WEIZS, MARIA: Erhohung der Galaktosetoleranz bei Leberkranken durch 

Kohlehydratzufuhr. Z. klin. Med. 111, 70 (1929). 
BLUM, M. K.: tiber Blutkorpercheneinschltisse bei Icterus gravis. Med. Klin. 20, 1577 

(1924). 
BLUM;ER, G.: Infectious Jaundice in the United States. A Summarized Report. Trans. 

Assoc. amer. Physicians 38, 189 (1923); J. amer. med. Assoc. 81, 353 (1923). 
BOCK: Gallenfarbstoffbildung und Ikterus. Klin. Wschr. 3, 587 (1924). 
BODIN: Les icreres ... par Ie Neosalvarsan. Bull. Soc. fran y• Dermat. 1921, 242. 
BOERNER, PATZELT, GODEL u. STANDENATR: Das Reticuloendothel. Leipzig: Georg Thieme 

1925. 
BOLLINGER: Leberatrophle und Phosphorvergiftung. Dtsch. Arch. klin. Med. 5, 49 (1869). 
BONslIlANN: tiber Novalgin. Klin. Wschr. 2, 2010 (1923). 
- u. KRATZEISEN: Toxische Leberdystrophie. Beitr. path. Anat., Festschrift M. B. 

SCHMIDT, 1923. 
BOREEL, M.: A case of icterus gravidarum. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 68 I, 1018 (1924). 
BOULARAu: Gonorrhoischer Ikterus. Ann. de Dermat. 1912, 496. 
BOURCAT u. LAUGIER: Characrere saisonnier de l'icrere epidemique en Macedonie. C. r. 

Soc. BioI. Paris 82, 1170 (1919). 
BOURSIN, H.: Les icreres de III. syphllis acquise. Gaz. Sci. med. Bordeaux 46, 259 (1925). 
BOUSFIELD: Vaccine Treatment of Acute Orchltis and Catarrhal Jaundice. Lancet 98 I, 

351 (1920). , 
BOUSQUET et PETGES: Ictere et Nephrite postarsenobenzoles. Bull. Soc. frany. Dermat. 

1921, Nr 6. 
BRAKEL v.: Akute gelbe Leberatrophie nach Chloroformnarkose. Slg klin. Vortr., N. F. 

1911-1913, Nr 674, inn. Med. 218. 
BRANDENBURG: Umfrage tiber Ikteruszunahme. Med. Klin. 17, Nr 19, 20, 25 (1921). 
BRAUN: Chirurgische Eingriffe bei akuter Leberatrophie. Klin. Wschr. 1, 2510 (1922). 
BRAUNSCHWEIG: Akute gelbe Leberatrophie nach Syphllis. Med. Klin. 7, 137 (1911). 
BRODFELD: Ein Fall von syphilitischem Ikterus. Med. Klin. 8, Nr 43 (1912). 
BRODIER: Note sur l'icrere de l'arsenobenzol. Ann. Mal. vener. 15, 465 (1920). 
BRocQ: La question des icreres. Bull. med.35, 235 (1921). 
BRONSON: Cat. Jaundice Associated with Influenza in Children. Brit. J. Child. Dis. 16, 919. 
BRUGSCH u. SCIItRER: tiber gutartige epidemische Gelbsucht. Berl. klin. Wschr. 56, 189 

(1919). . 
BRUHL u. MORCAU: Note sur un cas d'licrere grave mortel. Bull. Soc. med. Hop. Pa.ris, 

Ill. s. 37, 421 (1913). 
BRUHNS: Med. KIin. 18, 292 (1922) (Aussprache). 
- C. u. G. BLiiMENER: Vergleichende Beobachtungen bei der Behandlung mit den 

neueren Salvarsanpriiparaten. Klin. Wschr. 1, Nr 26, 1305 (1922). 
BRULE: Recherches sur l'ictere. These de Paris 1922. 
BRULE, M. U. H. GARBAN U. C. WEISSlIlANN: L'etude de la bilirubine de serum sanguin 

peut-elle aider it reconnaitre la nature d'un icrere. Presse med. 30, 986 (1922). 
BRuTT: Spontanheilung der subakuten Leberatrophie. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 

36, H. 1 (1923). 
- H.: Zur Frage des Keirngehaltes der Leber beirn gesunden und kranken Organismus. 

Klin. Wschr. Nr 7, 38, 1856 (1929). 
BUCHBINDER: Beitrag zur Klinik des Icterus catarrhalis. Arch. Verdgskrkh. 26. 
BUCHNER: Uber akute gelbe Leberatrophle. Miinch. med. Wschr. 72, 1248 (1925). 
BUCK: A Case of acute Yellow Atrophie of the Liver. Lancet 1906 II, 1215. 
BUDD: Krankheiten der Leber. Deutsch von HENOCR. Berlin 1846. 

1* 



4 HEINRICH RUGE: 

BULLOCK, D. W. u. E. S. BULLOCK: The necessity for the determination of the jaundice 
before surgical treatment. N. Albany Herald 34, 3 (1925). 

BULLRICH, R. A.: Nota sobre 180 bradicardia de 180 ictericia. Rev. Asoc. med. argent. 37, 
419 (1924). Soc. Med. into 419-423. 

BURMANN: Epidemic Jaundice. J. amer. med. Assoc. 78, 753 (1922). 
BUSCHKE: Zur Kenntnis des Icterus syphiliticus praecox. Berl. klin. WBChr. 47, 238 (1910). 
- A.: Uber Ikterus im Friihstadium der Syphilis. Z. arztl. Fortbildg 21, 414 (1924). 
- U. LANGER: Subakute Leberatrophie bei Syphilis. Dtsch. med. WBChr. 48, 1168 (1922). 
- u. MICHAEL: Salvarsanwirkungen. Berl. klin. Wschr. 1i1, 1935 (1914). 
CALVERT: Icterus in Secundary Syphilis. Amer. J. med. Sci. 127, 816 (1904). 
CANTACUZENE: Sur une epidemie de l'ictere observee en Rumainie pendant 180 campagne de 

1917. Fresse med. 26, 484, 541 (1918). 
CARDARELLI, A.: A proposito d'un caso d'itterizia catarrale l'ittero sifilitico e l'ittero 

emotivo. Studium 11i, 1 (1925). 
CARDUCCI: Ittero infettivo da un bacillo affine ai paratifosi. Boll. Soc. Lauc. Osp. Roma. 

28, H. 1. 
CARNOT, R. U. H. GAEHLINGER: Le tubage duodenal dans Ie diagnostic des icMres par 

retention. Paris med. 47, 451 (1923). 
CARNOT u. WEILL-HALLE: Etude cIinique et bacteriologique d'une petite epidemie d'ictere 

infectieux. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. S. 39, 377 (1915); Fresse med. 23, 21, 
167 (1915). 

DE CASTRO, A. B.: Toxic jaundice of unknown origin in the Andamans. Indian med. Ga.z. 
1i7, 292 (1922). 

CAYREL, M.: Sull'epidemiologica della Spirochetosi itterigene. Pensiero med. 14, 295 (1925). 
CHABROL, E.: L'ictere est-il un signe d'insuffisance du foie? Med. Paris 3, 781 (1921/22). 
CHABROL U. DUMONT: Icterus catarrhalis. Paris med. 10, 41 (1920). 
- et KHOURY: L'Ictere des Arsenobenzoles. Paris med. 9, 467 (1919). 
CHAMBERLEIN: Salvarsan Jaundice. Lancet 102 I, 733 (1922). 
CHATELLIER U. BONNETERRE: De l'ictere syph. Ann. de Dermat., VI. B. 2, No 4, 165 (1921). 
CHAUFFARD: Sur quelques cas d'ictere, Rev. gen. Clin. et ThIlr. Paris 37, 675 (1923)_ 
- Syphilis und As-Ikterus. Zbl. Hautkrkh. 8, 151 (1923). 
- IcMres syphilitiques et icteres arsenicaux. Rev. gen. Clin. et ThIlr. Paris 37, 17 (1923). 
CHIRAY U. TEXIER: La Glycorunurie normale et pathologique; ses variations dans l'ictere 

catarrhal ... Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 39, 315, 493 (1915). 
Caw ALLA, R. : Akute Leberatrophie nachgonorrh. Epididymitis. Wien. klin. Wschr.1931, 176. 
CITRON: Friih- und Spatfolgen der Syphilis innerer Organe. Miinch. med. Wschr. 61i, 27 (1918). 
- Die viscerale Friihsyphilis. Med. KIin. 11i, 86 (1919). 
CLEMENS U. l\iAHLER: Uber die Agglutinationskraft ... fur Typhus und Coli. Z. Hyg. 

1i8, 203 (1907). 
CIJ!:MENT-SIMON: Notes sur 55 cas d'icteres. Bull. Soc. fran9. Dermat. 1920. 
COLLIER: Ubersichtsreferat. Zbl. Hautkrkh. 6, 140 (1923). 
CORNILS, E.: PolyneUritis nach schwerem mechanisch bedingten Ikterus mit Leber

Bchadigung. Zbl. inn. Med. Leipzig 14, 1065 (1924). 
COSTA: La contagiosite de l'ictere. Rev. Med. 24, 88 (1904). 
- S.: Les icteres infectieux primitifs; une nouvelle classification. Marsaille med. 

60, 1003 (1923). 
- RoMANY, MENTEL U. BOYER: Ictere benin epidemique et bacilles paratyphiqucs atypiques. 

Bull. Acad. Med. Paris 98, 16 (1927). 
- U. TROISrERE: Infection exper. aigu du lapin par B icterigEmes. C. r. Soc. BioI. Paris 

79, 121, 178, 330, 703 (1916). 
- - Le "point phrenique" dans l'ictere infectieux. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 

40, 1335 (1916). 
COURBIN: A propos d'un cas d'ictere grave survenu chez une femme atteinte d'hematocele, 

operee auch chloroforme. Bull. Soc. Obstetr. Paris 11, 709 (1922). 
CRAWFORD: Toxic Jaundice ... Brit. med. J. 1918, Nr 2990, 450. 
CROSS, J. B. and L. M. BLACKFORD: Fatal hepatogenic hypoglycemia foIIowing noarsphen

amine. J. amer. Med. Assoc. 94, 1739 (1930). 
CURSCHMANN: Uber. Krankheitswellen, Miinch. med. Wschr. 73, 2237 (1926). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 

DALE: Experimental tests .. , Zbl. Hautkrkh. 6, 945 (1923). 
DAVIDSON: Geographical Pathology, Edinburgh u. London 1892. 

5 

DAVIS: The Effect of Cyanids ... on the Liver Caused by Chloroform. Arch. int. Med. 
28 (1921). 

- U. WHIPPLE: Liver Regeneration ... Arch. into Med. 27, 679 (1921). 
DAWSON, HUME U. BEDSON: Infectious Jaundice. Brit. med. J. 1917, Nr 2959, 345. 
DEAVER, J. B.: The surgery of jaundice. Ann. Surg. 81, 287 (1925). 
- .Jaundice. Surg. etc. Chicago 41, 166 (1925). 
DELllANCO: Zum Silbersalvarsan. Dtsch. med. Wschr. 45, 150 (1919). 
DESAUX: L'Acetonurie ... Bull. syphiligr. 1921, 337. 
DIVIS, J. U. P. SLANINA: Chirurgisch interne Behandlung der subakuten Leberatrophie. 

Cas. lek. cesk. 23, 45 (1927). 
McDONALD, STUART: Acute Yellow Atrophie of the Liver in Syphilis. Brit. med. J. 1918, 

Nr 2977, 7. 
DORE: Ictere hemolitique consecutif a la vaccination jennerienne et coincidant avec une 

encephalite myoclonique. Arch. MM. nav. 103, 176 (1923). 
McDOWELL, E. S.: A case of infectious jaundice. N. Y. State J. Med. 21i, 19 (1925). 
DRESEL, E. G. u. F. MARCHAND: Bakteriologische und klinische Beobachtungen bei Ruhr

infektionen. Z. Hyg. 76, 336 (1914). 
DUHOT: Icterus syphiliticus. Munch. med. Wschr. 58, 2113 (1911). 
ECKARDT: WIDALsche Serumreaktion bei WEILscher Krankheit. MUnch. med. Wschr. 

49, 27, 1129 (1902). 
EDELMANN, M. H.: A case of persistent jaundice with unknown etiology. Internat. Clin. 

IV. S. 32, 228 (1922). 
EHRLICH: Salvarsantherapie. MUnch. med. Wschr. 69, Nr 1, 5, 6 (1911). 
EHRMANN: iller Lebererkrankungen. MUnch. moo. Wschr. 69, 1456 (1922). 
EBRSTROM, R.: Icterus catarrhalis, akute gelbe Leberatrophie und chronische Hepatitis 

epidemica. Acta med. scand. (Stockh.) 65, H.5/8, 573 (1928). 
EICKE u. SCHWABE: tiber die Ausbreitung der syphilitischen Infektion auf dem Lymph. 

wege. MUnch. med. Wschr. 68, 671 (1921). 
EICKHOFF, C.: Zur Atiologie der akuten gelben Leberatrophie. Arch. Verdgskrkh. 40, H.3/4. 
EINHORN U. CAPORTE: Indigocarmin zur Funktionsprufung der Leber. Arch. Verdgskrkh. 32, 

1 (1924). 
EMERY u. MORIN: Comment classer les accidents de la medication arsenical? Bull. Med. 

31i, 528 (1921). 
EMILIE·WEIL: Le syndrome de l'insuffisance Mmocrasique du foie. Presse med. 30, 553 

(1922). 
ENGEL·REIMERS: Dber akute gelbe Leberatrophie in der Friihperiode der Syphilis. Jb. 

Hamb. Staatskrk.anst. 1, 325 (1889). 
- Dber die visceralen Erkrankungen in der Friihperiode der Syphilis. Mschr. Dermat. 

lIi, 477 (1892). 
Epidemic Jaundice among School Children. Lancet 1914 J, 983, 1573. 
EpPINGER, H.: Die hepato-linealen Erkrankungen, 1920, 432. 
- Die Pathogenese des Ikterus. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 34. Kongr. 1922, 15. 
- Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. Handbuch der speziellen Pathologie 

und Therapie von KRAus·BRUGSCH, Bd. 3, Abt. VI, 1923. 
EpSTEIN, DELPRET, KERR: The Rose Bengel Test for Liver Function. J. amer. med .. Assoc. 

88, 1619 (1927). 
ESCHBACH: Contribution au role du novarsenobenzol dans les icteres. Bull. Soc. fran<;. 

Dermat. 43, 1120 (1919). 
ETIENNE: Epidemie eberthienne familiale a manifestation polymorphe: fievre typhoide 

ictere catarrhal. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 36, 521 (1912). 
EWALD: Die Leberkrankheiten. Leipzig: Georg Thieme 1913. 
EWSTATIEW, C.: Bleibende LebervergroBerung nach Icterus catarrhal is. Z. Kinderheilk. 

33, 199 (1922). 
FABRY: Spatikterus nach Neosalvarsanbehandlung. Med. Kji, •. 14, 11 (1918). 
- u. WOLFF: Syphilisbehandlung mit Silbersalvarsan. Med. Klin. 18, 106 (1922). 



6 HEINRICH RUGE: 

FAGGE: Yellow _,\trophie (1) of the Liver, .Apperantly consecutive to a Diffused Change 
in the Organ, due to Constitutional Syphilis. Trans. roy. Soc. Path. 18, 136 (1867). 

FALKENHAUSEN, v.: Zur Pathogenese des Salvarsanikterus. Dtsch. moo. Wschr. 48, 35 
(1922). 

DE FAVENTO: Itterizia, sifilide ed arsenobenzoli. Giorn. ital. Mal. vener. Pelle 63, 202 
(1922). 

FEDDE, B . .A.: Notes on infectious jaundice. Long Island med. J. Brooklyn 16, 385 
(1922). 

FEINSTEIN: Valeur pratique du sondage duodenal dans les icteres. 8°,44 S., Nr 292. 
Paris 1922. 

FELSENREICH, G. u. O. SATKE: Uber die Bedeutung des Bilirubins und seiner Derivate 
fiir die Beurteilung der Starke der Leberfunktionsstorung bei Fallen von Icterus simplex . 
.Arch. Verdgskrkh. 31, 253 (1923). 

- - Zur Pathogenese des Icterus simplex . .Arch. Verdgskrkh. 32, 149 (1924). 
FENWICK, SWEET u. LOWE: Two Fatal Cases of Icterus Gravis Following Injections of Nov

arsenobillon. Brit. med. J. 1918, Nr 2990. 
FERNBACH: .Akute gelbe Leberatrophie, Malaria und Salvarsan. Moo. Klin. 18,300 (1922). 
FIESSINGER, N.: Le probIeme des icteres en medicine courante. Rev. gen. Clin. et Ther. 

37, 633 (1923). 
- u. CASTERAN: La reaction directe au diazonium comme eIement de classification des 

icteres. C. r. Soc. Bioi. Paris 93, 71 (1925). 
- u . .A. RAVINA: L'ictere toxique par les mouIes. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 48, 

1351 (1924); Rev. gen. Clin. et Ther. 37, 755 (1924). 
- u. M. WOLF: Les icteres des perlieres et les Mpatites par Ie tetrachlorethane . .Ann. 

Med. 12, 269 (1922). 
FILLIOL: Les icteres au cours des traitements arsenobenzoliques . .Arch. dermat. Hop. 

St. Louis 2, 597 (1930). 
FISCHER: Akute gelbe Leberatrophie bei Syphilis. Berl. kIin. Wschr. 45, 905 (1908). 
- tJber Todesfalle nach Syphilis durch Salvarsan. Dtsch. med. Wschr. 41, Nr 31/33 

(1915). 
FLAUM, MALMROS u. ELLEN PERSSON: Eine nosocomiale Ikterusepidemie. .Acta med. scand. 

(Stockh.) Suppl. 16, 551 (1926). 
FLESCH: Beitrag zum Icterus infectiosus epidemicus im Kindesalter. Jb. Kinderheilk. 

60 (1909). 
FLETSCHER: .A Case of .Acute Yellow .Atrophie of the Liver. Lancet 1906 II, 995. 
FORNARA, P.: Sopra la forma prolungata dell'ittero semplice nell'infanzia. Gazz. Osp. 

46, 988 (1925). 
FORTUNATO: Salvarsaniktenls. Zbl. Hautkrkh. 8, 365 (1923). 
FORTWAENGLER, .A.: Das Blut bei hepathogenem Ikterus. Zbl. inn. Med. 44, 257 (1923). 
FOURGUEs: Les icteres infectieux chez les noirs. Bull. Soc. Path. exot. Paris 10, 348 (1922). 
FRANKEL: tJber Knollenblatterschwammvergiftung. Miinch. med. Wschr. 67, 1193 (1920). 
- Bemerkungen fiber akute gelbe Leberatrophie. Dtsch. med. Wschr. 46, 225 (1920). 
FRmoEs: Ikterus und Salvarsan. Dtsch. moo. Wschr. 39, 1916 (1913). 
FRIEDEMANN, U.: Malaria und Salvarsan. Klin. Wschr. 1, 1642 (1922). 
FRIEDMAN, J. G.: Latent jaundice. Moo. Clin. N . .Amer. 7, 397 (1923). 
FRIEDMANN: tJber Gelbsucht bei Syphilis wahrend der N eOiSalvarsanbehandlung. Dennat. Z. 

36, 317 (1918). 
FROHLICH: tJber Ikterusepidemien. Dtsch . .Arch. kIin. Med. 24, 394 (1879). 
FRUGON! u. CANNATO: Ittero epidemico 801 campo da bacillo paratifo B. Sperimentale 70, 

25 (1916). 
- GARDENGm u. Ancona: Study su I'ittero epidemico castrense. Sperimentale 70, 587 

(1916). 
FURS: Ikterus bei Lues II. Zbl. Hautkrkh. 1, 16 (1921). 
- u. WELTMANN: tJber Ikterus bei Lues. .Arch. f. Dermat. 140 (1922). 
G.lNSSLEN, M., E. ZIPPERLEN und E. SCHUTz: Die bamolytische Konstitution. Nach 

105 Beobachtungen von hamolytischen Ikterus, 39 Beobachtungen von leichten bamo
lytischen Konstitutionen und 19 Milzexstirpationen. Dtsch . .Arch. kIin. Med. 146, 1 
(1925). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 7 

GARNIER u. REILLY: Septimlmie a microbes anaerobiens au cours de divers etats infectieux. 
Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 31, 1031 (1907). 

- - L'infection secondaire des voies biliaires. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 42, 
205 (1918). 

- - Les formes benignes des icwres infectieuses primitives. Rev. Med. 37, 379 (1920). 
- - Le Role des bacilles du groupe typhique dans l'etiologie des icteres infectieuses. 

Rev. Med. 37, No 3 (1920). 
- - Etude anatomique de l'ictere par atrophie jaune du foie. Arch. exper. MM. 28. 
GASTON u. PONTOIZEAU: Salvarsanikterus. Zbl. Hautkrkh. 8, 424 (1924). 
- et Tissont: Un cas d'ictere d'origine syphilitique probable contemporain du chancre 

a la periode pre-humorale. Bull. Soc. frany• Dermat. 31, 519 (1924). 
- - L'icteere syphilitique primaire. Rev. frany• Dermat. 26, (1925). 
GENDRE, LE u. GARSAUX: Deux cas d'ictere. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 36, 758 

(1912). . 
GENNERICH: Salvarsanerfolge. Miinch. med. Wschr. 61, 513 (1915). 
- tJber Silbersalvarsan. Dtsch. med. Wschr. 44, 1243 (1918). 
- Die Bedeutung der positiven Schwankung. Miinch. med. Wschr. 57, 1443 (1920). 
- Die Behandlung der Syphilis !nit Salvarsanpraparaten. Erg. inn. Med. 20, 368 

(1921). 
GnoNNE: Zur Pathogenese einiger Formen des Ikterus. Klin. Wschr. 1, 828 (1922). 
GERRAD: The Recognition of latent Jaundice during the Treatment with Arsenobenzol 

Compounds. Brit. med. J. 1924, Nr 3319, 224. 
GILBERT u. LIPPMANN: De la reaction agglutinante dans l'ictere. C. r. Soc. BioI. Paris 

55, 1705 (1903). 
Gmoux: Les icteres de la Syphilis. Bull. med. 33, 739 (1919). . 
GJESSING, H. CIrn.: Syphilis, Salvarsan and paratherapeutic jaundice. Acta dermato-vener. 

(Stockh.) 11, 479 (1930). 
- Norsk. Mag. Laegevidensk. 91, 705 (1930). 
GJURIC, A.: Emotionsikterus. Cas. 16k. cesk. 34 (1928). 
GLOBIG: tJber eine Epidemie .... infolge Badens im Sommer. Dtsch. mil.ii.rztl. Z. 20, 

H. 6/7 (1891). 
GOLAY: Ein Todesfall an Gelbsucht nach Arsenobenzol. Ann. Mal. vener. 17, 881 (1922). 
GOLDSCHEIDER u. MOXTER: tJber einen Fall von akuter gelber Leberatrophie im Sekundar

stadium der Lues !nit pathologischen Veranderungen im Rtickenmark: Fortschr. Med. 15, 
Nr 14, 529 (1897). 

GoLLMER: tJber die Atiologie des Icterus epide!nicus. Inaug.-Dis. Berlin 1877. 
GORODECKIJ, A. U. NARZlSSOW: Spater " Salvarsanikterus" , dessen Klinik und Diagnose. 

Venero!' (russ.) 7, 25 (1930). 
GoTTRON: Zwei Faile von akuter gelber Leberatrophie. Zbl. Hautkrkh. 2, 418 (1921). 
GoTTSTEIN: Die Zunahme der Lebererkrankungen. Zbl. inn. Med. 42, 41 (1921). 
GRAM, CR.: Febrile jaundice. Yellow fever? Bibl. Laeger Kobenh. 115, 1 (1923). 
GRIMM, HEFFTER, JOACHIMOGLU: Gewerbliche Vergiftungen in Flugzeugfabriken. Vjschr. 

gerichtl. Med., III. F. 48, Suppl. (1914). 
GRONINGER, J.: Zur Bakteriologie der Gallenblase unter Berticksichtigung der GUNDER-

MANNschen Befunde. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 40, 3. 
GRUBER: Zur Frage der toxischen Leberdystrophie. Miinch. med. Wschr. 69, 1207 (1922). 
- Die pathologische Anato!nie der Lebersyphilis. Arch. f. Dermat. 143, 1/2 (1923). 
GUINON U. GENDRU: Ictere d'origine eberthienne. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 34, 

719 (1910). 
GUINON U. POUZIN: Frequence des Paratyphoides en 1905. Interrention des Paratyphiques 

dans les icteres. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. S. 39, 568 (1915). 
GUNDERSEN: Om Salvarsanikterus. Norsk Mag. Laegevidensk. 1924, 938. 
GUTMANN, C.: Dber sog. fixe Exantheme ... Dermat. Z. 35, 135 (1922). 
- Erfahrungen tiber Ikterus bei Syphilitikern. Dermat. Z. 37, 39 (1922). 
GUTSTEIN: Akute gelbe Leberatrophie nach Filmaronol. Z. klin. Med. 92 (1921). 
HAGUENAU U. KUDELSKI: Des icteres ... Gaz. Hop. 1920, 245. 
HALBEY: Zur KIinik der akuten gelben Leberatrophie. Med. Klin. 11, 593 (1915). 
HALLAM: Postsalvarsan Jaundice. Lancet 98 I, 1356 (1920). 



8 HEINRICH RUGE: 

HALWAY U. SUTHERLAND: Arsenical Poisoning Treated by Soidumthiosulfat. Brit. med. 
J. 19211, Nr 3348. 

HANS, H.: Icterus "catarrhalis". Selbstbeobachtungen. Med. Klin. 21, 663 (1925). 
HARLEY: Jaundice its Pathology and Treatment London, 1863. Zit. nach LEYDEN. 
fuRRISON: Treatment of syphilis. Brit. med. J. 1922, Nr 3209. 
HART: Zur pathologischen Anatomie der WEILschen Krankheit. Berl. klin. Wschr. 114, 

12 (1917). 
- Dber die Beziehungen des Icterus infectiosus zur akuten Leberatrophie und Leber· 

cirrhose. MUnch. med. Wschr. 64, 1598 (1917). 
- Dber sog. akute und subakute Leberatrophie. Med. Klin. 17, 523 (1921). 
fuTIGEM: Untersuchungen iiber die Atiologie der epidemischen Gelbsucht. Wien. kIin. 

Wschr. 31, Nr 22 (1918). 
HAUSER: Zur Frage der akuten bzw. subakuten Leberatrophie. Virchows Arch. 233, 150 

(1921). 
- Zur Histologie der Leberatrophie. Zbl. Path. 1921. 
HAYASm U. KmATA: Spirochetal Organismus in Acute Yellow Atrophie of the Liver. 

J. info Dis. 30, 64 (1922). 
fuYWARD, A.: Presumed Case of Acute Atrophie of the Liver. Lancet 84 II, 651 (1906). 
HECHT: 10 Jahre Abortivbehandlung der Syphilis. Dermat. Wschr. 72, 97 (1921). 
HEFFl'ER,: Dber Salvarsan und die Maximaldosis. Med. Klin. 18, 199 (1922). 
- Salvarsanfragen. Dtsch. med. Wschr. 46, 299 (1920); Klin. Wschr. 1, 296 (1922). 
HEGLER: Abgekiirzter Heilverlauf des Ikterus durch Duodenalsondierung. Klin. Wschr. 

3, 2364 (1924). 
HEINRICHSDORFF: Ein weiterer Beitrag zur Leberschadigung durch Salvarsan. Berl. klin. 

Wschr. 110, 2283 (1913). 
- Zur Frage der Leberveranderungen nach Salvarsan. Z. klin. Med. 76, 138 (1922). 
- Leber, Lues, Salvarsan. Virchows Arch. 240, 441 (1923). 
- Zur Histiogenese des Ikterus. Virchows Arch. 248, 48 (1924). 
HELLER: 1st Hg ein symptomatisches Heilmittel? Klin. Wschr. 1, 10 (1922). 
HELLMANN: Neue Untersuchungen iiber die Regenverhaltnisse in Deutschland. Sitzgsber. 

preuB. Akad. Wiss., Physik .. math. Kl. VII 1922, H. 5. 
- Klimaatlas von Deutschland, 1922. 
HELLY: Ikterus. Verb. dtsch. path. Ges. Jena 1921 und Giittingen 1923. 
HENNIG: Dber epidemischen Ikterus. SIg klin. Vortr., N. F .. 1890, 8 (innere Nr 4). 
HERMAN: Salvarsan und Magengeschwiir. Wien. klin. Wschr. 40, 590 (1927). 
HERRMANN: Epidemic Jaundice in New-York. amer. med. Assoc. 78, 229 (1922). 
HERXHEIMER: Zur Pathologie der WEILSchen Krankheit. Berl. klin. Wschr. 113, Nr 19 (1916). 
- Uber akute gelbe Leberatrophie, Syphilis und Salvarsan. Berl. klin. Wschr. 117,369 

( 1920). 
- u. Gerlach: Uber Leberatrophie und ihr Verhaltnis zu Syphilis und Salvarsan. Beitr. 

path. Anat. 68, 95 (1922); Klin. Wschr. 1, 1441 (1922). 
HESS: Dber die Stellung der Leber im Kreislauf. Klin. Wschr. 1, 2409 (1922). 
HEYN: Subakute Leberatrophie. Dermat. Z. 311, 71 (1922). 
- Zur Frage der Salvarsandermatitis. Dtsch. med. Wschr. 48, 767 (1922). 
H:rYEDA, K.: Experimentelle Studien iiber den Ikterus. Ein Beitrag zur Pathogenese 

des Stauungsikterus. Beitr. path. Anat. 73, 541 (1924). 
- Experimentelle Studie iiber den Ikterus. Jap. J. med. Soc. Ref. 2, 3, 139 (1925). 
HIRSCH: Handbuch der historisch'geographischen Pathologie, 1. Aufl. Erlangen 1860; 

2. Aufl. 
- Zwei Todesfalle nach Salvarsan. MUnch. med. Wschr. ;')9, 1666 (1912). 
HISCOCK: Outbreak of epidemic Jaundice .... J. amer. med. Assoc. 78, Nr. 7 (1922). 
HOEFERT: Dber bakteriologische Befunde ill Duodenalsaft. Z. klin. Med. 92 (1921). 
HOSCH: Dber Zunahme der katarrhalischen Gelbsucht ... Klin. Wschr. 1, 1935 (1922); 

MUnch. med. Wschr. 69, 1135 (1922). 
HOESCH, K.: Dber eine Gelbsuchtsform unklarer Atiologie. Dtsch. med. Wschr. 49, 610 

(1923). 
HOFFMANN: Uber haufiges Vorkommen von Ikterus bei Syphilitikern. Dermat. Z. 31i, 

362 (1922). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marinc (1919-1929). 9 

HOFMANN: Ikterus mit letalem Ausgang nach Salvarsan. Miinch. med. Wschr. 58, 1173 
(1911). 

- Ikterus nach Salvarsan. Zbl. Hautkrkh. 1, 106 (1921). 
HOGLUND, G.: Ein Fall von Icterus gravis nebst Exanthem nach Salvarsanbehandlung. 

Z. Neur. 99, H. 3/4, 524 (1925). 
HOLLAND: Ikterus wahrend und nach der Salvarsanbehandlung. Arch. f. Dermat. 142, 

H.2 (1922). 
HONIG, P. J.: Eine Epidemie gutartiger Gelbsucht. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1926 I, 

2347. 
HOPPE-SEYLER: tiber die Zusa=ensetzung der Leber. Hoppe-Seylers Z. 116, (1921). 
- Die Erkrankungen der Leber in der Marine wahrend des Krieges. 1914-18. Jena: 

Gustav Fischer 1924. Marinearztliche Kriegserfahrungen, H. 5. 
HUBENER: WEILSche Krankheit. Dtsch. med. Wschr. 43, 1289 (1917). 
HUBER u. KAUSCH: Subakute Leberatrophie. Berl. klin. Wschr. 57, 381 (1920). 
HUBERT: tiber die klinische Kunde der latenten Syphilis. Miinch. med. Wschr. 66, 13 

(1919). 
HUBNER: mer den sog. Salvarsanikterus. Med. Klin. 21, 195 (1925). 
HUBLEY, C. E. u. G. R. CAMERON: Multiple nodular hyperplasia of the Liver. Quart. J. 

Med., Juli 1927. 
HUBST, A. G.: Spirochaetal Jaundice. Lancet 1917 I, 200. 
HuzELLA: mer die chronische graue Leberatrophie. Beitr. path. Anat. 70 (1922). 
ICKERT: Die Beziehungen der Ikterusepidemien zum Icterus catarrhalis und zur WEILschen 

Krankheit. Beitr. Klin. Inf.krkh. 0, 175 (1917). 
InfectioW:l jaundice: Monthly Bull. Health Dep. Boston 2, 98 (1922). 
lNONYE, K.: mer die Therapie von Icterus catarrhalis. Jap. J. med. Soc. 3, 2, 214 (1926). 
IZARD: Ictere et scarlatine. Progres med., III. s. 36, 208 (1923). 
JAKSCH, v.: Alimentare Glykosurie bei Phosphorvergiftung. Prag. med. Wschr. 1890. 
JADASSOHN: Ikterus. Klin. Wschr. 1, 103 (1922). 
- Die heilende und schadigende Wirkung des Salvarsans. Klin. Wschr. 1, 103 (1922). 
JAKOBSOHN: mer Spatikterus nach Salvarsan. Fortschr. Med. 40 (1922). 
JAKOBY: Hepatolyse bei Lues. Klin. Wschr. 3, 340 (1924). 
JAMESON: A Case of Acute Yellow Atrophie. Indian med. Gaz. 63, 451 (1928). 
JAMIN: Cures de Blanchiment antisyphilitique en Tunesie. Ann. Mal. vener. 15, 515 (1920). 
JEANSELME u. BLAMONTlER: Ictere preroseolique. Bull. med. 36, 31 (1922). 
- Jaundice in Alexandria. Brit. med. J. 1, 320 (1916). 
JEZLER, A.: Beitrag zur funktionellen Leberdiagnostik. Z. klin. Med. 111, 49 (1929). 
JOB: Les infections a paratyphus B. Rev. Med. 33, 1 (1913). 
- Quelques remarques sur la valeur de la constatation du bacille paratyphique B. dans 

Ie sang. Bull. med. Soc. Hop. Paris, III. s. 39, 790 (1915). 
- u. Salvat: Typhus exanthemiaticus et bacillus paratyphi B. Bull. Soc. med. Hop. 

Paris, III. s. 38, 1027 (1914). 
JOBBELING u. EGGSTEIN: The Wild Rats of the Southern States as Carriers of Spirochaeta 

Icterohaemorrhagiae. J. amer. med. Assoc. 69, 1787 (1917). 
JONES, C. M.: Some serious aspectes of infectious (catarrhal) jaundice. Med. Clin. N. Amer. 

7, 819 (1923). 
- u. G. R. MINOT: Infectious (catarrhal) jaundice; an attempt to establish a clinical entity; 

observations on the excretion and retention of the bile pigments and on the blood. 
Boston med. J. 189, 531 (1923). 

JOSEPH u. GUSKAR: Zur Frage des Icterus neonatorum und der WIDALschen Reaktion. 
KIin. Wschr. 3, 2247 (1924). 

JUNGFER: Tetrachlorathanvergiftung in Flugzeugfabriken. Zbl. Geweberhyg. 2, 222 (1914). 
Me JUNKIN, FR. A.: Wirksamkeit der therapeutischen Dosen von Arsphenamin. Ecos 

espaii. Dermat. 4, 167 (1928). 
KAHN: Urobilinogenreaktion als Signal bei Salvarsanschadigung. Miinch. med. Wschr. 

70, Nr 14 (1923). 
- u. BARSKY: Acute Yellow Atrophy. Arch into Med. 28, 142 (1921). 
KALK u. SCHONDUBE: Beitrage zur Motilitat der Gallenwege. Die Pituitrinprobe der Gallen

blase bei Icterus catarrhalis. Munch. med. Wsohr. 73, 353 (1926). 



10 HEINRICH RUGE: 

KANEKO, R.: tiber die pathologische Anatomie der Spirochaetosis icterohaemorrhagica 
Inada. Leipzig: Rikola.Verlag. 

KANNER, 0.: mer die Gallenpigmentierung der KuPFFERSchen Sternzellen beim Stauungs. 
ikterus. Klin. Wschr. 1, 2094 (1922). 

- mer die Rolle der Sternzellen beim Ikterus. Klin. Wschr. 3, 108 (1924). 
KANTSCHEWA: Lebemekrosen durch spirochatenahnliche Bakterien. Z. Kinderheilk. 34, 

169 (1923). 
KATAYAMA, I.: Bile·acids in Jaundice. Arch. into Med. 1928. 
KAUSCH: Geheilter Fall von akuter, gelber Leberatrophie. Miinch. med. Wschr. 66, 1430 

(1919). 
KENTZLER: Beitrage zur Agglutination der Typhus.Coligruppe bei ikterischen Kranken. 

Wien. klin. Wschr. 20, 1351 (1907). 
KERL: mer das MiBlingen der Abortivkur. Miinch. med. Wschr. 68, 48 (1921). 
KmCH, A.: Zur Klinik der akuten und subakuten Leberatrophie. Wien. klin. Wschr. 39, 

1512 (1926). 
Kmon u. FREUNDLICH: Zur Frage der Leberschadigung. Arch. f. Dermat. 136 (1921). 
KmClINER: Salvarsanfragen. Miinch. med. Wschr. 60, 227 (1918). 
KIRsTEN, ILSE u. ELFRIEDE PAPENKORT: Blutbild und Blutzusammensetzung bei hepati-

schem Ikterus. Med. Klin. 26, Nr 50 (1930). 
KIssEL: mer infektiosen Ikterus bei Kindem. Jb. Kinderheilk. 48, 234 (1898). 
K!SSKALT: Das Wandem der Seuchen. Dtsch. med. Wschr. 49, 569 (1923). 
KLAUSNER: mer Ikterus nach Salvarsan. Miinch. med. Wschr. 08, 571 (1911). 
KLEMPERER, P, J. A. KILLIAN u. C. G. HEYD: Pathology of "Icterus catarrhalis". Arch. 

Path. a. Labor. Med. 2, 631 (1926). 
KLINGELHOFFER: Beitrag tum Icterus epidemicus. Berl. klin. Wschr. 13, 76 (1876). Klin. 

Wschr. 1, 1720 (1922). 
KLlNKERT, D.: Gelbsucht aIs Folge lii.ngeren Gebrauchs von Atophan. Ther. Gegenw. 1926. 

H.7; Klin. Wschr. 6, Nr 1 (1927). 
- Gelbsucht aIs Folge regelmaBiger Atophaneinnahme. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1. 

2080 (1926); 2, 1989 (1926) . 
KLOPPEL: Lues und Salvarsan in ihrem atiologischen Zusammenhang mit Ikterus. Dermat. 

Z. 37, 13 (1922). 
- Uber luetische Bilirubinii.mie. Dermat. Wschr. 70, 1065 (1922). 
KLOPSTOCK, E.: Zur dilierentialdiagnostischen Abgrenzung des Icterus simplex (catarrhalis) 

yom Icterus syphiliticus .. Med. Klin. 19, U56 (1923). 
- Zur Differentialdiagnose der verschiedenen .Ikterusarten. Dtsch. med. Wschr. 00, 1411 

(1924). 
KOELSCH: Gewerbliche Vergiftung in der Flugzeugindustrie. Munch. med. Wschr. 62, 1567 

(1915): 
KOHNHORN: mer Gelbsuchtsepidemien. Berl. klin. Wschr. 14, 89 (1877). 
KORTS: mer Icterus bei Phosphorvergiftungen. Dtsch. Arch. klin. Med. 0, 68 (1869). 
KOLLE: Experimentelle Studien uber Salvarsan. Dtsch. med. Wschr. 44, (1918). 
KOLLMANN: Uber akute gelbe Leberatrophie mit Berucksichtigung atypischer FaIle. Med. 

KIin. 18, 1432 (1922). 
Komer Salvarsanstatistik. Dtsch. med. Wschr. 46, 299 (1920). 
KONIGSTEIN: mer die agglutinierenden Eigenschaften der Galle und des Serums bei Ikterus. 

Wien. klin. Wschr. 16, 985 (1903). 
KONINGs, J.: Les icteres. Le Scalpel 76, 162 (1923). 
Kopp: Erfahrungen mit Salvarsan. Miinch. med. Wschr. 03, 233 (19Il). 
KOPPEN: Jii.hrlicher Gang der Regenhaufigkeit in der Umgebung der Ostsee. Ann. Hydrogr. 

00, 313 (1922). 
KongreBbericht. Arch. f. Dermat. 138 (1921). 
KOVACS: Uber akute Leberatrophie. Wien. med. Wschr. 73, 397 (1923). 
KRAUS: tiber Ikterus aIs "fiihrendes" Symptom. Berl. klin. Wschr. 08,24 (1921). 
KROliNE: mer das Auftreten von Icterus catarrhalis epidemicus im Reg.-Bez. Stade. 

Klin. Jb. 20, 308 (l9Il). 
KRULL: Zur Behandlung des Icterus catarrhalis. Berl. klin. Wschr. 14, 159 (1877). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). II 

KUZNITZKY u. FUCHS: tiber Nebenwirkungen verschiedener Salvarsanpraparate. Arch. 
f. Dermat. 138 (1921). 

LABBE, M. u. L. DENOYELLE: Icrere et ascaridiose. J. Med. Paris 44, 795 (1925). 
- u. E. DOUMER: A propos des icreres dissocies: Ie mecanisme de la cholalurie au cours 

des icreres prolonges. Ann. Med. 14, 44 (1923). 
- - u. L. DEGLAUDE: A propos des icteres dissocies: la valeur de la reaction de Hay 

et la question des cholaluries pures. Ann. Med. 15, 513 (1924). 
LAGANE: IctEre infectieux dans la convalescence d'une fievre typhoide. Bull. Soc. med. 

Hop. Paris, III. s. 36, 230 (1912). 
LAIGNEL-LAVASTINE u. BALLET: Epilepsie tardive et ictere a rechutes. Bull. Soc. med. 

Hop. Paris, III. s. 42, 604 (1918). 
LANGER: tiber gehauftes Auftreten von Icterus catarrhalis bei Kindem. Prag. med. Wschr. 

1905. 
LANGSTEIN U. MEERWEIN: GRUBER-WIDALsche Serumreaktion bei Ikterus. Wien. klin. 

Wschr. 16, 27, 787 (1903). 
LANZ: Ein Fall von akuter gelber Leberatrophie bei einem 4jahrigen Knaben. Wien. klin. 

Wschr. 9, 30 (1896). 
Larrey and Infectious Jaundice. Brit. med. J. 1, 201 (1917). 
LAUDA, E.: Ikterus und Infektion. Seuchenbekampfg 2, 159 (1925). 
LAURENT: Les Icteres des Sypilitiques traites par Ie Novarsenobenzol. J. Med. Lyon 

2, 1367 (1921). 
LEBERT: tiber Icterus typhosus. VirChowB Arch. 7, 341 (1854). 
LECONTE: Un cas d'icrere. Gaz. Hop. 94, 744 (1921). 
LEMIERRE: Ictere infectieux d'origine paratyphique. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 

34, 561 (1910). 
- u. ABRAm: L'ictere pneumococcique. Presse med. 10, 82 (1910). 
LEONARD: Dermatite grave par Ie novarsenol. Billon. Ann. Mal. vener. 15, 334 (1920). 
LEPEHNE: Akute und Bubakute Leberatrophie. Dtsch. med. Wschr. 47, 800 (1921). 
- Pathogenese des Ikterus. Erg. inn. Med. 20, 221 (1921). 
LERMAN, J.: A comparison of Arsphenamin and catarrhal Jaundice with Special Reference 

to the Blood Picture. Amer. J. med. Sci. 178, 54 (1929). 
LESBONYRIES u. VERVET: Icrere du chien. Bull. Soc. centro Med. vet. Paris 78,58 (1925). 
LESLIER: Infectious Jaundice in France. Brit. med. J. 1, 645 (1917). 
LEWIN: Mitteilungen iiber akute Leberatrophie bei Syphilitikern. Tagebl. 60. Verslg 

dtsch. Naturforsch., Wiesbaden 1887, 344. 
- tiber katarrhalischen Ikterus. Dtsch. med. Wschr. 46, 479 (1920). 
LEWIN, E. N.: Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. I. Mitt. 

Arch. f. Dermat. 153, 200 (1927). 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. II. Mitt. Arch. f. Dermat. 

153, 492 (1927). 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. III. Mitt. Arch. f. Dermat. 

157, 578 (1929). 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. IV. Mitt. Arch. f. Dermat. 

157, 583 (1929). 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. VI. Mitt. Dermat. 

Wschr. 1929. 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. VII. Mitt. Dermat. 

Wschr. 1929. 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. VIII. Mitt. Arch. f. 

Dermat. Hi8, 421 (1929). 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. IX. Mitt. Arch. f. Dermat. 

159, 73 (1929). 
- Zur Frage der toxischen Wirkung des Salvarsans auf die Leber. X. Mitt. Arch. f. Dermat. 

159, 77 (1929). 
LEWY, F. H. u. F. SCHIFF: tiber menschliche Infektion mit einem Bacillus der Paratyphus

gruppe Yom Typus Suipestifer. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 23, 46 (1919). 
LEYDEN: Beitrag zur Pathologie des Ikterus. Berlin 1866. 



12 HEmRICH RUGE: 

LINDSTEDT: Beitrag zur Kenntnis des Icterus catarrhalis. Ark. inn. lI-Ied. (schwed.) 51, 
583 (1919). 

- Zur Frage des Salvarsanikterus. Sv. Saksallsk. Hdl. 47, 2 (1921). 
- Zur Kenntnis des Icterus catarrhalis. MUnch. med. Wschr. 70, 170 (1923). 
- Salvarsanikterus und sein Verhiiltnis zum katarrhalischen und syphilitischen Ikterus. 

Nord. med. Ark. (schwed.) 49, 209 (1923). 
LINSER: Ikterus und Salvarsan. Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 34. Kongr. MUnchen 1922. 
LIOUllINOW: Syphilis du foie. Ann. de Dermat. 3, N. s. 5, 23 (1894). 
LIPPMANN, A.: Zur Pathogenese des "Icterus catarrhalis". Med. Klin. 18, 1176 (1922). 
LISTON: Jaundice in the Tropics. Indian med. Gaz. 57, 1922. 
LOEB: Salvarsantod und Grippe. Arch. f. Dermat. 138, 252 (1922). 
LOWENBERG, W.: tiber die Bedeutung der Typhus·Coliinfektion ftir die Entstehung des 

Ikterus. Arch. f. Verdgskrkh. 29, 94 (1922). 
LUBARSCH: Pathologie der WElLS chen Krankheit. Erg. Path. 19 I, 560 (1919). 
- Zur Entstehung der Gelbsucht. Berl. klin. Wschr. 58, 657 (1921). 
LUBE: Ein Todesfall durch akute Salvarsanvergiftung. Dtsch. med. Wschr. 40, Nr 19 

(1914); 41, Nr 49 (1915). 
LURMANN: Eine Ikterusepidemie. Berl. klin. Wschr. 22, 20 (1885). 
LusCH!: Richerche intorno ad una fornia d'itterizia epidemica di Bambino. 19. Congr. 

Med. internat. Milano 1909, 390. 
LYNCH: Toxic Jaundice following intensive Antisyphilitic Treatment. J. amer. med. Assoc. 

1919, 168. 
LYON: Treatment of Catarrhal Jaundice. Amer. J. med. Sci. 109, 503 (1920). 
- Subakute Leberatrophie. Med. Klin. 17, 194 (1921). 
LYON, D. M. U. G. BUCHANAN: Spirochaetal jaundice; report of a small epidemic with 

microscopical and experimental observations. Lancet 1921i I, 505. . 
MACLEAN: Exper. Works on Jaundice. Brit. med. J. 1921, Nr 3179, 944. 
~IARCHAND: Dber Ausgang der akuten Leberatrophie in multiple knotige Cirrhose. Beitr. 

path. Anat. 17, 206 (1895). 
MARcHlAFAvA: Gelenkrheumatismus und akute gelbe Leberatrophie und Endokardifis. 

MUnch. med. Wschr. 1i1, 535 (1909). 
MARcou-MUTZNER: Essai pathogenique sur l'ictere catarrhal et autres jaunisses. Presse 

med. 33, 1286 (1925). 
MARKERT: Einzeitige Behandlung der Syphilis mit Neoi:alvarsan-Novasurol. Arch. f. 

Dermat. 141 (1922). 
MARTIN: Concerning of the pathologie and etiologie of the infectious jaundice common 

at the Dardanells 1915. J. Army. med. Corps. 30, No I, 102 (1018). 
MATTHES: Dber Icterus epidemicus. lnaug.-Diss. Berlin 1880. 
MAy: Spatikterus nach Wismut. Zbl. Hautkrkh. 12, 420 (1924). 
MAYER: Syphilis als atiologischer Faktor der akuten Leberatrophie. Berl. klin. Wschr. 

1i7, Nr 31 (1921). 
MAYR U. TmEMS: Zur Frage der Schadigungen bei kombinierten Hg-Salvarsankuren. 

Arch. f. Dermat. 131 (1921). 
MEDER: Dber akute Leberatrophie. Beitr. path. Anat. 17, 143 (1895). 
Medical and Surgical History of the War of the Rebellion, Vol. 1, Part. III, p. 874. Washing

ton 1888. 
MEGELE: WIDALsche Serumreaktion bei LeberabsceB. )!IUnch. med. 'Vschr. 50, 598 

(1903). 
MEHN-ANDERSEN: Epidemischer Icterus catarrhalis. Med. Rev. 43, 97 (1926). 
MEIER: Uber akute gelbe Leberatrophie. Z. klin. Med. 92, 407 (1921). 
MEINERT: Ikterusepidemie im Kgr. Sachsen. Jb. Ges. Natur- u. Heilk. Dresden 1889/90, 

81, 129. 
MELLA, H.: The cerebrospinal fluid in jaundice. Arch. of Neur. 8, 329 (1922). 
DE MELLO, 0.: As-ictericias latentes e as reaccoes de van den Bergh. Sci. med. Rio de .Jan. 

3, 245 (1925). 
- Indice icterico do soro sanguineo. Sci. med. Rio de Jan. 3, 316 (1925). 
Metereologisches Jahrbuch fUr das deutsche Reich. 
MEULENGRACHT: Om Hepatitis. Ugeskr. Laeg. (dan.) 38 (1927). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 13 

JlilEYER: mer das Verhalten des Nitrobenzols im Organismus. Z. physiol. Chern. 46, 49 
(1905). 

JlilEYROWSKI: Die Ergebnisse der Kolner Salvarsanstatistik. Dtsch. med. Wschr. 46, 229 
(1920); Miinch. med. Wschr. 67, 447 (1920). 

- U. LEVEN: Zur Frage der Abortivbehandlung. Dermat. Wschr. 72, 86 (1921). 
MICHAEL: Der Icterus syphiliticus praecox. Arch. f. Dermat. 120, .H. 3. 
- Zur Klinik der akuten, gelben Leberatrophie. Med. Klin. 11, 809 (1915). 
- Ein Fall von akuter gelber Leberatrophie. Dermat. Z. 24, 410 (1917). 
- mer Yatren. Klin. Wschr. 1, 1498 (1922). 
MICHIE, H. C.: Acute catarrhal jaundice; report of 218 cases; review of one hundred cases; 

method of examination; gastroduodenalintubation; relation to syphilis; findings; treat
ments; conclusions. Mil. Surgeon 62, 390 (1923). 

MILIAN: Ikterus nach Salvarsan. Miinch. med. Wschr. 61, 1948 (1914). 
- Trois cas d'ictere au cours du Traitement it l'arsenobenzol. Bull. Soc. med. Hop. Paris, 

III. S. 43 (1919). 
- l'ictere, qui survient ... Bull. Soc. mM. Hop Paris, III. S. 44, 226 (1920). 
- A propos des icteres paraarsenicaux. Paris mM. 11, No 2 (1921). 
- Zufalle bei der Salvarsanbehandlung. Zbl. Hautkrkh. 8, 74 (1923). 
- U. MASSOT: Furunoles ictere, abces staphylcoccique du bras apres traitement bismuthi· 

que. Bull. Soc. frang. Dermat. 37, 1298 (1930). 
- G.: L'ictere paratherapeutique (des arsenobenzols en particulier). Rev. franQ. Dermat. 

1, 85 (1925). 
- Ictere palustre au cours du traitement antisyphilitique. Rev. fran<;. Dermat. 6, 458 

(1929). 
- LOTTE U. DELARNE: L'ictere paratherapeutique. Bull. Soc. frang. Dermat. 36, 873 

(1928). 
- u. PERIN: Ictere syph. tert. Bull. Soc. frang. Dermat. 28, 390 (1921). 
MILLER u. HAYES: A Case of acute Yellow Atrophie. J. of Path. 13, 53 (1908). 
M!NKowSKI: Die nosologische Stellung der akuten gelben Leberatrophie. Med. Klin. 17, 

491 (1921). 
MINOT u. SlIUTH: The Blood in Tetrachlorathane Poisoning. Arch. into Med. 28, Nr 6 (1921). 
MONTI, A.: Epidemilogia, Patologia e Patogenesi della Spirochetosi itterogena. Boll. 

Soc. med.-chir. Pavia 30, 101 (1917). 
MOORE U. KEIDEL: Dermatitis ... Arch. into Med. 27, Nr 6 (1921). 
MOXTER: Ikterus und Friihsyphilis. Fortschr. Med. 16, 441 (1897). 
:M.ru.s: Bismogenolbehandlung der Syphilis. Wien. med. Wschr. 76, 30 (1925). 
MUHLENS, P.: Mitteilungen vom VI. russischen Bakteriologen. und EpidemiologenkongreB. 

Zhl. Bakter. I Orig. 26, 250 (1922). 
Mii1ILING: Schadigungen der Leber. Dtsch. med. Wschr. 60, 1081 (1924). 
MfuLER: Leberatrophie. Dtsch. med. Wschr. 46, 590 (1919). 
MfuLER, INEZ: Zur Statistik der Lebererkrankungen. Klin. Wschr. 1, 835 (1922). 
NATHAN: Neurorezidive nach Bismogenolbehandlung. Miinch. med. Wschr. 72, 1420 (1925). 
NATHORF U. WILLERT: Leberatrophie nach Ikterosan. Ther. Gegenw. 8, 174 (1926). 
NEDDERMEYER: mer Beziehung von Syphilis und Salvarsan zur Leberatrophie. Arch. 

f. Dermat. 160, 423 (1926). 
McNEE, J. W.: Jaundice: a review of recent work. Quart. J. Med. 16, 390 (1923); Med. 

Brief 62, 535 (1924). 
- U. H. VAN DEN BERGH: Discussion on jaundice. Brit. med. J. Lond. 1924 11,495. 
NETTER et RmADEAU-DUMAS: Interation frequente de bacille paratyphique ... dans 

l'etiologie des icteres febriles. C. r. Soc. BioI. Paris II 69, 434 (1905). 
- U. ROLI.AND: Bacilles paratyphiques et ictere. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. S. 34, 

602 (1910). 
- et ALII: Les infections paratyphiques dans l'enfance. Congr. internat. Soc. Med. Budapest, 

Abt. Kinderheilk. 1909. 
NICAUD, P.: Icteres consecutifs ... Presse med. 332 (1920). 
- Der prim are syphilitische Ikterus. Presse mM. 244 (1927). 
NICHOLS, H. J.: Agglutination of typhoid group of organisms in cases of jaundice among 

vaccinated persons. J. amer. med. Assoc. 81, 1946 (1923). 



14 HEINRICH RUGE: 

NICOLAYSEN, L.: Norsk Mag. Laegevidensk. 1902. 
NIEL-SCHNUREN VAN: A Case of Acute Yellow Atrophie of the Liver in Secundary Syphilis. 

Nederl. Tijdschr. Geneesk. 2, 198 (1905). 
NIKOLAYSEN: Beobachtungen tiber epidemischen Ikterus. Dtsch. med. Wschr. 30, 878 

(1904). 
NIKOLSKI: Akute Leberatrophie bei Sekundarsyphilis. Mh. Dermat. 44, 152 (1907). 
NOAH: Zum Krankheitsbilde der Hepatargie. Med. Klin. 23, 280 (1927). 
NOGUE: Leberinsuffizienz und Salvarsan. Zbl. Hautkrkh. 9, 355 (1923). 
NORDMANN: Chirurgische Behandlung schwerer Falle von sog. Icterus catarrhalis. Med. 

Klin. 21, 1746 (1925); Dtsch. med. Wschr. 1i1, 1973 (1925). 
ODDO: De l'origine toxique des icreres. Marseille med. 1i9, Nr 14 (1922). 
OKELL, C. C. U. T. DALLING: Discussion on canine jaundice, with special reference to lepto-

spiral infection. Proc. roy. Soc. Med. Ii, 215 (1925). 
O'LEARY: Postarsphenamin Jaundice. Med. Clin. N. Amer. 8 123 (1925). 
OLTRAMARE: 200 cas d'icrere. Schweiz. med. Wschr. 12, Nr 5 (1921). 
PAGNIEZ: Au sujet d'une reaction coloree speciale des urines au cours de 10. spirochetose 

icterigene. Bull. Soc. med. Hop. Paris III. S. 1i2, 858 (1926). 
PAISSEAU: Etude clinique sur un icrere epidemique des Dardanelles. Bull. Soc. med. Hop. 

Paris III. S. 40, 60 (1916). 
PALVARINI A.: Sugli itteri pel corso della lue. Giorn. ital. Mal. vener. Pelle 64, 212 

(1923). 
PAROUNAGIAN, M. B.: Arsphenaminc dermatitis and jaundice. Arch. of Dermat. 22, 546 

(1930). 
PARR: Intestinal Spirochetes. J. info Dis. 33, Nr 5 (1923). 
PECK: J. H.: About infectious jaundice in Utah. California Med. 23 1006 (1925). 
PEISER: Dber Milzschwellung im Friihstadium der Syphilis. Med. Klin. 18, 925 (1922). 
PEZOLD, v.: Ein Jahr Linserverfahren. Miinch. med. Wschr. 69, 151 (1922). 
PHELPS u. Hu: Carbontetrachlorid Poisoning. J. amer. med. Assoc. 82 1254 (1924). 
PHELPS, J. R. and W. A. WASHBURN: Toxic effects of arsenical compounds employed 

in the treatment of syphilis in the United States Navy. A stastical study of the results 
of 272, 354 injected doses of novarsphenamine and other compounds of arsenic. Urologic 
Rev. 34, 458 (1930). 

Pm:LrJ:pps u. MCCAMPBELL: Infectious Jaundice due to Piroplasma commune. Zbl. Bakter. 
I Orig. 47, 592 (1908). 

PICK: Zur Pathologie des infektiosen Ikterus. Berl. klin. Wschr. 54, 451 (1917). 
PICKARD: Ikterus und Lebererkrankung. Med. Klin. 18, 1413 (1922). 
PIETRA: Sui valore della ricerca della biJirubina nel siero di sangue per la differenziazione 

degli itteri. Giorn. roy. Accad. Med. Torino 29, 29 (1923). 
- Contributo clinico-sperimentale alla conoszenza degli itteri. Arch. Pat. e. Clin. med. 

Bologna 3, 225 (1924). 
PISSAVY: L'icrere dans la fievre typhoide. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. S. 32,424 (1908). 
PLEHN: Ikterusbereitschaft. Med. Klin. 18, 389 (1922) . 
. POCREAU, E.: Le choc proteique dans l'icrere infectieux de type catarrhal. Presse med. 

7 (1928). 
POLICARD U. PINARD: A propos de la question des icreres. Paris med. 11, No 2 (1921). 
POLLrrZER: Intensive Antisyphil. Treatment. J. Amer. med. Assoc. 73 (1919). 
PONTOPPIDAN: 78 Falle von Ikterus bei Salvarsan. Zbl. Hautkrkh. lIi, 258 (1924). 
POSSELT: Ikterus. Erg. Path. II 17, 803 (1915). 
- Gallenwege und Lebererkrankungen auf typhoser und paratyphoser Basis. Wien. 

med. Wschr. 74, 2062 (1924). 
POUCHET: Une note de M. Vahrani relative a des icteres provoques par l'emploi industriel 

du tetra d'acetylEme. Bull. Acad. Med. Paris, III. S. 71i, 535 (1916). 
POWER: Jaundice accuring amongst british soldiers of the Rhine who had received treatments 

with arsenobenzol compounds. J. Army med. Corps 41, 357 (1923). 
PRAUSNITZ, C.: Werden und Vergehen der Epidemien. Med. Welt 1, 1345 (1927). 
PRINZING: Die Methoden der Medizinischen Statistik. Handbuch der biologischen Arbeits

methoden, Abt. V, Teil 2, H. 6. 
PuGH, L.: Enzootic jaundice (yellows) in dogs. Vet. Rec. 0, 215 (1925). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 15 

PULVERMACHER: Zur Frage des Spatikterus nach Salvarsan. Dermat. Z. 24, 577 (1917); 
27, 191 (1919). 

RAMOND u. CHAMllAS: Deux complications de la scarlatine: Ie rhumatisme et l'icrere scar
latins. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 39, 770 (1915). 

RAVAUT: Icthes, survenus deux mois apres un traitment arsenico-mercurieI. Bull. Soc. 
Dermat. 1921, Nr 2. 

- Accidents, produits par les Novarsenobenzenes. Ann. de Dermat. 9, VI. s. 2, Nr 12 (1921). 
RAW: Acute Yellow Atrophie in Syphilis. Brit. med. J. 1918, No 2990. 
RAYMOND, ORTICONI u. PAlUSAT: Formes et debuts anormaux de la fievre de paratyphoide. 

Presse med. 23, 509 (1915). 
RHEDER u_ BECKMANN: Spatikterus. Z. klin. Med. 84, 234 (1917). 
REIMANN, S. P.: Jaundice, its pathological physiology. Ann. Surg. 81, 299 (1925). 
REms: Alimentiire Galaktosurie bei Lebererkrankungen. Med. Klin. 6, 1915 (1910). 
REITER: Die WEILsche Krankheit. Z. klin. Med. 88, 459 (1919). 
RENVERS: Zur Pathologie des Ikterus. Dtsch. med. Wschr. 22, 357 (1896). 
RETZLAFF, K.: ExperimenteUe und klinische Beitrage zur Lehre vom Ikterus. Verh. dtsch. 

Ges. inn. Med. Miinchen 34, Kongr.ber., 60 (1922). 
- Zur Pathologie des Ikterus. Dtsch. med_ Wschr. 49, 844 (1293). 
- Experimentelle und klinische Beitrage zur Pathologie des Ikterus. Z. exper. Med. 34, 

133 (1923). 
RICHTER: Syphilis und akute gelbe Leberatrophie. Charire-Ann. 23, 365 (1897). 
- tJber Hepatargien und ihre Behandlung. Verh. Ges. Verdgskrkh. 1926, 365. 
RIEIIS: Phosphorvergiftung und Leberatrophie. BerI. klin. Wschr. 42, Nr 44a, 54 (1905). 
- Bemerkungen zur pathologischen Anatomie der akuten gelben Leberatrophie. BerI. 

klin. Wschr. 57, 537 (1920). 
RIQUIER: Sulla frequenta positiva della prova de Fischer nella urine di sogetti trattati 

con dosi terapeutiche di arsenobenzoli. Boll. Soc. med.-chir. Pavia 35, 23 (1922). 
RISAK: Beitrag zur Kenntnis der akuten gelben Leberatrophie. Virchows Arch. 245 (1923). 
ROBIN, FrESSINGFR u. BROUSOLLE: Le "Ferment de defense" contre Ie foie dans les maladies 

hepatiques. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 37, 64 (1914). 
ROLLESTON: Discussion on Degenerative Diseases of the Liver. Brit. Med. J. 1922, Nr 323l. 
ROMAGNOLO, C.: Patogenesi dell'ittero. Torino: E. Schioppo 1923. 
ROSENBURG, J.: Observayao de urn caso de icterice emotiva. Arch. lat. amer. Pediatr. 

17, 48 (1923). 
ROSENTHAL: tJber den sog. Salvarsanikterus. Ther. Gegenw. 12 (1926). 
ROSENTHAL, F.: Die Pathogenese der verschiedenen Formen des Ikterus beim Menschen. 

Erg. Chir. 17, 308 (1924). 
- u. M. v. F ALKENIlA USEN : Beitrage zu einer Chromodiagnostik der Leberfunktion (Chromo

choloskopie). Klin. Wschr.1, Nr 17, 832 (1922). 
- u. M. FISCHER: tiber die Grundlagen der Lehre vom reticuloendothelialen Ikterus. 

Klin. Wschr. 1, 2265 (1922). 
ROST, F.: tJber das Zustandekommen der Gelbsucht bei Cholangitis. Dtsch. Z. Chir. ;189, 

66. Leipzig 1924. 
ROUMAILLAC, J. L.: L'ancre violette renforce la teinte subicrerique discrete qui echappe 

a la simple inspection. J. Med. Bordeaux 52, 173 (1922). 
RUGE: Ein Beitrag zur Gelbsuchtsfrage. Z. klin. Med. 101, 684 (1925); Arch. f. Dermat. 

149, 213 (1925). 
- Gelbsucht in ihrer atiologischen Bedeutung. Klin. Wschr. 4, 1066 (1925). 
- 1642 Falle von Ikterus. Z. klin. Med. 103, 2, 272. 
- Die akute gelbe Leberatrophie und ihre Beziehungen zu Syphilis und Salvarsan. Arch. 

f. Dermat. 153, 518 (1927). 
S., U.: L'ittero grave. Gazz. Osp. 43, 1123 (1922). 
SABATINI, G.: Itteri statici e dinarnici. Policlinico 29, sez. med., 519 (1929). 
SACQuEP:b: Infection paratyphique B. avec ictere par retention et meningite benigne. 

Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 34, 598 (1910). 
- Sur les icreres typhoparatyphiques. Paris med. 47, 494 (1923). 
- u. FRASE: Note sur la pathogenie de l'icrere catarrhale, Role des bacilles typhiques. 

C. r. Soc. BioI. Paris II 59, 533 (1905). 



16 HEINRICH RUGE: 

SAGEL: Beitrag zur Kenntnis des weiBen Blutbildes '" bei Dementia paralytica. Z. klin. 
Med. 100, 742 (1925); 101, 390 (1925). 

- Die biologische Leukocytenkurve der Impfrecurrens bei Paralyse, 2. l\fitt. Z. klin. Med. 
101, 499 (1925). 

SAINT GmoNS, F.: L'icrere grave. Bull. med. Paris 36, 818 (1922). 
Die Salvarsanfrage, Veriiff. Med.verw. 16, 7 (1919). 
Salvarsanfragen. Med. Klin. 18, Nr 10/12, 257 (1922). 
SAMBERGER: Zur Pathologie ... und des syphilitischen Jkterus. Arch. f. Dermat. 67, 89. 
Sanitatsberichte der kgl. Bayerischen Armee 1874--1912. 
Sanitatsberichte der kgl. PreuBischen Armee 1874--1912. 
Sanitatsberichte der kaiserlichen Marine 1874--1914, 1920-1929. 
SARATEANU, F. U. M. BLUMENTHAL: Icrere spyhilitique pre.humoral. Ann. Mal. vener. 

20, 481 (1925). 
SARRAILL~, A. u. 1. CLUNET: La "jaunisse des camps" et l'epidemie de paratyphoide 

des Dardanelles. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 45, 563 (1916). 
SA.B.R.HAILH:E:, CLUNET, DELILLE U. RICHTER: La jaunisse des camps et l'ipedemie de paratyphus 

des Dardanelles. Presse med. 5, 38 (1915). 
SAVY u. DELACHANAL: Icrere infectieux d'origine eberthienne. Soc. med. Hop. Lyon 1908. 
SAXL: Zwei eigenartige Falle von Lebererkrankungen. Wien. med. Wschr. 72, 531 (1922). 
SBROCCHI, A.: Critere pratici per differenziare Ie varie forme di itterizia. Fol. med. Napoli 

9, 15 (1923). 
S'CHAMBERG u. GREENBAUM: Multiple Neuritis with Jaundice after Arsephenamin. J. amer. 

med. Assoc. 84, 163 (1925). 
SCHELL: Et tilfrnlde af infectious ikterus. Norsk. Mag. Laegevidensk. 1 (1910). 
- La pathogenie de l'icrere. Acta med. scand. (Stockh.) Suppl. 16, 52 (1926). 
SCHIFF, E. u. H. ELIASBERG: Beobachtungen tiber den Icterus simplex (catarrhalis) bei 

Kindem. Zugleich ein Beitrag zur Frage der klinischen Bedeutung der direkten und 
indirekten Reaktion des Serumbilirubins. Klin. Wschr. 1, 1891 (1922). 

-- - Icterus simplex. Mschr. Kinderheilk. 25, 63 (1923). 
SCHILLING, JOSSMANN, RUBlTSOHUNG U. VAN DER SPEK: Biologisch·klinische Blutstudien 

tiber allgemeine Infektionsfragen an der Impfmalaria der Paralyse. Z. klin. Med. 100, 
742 (1925). 

- E. U. G. STEINBACH: Zur Behandlung des Ikterus, besonders mit Cylotropin. Ther. 
Gegenw. 66, 380 (1925). 

SCHlTTENHELM U. SCHLECHT: Ikterusepidemie. BORNERS Med. Kal. 1919, 1. Beih. 
SCHLESINGER: Geheilte gelbe Leberatrophie. Med. Klin. 22, 1245 (1926). 
- 0.: Klinik der Lebersyphilis und des Salvarsanikterus. Wien. med. Wschr. 75, 1804 

(1925). 
- Zur Lehre von der Lebersyphilis der Erwachsenen. Dermat. Wschr. 82, 674 (1926). 
SCHMIDT: Die Salvarsantodesfalle und ihre Ursachen. MUnch. med. Wschr. 61, 24 (1914). 
SOHMIDT, M. B.: Pathologisch.anatomische Veranderungen nach Pilzvergiftung. Z. angew. 

Anat. 3, 146 (1918). 
SOHMORL: Akute gelbe Leberatrophie. MUnch. med. Wschr. 69, 908 (1922). 
SCHNEEKLOTH: mer Icterus infectiosus epidemicus. Inaug .. Diss. Kiel 1900. 
SCHNEIDER: Disseminierte Lebemekrosen bei Kindem. Virchows Arch. 219 (1915). 
- Vber die Behandlung des Icterus catarrhalis mit Insulin. Wien. klin. Wschr. 44, 1277 

(1926). 
SCHNITZLER: mer Leberveranderungen nach Mischnarkosen. Virchows Arch. 240 (1923). 
SCHOB: Hirnveranderungen bei akuter gelber Leberatrophie. Klin. Wschr. 1, 2401 (1922). 
SCHOLTZ: Die Salvarsanbehandlung der Syphilis. Z. arztl. Fortbildg 8, 259 (1911). 
SCHRUMPF: Die Haufigkeit der Syphilis in der inneren Medizin. Dtsch. med. Wschr. 46, 

766 (1918). 
SCHUBERT u. GEIPEL: Uber akute gelbe Leberatrophie. MUnch. med. Wschr. 68,1468 (1921). 
SCHUFFNER: Uber infektiOsen Ikterus. Geneesk. Tijdschr. Nederl.·Indie 58 (1918). 
SCHULTZE: Klinischer Beitrag zur Pilzvergiftung. MUnch. med. Wschr. 64, 807 (1917). 
SOHWARZWALD: Zur Frage der Gelbsucht an der Front. Wien. klin. Wschr. 29, 50 (1916). 
SCHWERTNER, R.: Beitriige zur Abgrenzung des Salvarsanikterus. Gy6gyaszat (ung.) 

1930 I, 384. 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 17 

SCORDO u. RrzUTTI: Considerazioni cliniche e richerche batteriologiche en una epidemic a 
d'ittero infettivo a Tripoli. Policlinico, sez. med. 20, 144 (1913). 

SCOTT: Icrere syph. et arsenical. Amer. J. Syph. 1919. 
- u. PEAR~ON: Icrere syph. et arsenical. Amer. J. Syph. 1919. Zit. Ann. Mal. vener. 

15, No 2 (1920). 
SEGGEL: Die Krankenbewegung im Kriege 1870/71. Dtsch. mil.-arztl. Z. 1 (1872). 
SENATOR: tiber Ikterus und akute Leberatrophie bei Syphilis. 12. Kongr. inn. Med. 1893; 

Charite-Ann. 18, 322 (1893). 
SERGENT, EM.: A propos d'un cas d'icrere par retention chez une ancienne syphilitique. 

Progres med. 11, 13 (1925). 
SERRA, DE: Schwerer Ikterus bei Lues cerebri. Zbl. Hautkrkh. 8, 4 (1923). 
SEYFARTH: Leberatrophien. Zbl. Path. 31, 255 (1921); Dtsch. med. Wschr. 47, 1228 

(1921). 
SEZARY, A.: Icrere grave syphilitique de la periode secondaire, anatomie pathologique et 

microbiologie. Presse med. 2, 618 (1908). 
- A propos de la pathogenie et du traitement des icreres paraarsenicaux. Bull. soc. fran". 

Dermat. 35, 883 (1928). 
SHEPARD, A.: Fatal Case of Delayed Neosalvarsan Poisoning. Lancet 200, 1273 

(1921). 
SICARD, HAGUENAU u. KUDELSKI: L'icrere tardif. Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 43, 

880 (1919). 
SIEGMUND: Dber die toxische Leberatrophie. Miinch. moo. Wschr. 68, 1684 (1921). 
SIEVERKING: Die Zunahme der Geschlechtskrankheiten. Klin. Wschr. 1, 2005 (1922). 
SILBERGLEIT und FOCKLER: Dber das Auftreten von akuter gelber Leberatrophie bei Syphilis. 

Z. klin. Med. 88, 333 (1919). 
SILK: Untersuchungen an pathologisch-anatomischem Material von Bacillenruhr. Z. fiir Hyg. 

u. Inf.krkh. 90, 354. 
SIMON: Erythem und Ikterus nach Salvarsan. Zbl. Hautkrkh. 9, 354 (1923). 
SLAWIK: Die Nebenwirkungen des Salvarsans. Machr. Kinderheilk. 25, 593 (1923). 
SLOBOSIANO, H. u. P. HERSCOVICI: Die Wirkung des Atophans auf die Bilirubinamie des 

Ikterus des Neugeborenen. Med. Klin. 21, 813 (1925). 
- Action de l'atophan sur la bilirubinemie de l'icrere chez Ie nouveau ne. C. r. Soc. BioI. 

Paris 92, 1472 (1925). 
SLOSSE: Une nouvelle intoxication proffessionelle. C. r. Soc. BioI. Paris 84, 885 (1921). 
SMECHULA: Kombinierte Salvarsan-Bi- und Salvarsan-Hg-Kuren. Klin. Wschr. 4, 1493 

(1925). 
SNAPPER, I.: On WEILS disease, salvarsan jaundice and acute yellow atrophy of the Liver. 

Neederl. Tijdschr. Geneesk. 56 II, 1755 (1922). 
- General pathology of jaundice. NOOerl. Tijdschr. Geneesk. 56 II, 1164 (1922). 
- Ikterus. Erg. Med. 4, 1 (1923). 
SNELL, A. M., C. H. GREENE u. L. G. ROWNTREE: Diseases of the liver. II. A comporative 

study of certain tests for hepatic function in experimental obstructive jaundice. Arch. 
into Moo. 36, 273 (1925). 

SPEIK, F. A., E. N. LIJEDAHL u. MARIE A. FALK: Observations on the Fouchet test in 
latent jaundice in a series of one hundred and sixteen patients. J. amer. moo. Assoc. 
82, 2097 (1924). 

SPENGLER: Ikteruszunahme. Inaug.-Diss. Berlin 1921. 
SPIETHOFF: Beitrag zu den Fehlerquellen der Salvarsanbehandlung. Berl. klin. Wschr. 

58, Nr 1 (1921). 
STARCK, v.: Phosphorvergiftung. Dtsch. Arch. klin. Med. 35, 481 (1884). 
- Akute gelbe Leberatrophie. Jb. Kinderheilk. 47, 215 (1898). 
STAUB: Zuckerstoffwechsel des Menschen. Z. klin. Moo. 91, 44 (1921). 
STEIN: Ein Fall von schwerer Hg-Intoxikation. Arch. f. Dermat. 88, 341 (1907). 
STERN: Die Ausscheidung des Salvarsans. Dtsch. med. Wschr. 42, 416 (1916). 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 2 



18 HEINRICH RUGE: 

STOECKENIUS: Durch Betriebsunfall verschlimmerte Leberatrophie. Med. KIin. 22, 179 
(1926). 

STOHR, F.: Die franzosische Auffassung liber die Pathogenese des Ikterus. ,Wien. klin. 
Wschr. 31i, 922, 942 (1922). • 

STOKES, RUEDEMANN u. LEMON: Epidemic infectious Jaundice and its Relation to the 
Therapie of Syphilis. Arch. into Med. 26, 520 (1920). 

STRATHEY, SMITH U. HANNAH: Delayed Arsenical Poisoning. Lancet 1, 802 (1920). 
STRAUHS: Leberatrophie und Lebercirrhose. Dtsch. med. Wschr. 46, Nr 18 (1920). 
- Leberatrophie mit Ascites. Berl. klin. Wschr. 1i7, 583 (1920). 
STRAUSZ, L.: "Ober Nebenerkrankungen bei Behandlung mit einem neuen antiluetischen 

Mittel. Gy6gyaszat (ung.) 1930 II, 629. 
STRISOWER: Beitrag zur Frage des Ikterus. Wien. Arch. inn. Med. 3, H. 1/2 (1921). 
STRUMJoELL: tlber Ikterus. Dtsch. med. Wschr. 47, 1219 (1921). 
STUART U. MAYNARD: Hypersensitiviness to Arsphenamin Following Exfoliative Dermatitis. 

Arch. into Med. 26, 511 (1920) . 
STURMER: Die Salvarsanexantheme. Dermat. Z.3411, 304 (1921). 
- Die Abgrenzung der 1. von der 2. Krankheitsperiode der Syphilis auf Grund experi

menteller Trypanosomenstudien. Dtsch. med. Wschr. 47, 177 (1921). 
STUMPKE U. BRUCKMANN: Zur Atiologie der akuten gelben Leberatrophie. Med. Klin. 

Iii, 944 (1919). 
- Zur Toxinwirkung des Salvarsans. Berl. klin. Wschr. 1i8, 303 (1921). 
- Zur Frage des Salvarsanikterus. Med. Klin. 18, 295 (1922). 
SUTTERLIN, TH.: Vergleichende Untersuchungen an russischen Paratyphusstii.mmen. Zbl. 

Bakter. I Orig. 90, 419 (1923). . 
SYLVEST, E.: "Obertragbarkeit des Icterus catarrhalis. Ugeskr. Laeg. (dan.) 88, 1003 

(1926). 
SYMMERS: Epidemic Acute Hemorrhagic Jaundice of Toxic Orig. J. amer. med. Assoc. 

74, 1153 (1920). 
SZEMZO, G.: Ein mit Rontgenstrahlen behandelter Fan von Ikterus. Dtsch. med. Wschr. 

48, 1379 (1922); 48, 1584 (1924). 
TACIIAU: Leberfunktionsuntersuchungen. Dermat. Z. 32, 305 (1921). 
- Zur Kritik des Salvarsanikterus. Dtsch. med. Wschr. 47, 677 (1921). 
- Salvarsannebenwirkungen. Slg Abh. Dermat., N. F. 1923, H. 2. 
TACIIAU, P.: Bemerkungen zu der Arbeit von C. GUTMANN: Erfahrungen liber Ikterus bei 

Syphilitikern. Dermat. Z. 38, 118 (1923). 
TAKATS, DE G.: Some problems of jaundice and their significance in surgery. Ann. Surg. 

79, 662 (1924). 
TELEKY U. WEINER: "Ober Benzolvergiftungen. Klin. Wschr. 3, 226 (1924). 
THEWLIS ETHEL U. MIDDLETON, W. S.: Leucocytic Picture in Catarrhal Jaundice (Chol

angitis). Amer. J. of. med. Sci. 169, 59 (1925). 
TIIRAEN: DerEinfluB der Ost- und Nordsee auf den Niederschlag in der norddeutschen Tief

ebene. Ann. Hydrographie 43, 497 (1915). 
THUNSFIELD: Note upon a Case of Jaundice from Trinitrotoluol Poisoning. Brit. Med. 

J. 2, 619 (1916). 
TILESTON: Acute Yellow Atrophie of the Liver. Boston med. J. 11i8, 518 (1908). 
THURSFlELD, H.: Jaundice in Children. St. Barth. Hosp. Rep. 1i6, 67 (1923). 
TIMPE: 1st Spii.tikterus Salvarsanschadigung oder syphilitische Lebererkrankung? !naug.

Diss. Berlin 1921-
TODD: Postsalvarsan Jaundice. Lancet 200, 632 (1921). 
TOELG U. NEUSSER: Ein Fall von Icterus catarrhalis mit tiidlichem Ausgang. Z. klin. 

Med. 7, 321 (1884). 
TOOTH U. PRINGLE: Jaundice among the Brit. Troops in Northern Italy. Lancet 197 II, 

144 (1919). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 19 

Toxic Jaundice in Munition Workers and Troops. Brit. med. J. 1, 155, 625 (1917). 
TREUPEL: Untersuchungen iiber das Verweilen des As in der Blutbahn. Dermat. Z. 22, 83 

(1915). 
- Wirkt gIeichzeitige Anwendung von Hg und Salvarsan kumulierend? Dtsch. med. 

Wschr. 42, 29 (1916). 
- "Ober Knollenblii.tterschwammvergiftung. Dtsch. med. Wschr. 46, 509 (1920). 
Trinitrotoluene Poisoning. Brit. med. J. 1916, Nr 2920, 842; 1918, Nr 2990, 454. 
TROMMER u. fuLBANCO: Dber Neurorezidive nach Syphilis. Miinch. med. Wschr. 08, 

1863 (1911). 
ULLMANN: "Dber Ausscheidungswerte und Speicherungsverhii.ltnisse nach Einfuhr von Sal· 

varsan. Arch. f. Dermat. 114, 511 (1913). 
- Die intravenOse Zufuhr von Arsenikalien. Dermat. Wschr. 76, 29 (1923). 
- H.: Zur Frage der Harnsaureausscheidung im Urin bei Ikteruskranken. Z. exper. 

Med. 38, 67. Berlin 1923; Klin. Wschr. 2, 2174 (1923). 
UM1!ER: Akute gelbe Leberatrophie durch Salvarsan geheilt. Miinch. med. Wschr. 08, 

2499 (1911). 
- Leberatrophie. Berl. klin. Wschr. 1)7, 125 (1920); Dtsch. med. Wschr. 40, 20 (1919); 

46, 451 (1920); Klin. Wschr. 1, 1585 (1922). Med. Klin. 18, 389 (1922). 
- Geheilte Bubakute Leberatrophie. Med. Klin. 22, 1091 (1926). 
UNDEBlIILL, FRANK u. DAVIS: Ausscheidung von As. Arch. of Dermat. I), 46 (1922). 
UNO, K.: "Dber die korrelative Beziehung zwischen Milz und Leber. Jap. J. med. Sci. 1, 

31 (1922). 
VESZl'REMI u. KANITz: Akute gelbe I.eberatrophie bei Lues II. Arch. f. Dermat. 88 

(1907). 
VJRCHow: Dber das Vorkommen ... insbesondere des Icterus catarrhalis. VirChowB Arch. 

32, 117 (1865). 
VOGT: Salvarsanikterus. Dtsch. med. Wschr. 39, 535 (1913). 
VOLLMER, SCHMITZ u. SERERRIJSKI: Zur Biologie der Haut. V. Mitt.: Der Leukocyten

sturz als Funktion der Lebersperre. Z. exper. Med. 44, 814 (1925). 
VORSCHUTZ, J.: Verschiedene Hamagglutinationsbilder bei Ikterusfallen und ihre Bedeutung. 

Arch. f. exper. Path. 91), 235 (1922). 
WADSWORTH: Infectious Jaundice in New York State. J. amer. med. Assoc. 78, 1120 

(1922). 
WALLGREEN, A.: An Epidemic of Catarrhal Jaundice (Epidemic Hepatitis). Acta med. 

scand. (Stockh.) Suppl. 26, 118 (1928). 
- Erfahrungen iiber epidemischen Ikterus (sog. Icterus cata.rrhalis). Acta pa.ediatr. (Stockh.) 

Suppl. 2 (1930). 
WALTERS, W. u. J. P. BOWLER: Pre· operative preparation of patients with obstructive 

jaundice; an experimental study of the toxicity of intravenous calcium chloride used 
in the preparation of patients. Surg. etc. 39, 200 (1924). 

WARD, COLES, FmEL: Infectious jaundice. Brit. med. J. 1, 526 (1916). 
WATERS, S. C.: Epidemie jaundice. J. Indiana State med. Assoc. 10, 430 (1922). 
WERER: Akute Hepatic Atrophy in Secondary Syphilis. Proc. roy. Soc. Med. path. Bect.-

2 III, 109 (1908/09). 
- Neue Erfahrungen mit Neosilbersalvarsan. Dermat. Wschr. 74, 523 (1922). 
WEBER, A.: Fatal Case of Akute Hepatic Atrophy. Internat. Clin. 4, 30 (1920). 
- Pseudoikteric Xanthosis. Brit. J. Dermat. 33, Nr 3 (1921). 
WECHSELMANN: Pathogenese der Salvarsantodesfii.lle. Wien u. Berlin: Urban und Schwarzen

berg 1913. 
- u. HOHORST: "Dber den EinfIuB der Salvarsanbehandlung auf den Bilirubingehalt des 

Blutserums. Arch. f. Dermat. 136, 285 (1921). 
- LOCKMANN u. ULRICH: "Dber den As-Gehalt von Blut und Ham na.ch intravenoser 

Einspritzung verschiedener Salvarsanprapara.te. Arch. f. Dermat. 142, H.2 (1923). 
- u. WRESCHNER: Zur Frage der Provokation von Ikterus. Med. Klin. 18, 1080 

(1922). 

2* 



20 HEINRICR RUGE: 

WEIGELT: Akute gelbe Leberatrophie. Arch. klin. Med. 130, 342 (1919). 
- Zur Klinik der akuten gelben Leberatrophie. Arch. klin. Med. 135, 358 (1921). 
- Blutveranderungen bei Ikterus. Dtsch. med. Wschr. 47, Nr 41 (1921). 
WEIGMANN: Die Haufigkeit der Paratyphus B-Erkrankungen in Schleswig-Holstein. ZbI. 

Bakter. I Orig. 95, 396 (1925). 
WEIL, P.: Leberatrophie nach Atophanbehandlung? Med. Welt 7 (1928). 
WELLS: Atophan Derivates in Rheumatism. Brit. Med. J. 1926, Nr 3433, 759. 
WEISSENllERG: Eine Ikterusepidemie. Dtsch. med. Wschr. 38, 31 (1912). 
WEITZ: Gehauftes Auftreten von Icterus catarrhalis. Klin. Wschr. 1, 2021 (1922). 
WELTMANN: Ikterus. Med. Klin. 22, 313 (1926). 
WERNER: Icterus syphiliticus. Miinch. med. Wschr. 44, Nr 2 (1897). 
WERTHER: Die Aufstiiberung der unerkannten Syphilis. Miinch. med. Wschr. 65, 288 

(1918). 
WESTPHAL U. GEORGI: Dber die Beziehung der Lamblia intestinalis zu Erkrankungen 

der Gallenwege und Leber. Miinch. med. Wschr. 70, 1080 (1923). 
Wetterberichte der deutschen Kiiste 1920/29. Ann. Hydrographie 4, 48/58 (1920-1930). 
WmTE: Acute Yellow Atrophie of the Liver. Boston med. J. 158, 729 (1908). 
WIENER: Eine besondere Form des Ikterus. Med. Klin. 13, 559 (1917). 
WILENSKY, A. 0.: Jaundice. Progres med. 2, 135 (1923). 
WILKIE, D. P. D.: Jaundice in its surgical aspets. Ir. J. med. Sci. 5, 97 (1924). 
WILLCOX: The epidemic jaundice of Campaigns. Brit. med. J. 1916 I, 297. 
- A fatal case of Poisoning by Tetrachlorid of Ethane. Lancet 1914 II, 1498. 
- Jaundice, Lancet 196 I, 868, 942 (1919). 
- Acute Arsenical Poisoning. Lancet 203, 129 (1922). 
- U. WEBSTER: The Toxicology of Salvarsan. Brit. med. J. 19161, 473 492. 
WILLIAMs: Epidemic Jaundice in New York State. J. amer. med. Assoc. 80, 533 

(1923). 
WILLIAMS, H.: Epidemic jaundice in New York State 1921/22. Health, Albany, N. S. 

18, 108 (1923). 
·WILSON, J. D. U. E. W. GOODPASTURE: Yellcw Atrophie of the Liver, Acute, Subacute 

and Healed. Arch. into Med. 1927. 
WINDLE: The Hearts Action in Jaundice. Brit. med. J. 1916 J, 123. 
WIRSING: Akute gelbe Leberatrophic, Inaug.-Diss. Wiirzburg 1892. 
WITHMANN, W. A.: Epidemic jaundice; report of twenty-eight cases occuring at the Ohio 

penitentiary. Ohio med. J. 20. 278 (1924). 
WITT, D. H.: Acute hemorrhagic jaundice of epidemic nature in New York City. J. amer. 

med. Assoc. 79, 1498 (1922). 
WOLTER, F.: WEILsche Krankheit und gelbes Fieber, we Abhangigkeit von Baden und 

Klima. Hippokrates 2, 128 (1929). 
WOSEGIEN, Dber Ikterus nach Salvarsan. Arch. f. Dermat. 141, 105 (1922). 
YAKIMOFF: Der Einflu13 von Mikroben auf die Wirkung des Salvarsans. Miinch. med. 

Wschr. 58, 2601 (1911); 59, 125 (1912). 
YAMANAKA, S.: Klinische Untersuchungen tiber die Gallenfarbstoffe im Blutserum des 

Menschen. II. Mitt.: Dber die Beziehung zwischen Hautikterus, Bilirubinamie, Bilirubin
und Urobilinogenurie. Taiwan Igakkai Zasshi, Formosa (jap.) 1924, Nr 236. 

YOKOH U. HAYAKAWA: Dber die Veranderungen der Leber des Kaninchens durch Injektion 
der verschiedenen Bakterienstamme. Ref. Zbl. Hyg. 14, 421 (1927). 

YOKOMORI, K.: Veranderungen der Leber durch Injektion von Adrenalin. Jap. med. Sci. 
2, 160 (1925). 

ZIELER: Einspritzungen von Neosalvarsan-NovasuroI. Miinch. med. Wschr. 69, 530 (1922). 
- Erkrankungen der Leber bei Syphilis und Salvarsan. Behandlung und deren Bedeutung 

fUr den praktischen Arzt. Miinch. med. Wschr. 73, 135 (1926). 
- Wird die Leistungsfahigkeit der Leber durch die Syphilisbehandlung geschadigt? 

Dtsch. med. Wschr. 07, 393 (1931, I). 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 

ZIJL: Dber Salvarsan, Dermatitis und lkterus. Zbl. Hautkrkh. 9, 335 (1923). 
ZIMMERN: Spatikterus nach Salvarsan. Dermat. Z. 21, 138 (1919). 
- Abortivbehandlung der Lues. Dermat. Wschr. 11, 903 (1920). 

21 

- Die okkulte Schwankung der Serumreaktion bei primarer Lues. Dermat. Wschr. 73, 
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Weitere Angaben tiber Ikterusliteratur finden sich in den Arbeiten von BIRNBAUlI, 
HENNIG, LEPEHNE und POSSELT. 

1. Art der verwelldetell Unterlagell. 
Die in der nachstehenden Arbeit verwandten Unterlagen stammen aus

schlieBlich aus der Marine. Sie erstrecken sich tiber mehr als 10 Jahre - vom 
1. 4. 19 bis zum 31. 12. 29 - und sind mit verschwindenden Ausnahmen lticken
los. Diese Tatsache sowie die Menge des zur Bearbeitung vorliegenden Materials 
diirften wohl zur Klarung der strittigen Frage "Gelbsucht nach Salvarsan 
oder nicht" gentigen, soweit eine solche Klarung bei den doch recht verwickelt 
liegenden Verhaltnissen tiberhaupt moglich ist. 

Da bei der Marine aIle zur Beobachtung kommenden Geibsuchtsfalle rapportlich gefiihrt 
und in den Kxankenbtichern der einzelnen Marineteile und Schiffe verzeichnet sind, so ist 
die sich hieraus ergebende Anzahl als ziemlich genau den tatsachlichen Verhaltnissen ent
sprechend zur Berechnung zu verwenden. Dazu kommt, daB kaum Gelbsuchtsfalle dem 
Arzt entgehen, da sich jeder krank meldet, bei dem irgendwelche Zeichen einer begiunenden 
Gelbsucht auftreten. Der Betreffende wird dann stets ein paar Tage bis zur endgUltigen 
Klarstellung des Befundes beobachtet. 

1m ganzen wurden in der Zeit vom 1. 4. 19-31. 12. 29 bei der Marine 2459 
Ikteruskranke ermittelt. 

Sie verteilen sich, wie folgt: 

A. einfache (katarrhalische) Gelbsucht . . . 
B. Sog. Gelbsucht nach Lues und Salvarsan 
O. Sog. Gelbsucht nach Lues und Wismut . 
D. Sog. Gelbsucht nach Salvarsan, jedoch ohne Lues . 
E. Gelbsucht Dach iibermaJ3igem Arsengebrauch 
F. Icterus syphiliticus praecox. 
G. Hepatitis luica .. . . . . 

1723 FaIle 

647 " 

10 " 
52 " 

1 Fall 
25 Falle 
1 Fall 

Tabelle 1 gibt zunachst einen Uberblick tiber das Verhalten der Gelbsucht 
bei der Marine vom Jahre 1908/09 abo Als erstes erscheint ein Emporschnellen 
des Gesamtkrankenzuganges nach dem Kriege bemerkenswert. Man konnte also 
hier den hoheren Gesamtzugang in den ersten Nachkriegsjahren mit dem eben
falls gegen die letzten V orkriegsjahre sehr erheblich gesteigerten Zugang an Gelb
suchtskranken in Verbindung bringen. Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daB 
sich die Krankenzugangszahlen ab 1924 den V orkriegszahlen genahert und sie 
sogar teilweise unterschritten haben. Das if>t aber bei den Zugangen mit Gelbsucht 
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keineswegs der Fall. Hier finden sich noch Zahlen, die 4-5mal hoher sind 
als die Zahlen vor dem Kriege. Mithin ist das gesteigerte Auftreten der Gelb
sucht also nicht einfach mit dem vermehrten Krankenzugang in Zusammenhang 
zu bringen, etwa in der Weise, daB man sagt: "Wenn sich iiberhaupt mehr 
Kranke insgesamt finden, dann werden aller Voraussicht nach auch dement
sprechend mehr Kranke mit Gelbsucht zugehen." Fiir die erste Nachkriegs-

Tabelle 1. Haufigkeit der Gelbsucht bei 

Gesamte Marine ohne Ausland An Bord In der Heimat 
- - ---

Jab< I I I Gelbsucht I II F II I I Gelbsucht Kranken. Alle FAlle Katarrh nach Sy. Kranken. A e A e Katarrh nach Sy. 
zugang Geib~~cht Gelbsucht philis und zugang Geib~~cht Gelbsucht phllis und 

Salvarsan Salvarsan 

529,76 I 
I 

1908/09 .. - 1,78 - 435,7 - 1,74 -
1909/10 .. 500,00 - 2,06 - 405,8 - 2,04 -
1910/11 .. 504,82 - 1,86 - 409,3 - 1,86 -
1911/12 .. 487,52 - 1,64 - 370,5 - 1,73 -
1912/13 .. 423,21 - 1,47 0,02 338,2 - 1,46 0,04 
1913/14 1 456,70 - 1,22 0,02 333,8 - 1,14 0,04 

1914/15 .. 472,00 1,74 1,51 0,23 - - - -
1915/16 .. 442,90 2,18 1,60 0,58 - - - -
1916/17 .. 440,10 2,77 2,07 0,70 - - - -
1917/18 .. 497,60 1,73 1,19 0,54 - - - -

1919 2 ••• - - - - - - - -
1920 .... 523,70 13,61 10,13 3,16 531,2 20,11 14,51 4,30 
1921 .... 902,20 20,09 12,85 6,87 1078,7 27,53 17,44 10,09 
1922 .... 887,30 22,74 18,22 4,08 1081,3 35,58 29,44 6,85 
1923 .... 572,50 27,92 17,29 9,77 570,6 39,17 22,75 14,61 
1924 .... 473,80 20,92 11,91 7,99 439,7 28,01 15,28 11,70 
1925 .... 401,30 15,83 12,29 3,47 349,7 20,31 15,78 4,39 
1926 .... 417,00 11,41 9,14 1,87 400,6 14,26 10,91 2,81 
1927 .... 380,10 12,04 8,70 2,94 361,8 13,72 8,90 4,08 
1928 .... 295,40 7,57 6,29 1,07 269,6 9,00 8,01 0,86 
1929 .... 308,10 7,07 5,47 1,33 249,3 8,77 6,95 1,46 

1 31. 7. 14. 
2 1. 4.-31. 12. 19. 
3 Infolge anderer Einteilung del' als krank gefiihrten Leute ergeben sich beirn Reichsheer 

hohere Ziffern. 
Anrnerkung. 

Nur fiir die Jahre 1908/09-1913/14 und 1914/15-1917/18 gilt die Uberschrift "Gesamte 
Marine ohne Ausland". Von 1919-1929 rechnen die Zahlen fiir die "Gesarnte Marine" 
(d. h. einschlieBlich Ausland). Aus folgendern Grunde sind fiir die Zeit 1917/18 die Zahlen 
"Gesarnte Marine ohne Ausland" gewahlt: Friiher war ein betrachtlicher Teil der Schiffe 
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zeit mag diese AuHaBBung vielleicht in gewissem Sinne gelten, denn dort be
stand sicher eine geBteigerte Krankheitsbereitschaft durch die Hungerjahre deB 
Krieges, die auah von anderer Seite fiir die ganze Bevolkerung angenommen 
wurde (SCHMORL). Auf den EinfluB dieBes Umstandes soll weiter unten ein
gegangen werden. - Tabelle 2 zeigt die Verteilung der abBoluten Zahlen auf 
die Jahre 1919-1929. 

Marine und Heer 1908/09--1929. AlIe Ziffern °/00. 

An Land in der Heimat Durchschnittl. Heer DurchBChnittl. 
Behandlungstage Behandlungstage 

I .. I I Gelbsucht a I b Ix t hi Sal- a I b Kran- Aile Faile Xatarrh nach Sy- Xatarrh
l 
Salvars. Kranken- a arr I varsan Katarrh Salvars. 

ken- von Gelbsucht philis und Gelb- Gelb- Gelb- I Gelb- Gelb- Gelb-
zugang Gelbsucht I Salvarsan 

zugang 
sucht sucht Bucht sucht Bucht Bucht 

642,1 - 1,84 - 21,6 - 598,4 0,80 - 26,2 -
578,3 - 2,10 - 18,9 - 563,9 0,85 - 22,6 -
639,4 - 1,87 - 19,9 - 591,0 0,81 - 23,5 -
647,5 - 1,50 - 24,7 - 548,0 0,85 - 23,9 -
559,5 - 1,48 0,04 21,7 - 517,8 0,63 - 21,9 -
619,7 - 1,33 0,04 22,0 - - - - - -

I 

- - - - - - - - - - -
- - - - - , - - - - - -
-- - - - - ! - - - - - -

- - - - - - - - - - -

- - - - 20,3 23,2 - - -

518,6 9,31 7,14 1,85 24,3 31,2 - fehlt - --

785,2 13,92 9,82 4,72 24,3 34,5 -- fehlt - -

761,5 14,79 12,12 2,28 24,9 32,7 902,0 3 8,19 - -

573,8 18,00 12,72 5,16 21,9 28,6 922,0 3 8,46 - -
503,2 14,50 9,08 4,67 30,9 37,3 - fehlt - _.-

450,3 11,45 8,84 2,61 29,6 35,7 976,6 3 7,22 - -

496,0 8,23 7,22 1,01 28,7 31,6 952,4 3 6,64 - -
401,7 10,07 8,18 1,61 30,8 42,6 1075,6 3 5,50 - -
325,8 5,87 , 4,25 1,32 33,6 38,0 1093,9 3 4,99 - -
366,8 5,01 

I 
3,67 1,18 32,3 32,1 1164,6 3 5,57 - -

I 

dauernd im Ausland stationiert, ebenso wie Marinetruppen in Tsingtau. Hier kamen ver
haltnismaBig mehr FaIle von Gelbsucht vor als in der Heimat, mithin wurden dadurch die 
Ziffern fur die "Gesamte Marine" h6her. Da aber fUr die Zeit wahrend des Krieges uber 
"Marine im Ausland" kaum Unterlagen vorhanden sind und sich nach dem Kriege nur 
einzelne Schiffe vorubergehend im Ausland aufhalten und damit auch wesentlich weniger 
Leute, spielen die Angaben "Marine im Ausland" in der Gesamtaufstellung technerisch 
keine Rolle mehr. AuBerdem sind in den Jahren 1919-1929 nur vereinzelte FaIle von 
Ikterus im Ausland vorgekommen, welche keinerlei EinfluB auf die Gesamtzugange an 
Ikterus gehabt haben. 
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Jahr 1919 I 1920 

91 
37 

1 

157 
49 1 
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Tabelle 2. Zugangszahlen der 

1921 I 1922 i 1923 
I 
I 1925 1924 

172 
92 

I 

~1 Ii 

6 1 

--

250 
56 

6 

5 

250 1 

135 2 

10 

176 
118 2 

5 
10 

i 

184 
522 

1 

I 
-1-29--7-1-2-1-6--'-1-2--75--1- 317 - 1-399-

70,8 I 72,7 I, 62,8 78,8 62,8 

314 

56,3 
37,4 

1,6 
3,2 

237 -I 
77,4 I, 22,1 28,4 I 22,6 33,2 17,7 33,7 

0,8 

100,0 I 

2,3 
0,5 
1,8 

100,0 

1.8 1,9 
-

2,5 0,5 

13,61 

418 
1 

I 20,09 I 22,74 I 27,92 20,92 I 15,83 

476 294 539 260 172 

0,24 I 
5 534 

I 
1,54 I 1,05 1,70 0,56 I 

1 1920-1929. 
Die kleinen Zahlen an den Ziffern der Spalten 1-4 bedeuten die Todesfiille an akuter 

gelber Leberatrophie bzw. Lebercirrhose. 
Die kleinen Zahlen an den Ziffern der Spalte 6 bedeuten, daB der Ikterus in diesem Fall 

bei einem Luesriickfall (nur Sekundarerscheinungen) auftrat. 

2. Verhalten der Gelbsucht bei Marine und Heer 
ab 1874-1918. 

Urn das Verhalten der Gelbsucht von 1920-1929 beurteilen zu konnen, 
mussen die friiheren Jahrzehnte und die Ziffern des Heeres - soweit sie ver
offentlicht sind - zum Vergleich mit herangezogen werden. 

Da erst vom Jahre 1874 an brauchbare Statistiken von der Marine bestehen, 
wurde von hier ab der Vergleich mit dem Heer durchgefiihrt. Es ergibt sich nun, 
daB die Gelbsucht wellenartig auf und ab durch diese ganzen 51/ 2 Jahrzehnte 
geschwungen ist. Auf den Wellenberg folgt das Wellental. Das zeigt deutlich 
Tabelle 3 (vgl. auch Tabelle 4). 

Das eigenartige Verhalten der Gelbsucht, in Epidemien aufzutreten, und dann 
wieder fiir Jahre fast ganz zu verschwinden, stempelt sie zu einer ansteckenden 
Krankheit. Besonders das Heer wurde 1874/78 schwer vom Ikterus heimgesucht. 
In der Marine finden sich fiir dieselbe Zeit zwei kleinere Epidemien, die eine 1874 
auf S.M. S. "Arcona", auf der von 274 Mann starken Besatzung innerhalb kurzer 
Zeit 30 Mann erkrankten, ohne daB man eine genugend begriindete Ursache 
hii.tte nachweisen konnen. Eine weitere kleine Epidemie wurde 1876 bei einem 
Marineteil in Wilhelmshaven beobachtet. 
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! 

i 

i 

verschiedenen Ikterusformen 1919--1929. 

1926 

137 1 

28 
4 
2 

1 

.79,6 
16,3 
2,3 
1,2 

--
0,6 
-

100,0 

11,41 

176 
1 

0,57 

: 

I 
I 
I 

I 

1927 

130 
44 

6 

72,0 
24,6 
-
3,4 

-
-
-

100,0 

12,04 

140 
-

-

I 
I 

I 
! 
! 
I 

I 

1928 

94 
16 1 

1 
2 

84,2 
13,1 
0,9 
1,8 

-
-
-

100,0 

7,57 

78 
-

-

I 
I 
I 

I 
I 

1929 

82 
20 

4 

1 

107 

76,5 
18,8 
-
3,8 
0,9 

-
-

100,0 

7,07 

99 
1 

0,99 

Zusammen 

1723 
647 

10 
52 

1 
25 

1 

2459 

70,0 
26,32 
0,5 
2,1 

I 
0,04 
1,0 
0,04 

I 100,0 

15,92 1 

3206 
20 

0,64 

! 

1-7 zusammen 

1-5, Ufoo der Istatiirke 

Zugange an Luesneuerkrank . 
Zugii.IJge an Icterus syphilit. 
praec. bei Neuerkrankungen 
% Icterus luicus praecox: 

Tabelle 3. Zugange an Gelbsucht in Heer und Marine ab 1873/74. 

(Fiir die Jahre 1914/18 und 1920--29 wurden die Zugii.nge bei der Marine getrennt 
gefiihrt: a) einfache und b) sog. Salvarsangelbsucht.) 

Auf elnen 1!'aU 
FiUe von Tiidllche FiUe von von Leber-

FiUe von Gelbsucht atrophie kom· 
Jahr 

Icterus gravis Leberatrophie men FiUe von 
Gelbsucht 

Reer I ~~ 
Marine Marine MarIne Marine 

Helmat I % Ausl. % Heer H.A:- Heer H. A. Ree-r H. A. 

1874 
bis 1912 25550 100 1400 100 750 100 63 +4 4 6 52 +4 2+1 2 450 700 375 
1874/78 4109 17 279 20 102 14 20+3 - 2 20+ 1 - - 205 - -
1879/87 7840 30 373 27 165 22 33 + 1 2 1 12 - 1 653 -- 165 
1874/87 11950 47 652 47 267 36 53+4 2 3 32 + 1 - 1 373 -- 267 
1892/95 1834 7 52 3,7 39 5 2 -- I 2 - 1 917 -139 
1902/03 458 2 38 2,7 34 4 - - 1 2 - 229 1 - ,-' 

1906/07 401 1,6 38 2,7 21 3 - -. - 1 -

6801 31• 1 .. , 

1887 
bis 1912 13600 53 748 53 483 64 10 2 3 20+ 3 2 1 

1914/18 fehlt _Ia) 1550 100 - - - - - - 1 - - 1550 -

Ib) 508 7 - - 72 -
1920/29 iiber -a) 1624 100 10 100 - - - - 2 - - 812 -

3600 ib) 610 I 8 77 

+ = Falle von Leberatrophie bei florider Syphilis. 
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Der Ikterus erscheint mit Vorliebe beim Militar, SO daB FROHLIOH die Gelb
sucht geradezu eine Militiirkrankheit nennt, eine Bezeichnung, der man gerade 
heute wieder eine gewisse Berechtigung nicht absprechen kann. Denn wenn man 
die Literatur und besonders die der 70er Jahre des vorigen Jahrhunderts nach
liest (FROHLICH), SO sind auch bier bei fremden Heeren haufige Epidemien von 
Gelbsucht verzeichnet, wahrend die Zivilbevolkerung viel weniger von ihnen 
betroffen wird. Auch Gefangnisse sind gelegentlich der Schauplatz solcher 
Massenerkrankungen gewesen (HENNIG). 

Worauf das bemerkenswerte Verhalten der Gelbsucht zuriickzu£iihren ist, laBt sich nicht 
ohne weiteres sagen, Wahrscheinlich sind es die beim Militiir eigentumlichen Verhiiltnisse, 
welche das gelegentliche AuHlackern dieser Krankheit begiinstigen. Enge Wohnverhaltnisse, 
mangelhafte hygienische Einrichtungen, stagnierende Festungsgraben und stehende Abwasser 
werden wohl eine Schuld an dem Auftreten der Gelbsucht in den damaligen Jahren gehabt 
haben. Jedoch glaube ich nicht, daB auch eine eintonige Verpflegung, me es KOHN1l0RN 
und SEGGEL in ihren Arbeiten annehmen, fiir das Zustandekommen einer Massenerkrankung 
verantwortlich gernacht werden darf. Hauptsachlich sind offen bar Feldziige ei·1'/, /iirderndes 
llloment fiir" den Ausbruch derartiger EpideInien me sie ja auch das UInsichgreifen anderer 
Benchen, me Typhus und Ruhr sehr begiinstigen konnen. Auch das spricht fiir den anstecken
den Charakter der Gelbsucht. Ein klassisches Beispiel hierfiir bieten die amerikanischen 
Kriege von 1864, in denen 2% = 10000 Mann der Nordstaatenarmeen an Gelbsucht er
krankten (WOODWARD zit. nach HENNIG, Med. and Surg., Hist. of the War of Rebellion). 
Auch im Weltkrieg sind mehrfach schwer und leicht verlaufende Massenerkrankungen bei 
Truppenteilen beschrieben worden (BENCZUR, BRUGSCH und SCHI'l'TENHELM, BLASSBERG, 
WIENER, TOOTH und PRINGLE, CANTACUZENE, FRUGON! und CANNATO, WILLCOX, 
HURST u. a.). 

Das gehaufte Erscheinen einer ansteckenden Krankheit pflegt auf der Hohe 
mit einer groBeren Anzahl von schweren Erkrankungen und Todesfallen einher
zugehen. Als Beispiel diene die Grippe von 1893, 1918 und 1919. Auf die 
Krankheitsbereitschaft oder verminderte Widerstandsfabigkeit scheint es weniger 
anzukommen als auf die Giftigkeit dar Keime selbst. So hat man gesehen, 
daB bei der Grippe gerade die kraftigsten Leute starben. Dann auch kommen 
wieder einmal Zeiten, in denen die Seuchen ihre bosartigen Eigenschaften etwas 
oder fast ganz verlieren und daher wesentlich harmloser verlaufen, d. h. es 
erkranken vielleicht ebensoviel Menschen, ohne die ganz schweren Erscheinungen 
und Todesfalle. Als BeispiellaBt sich die Grippe von 1920 anfiihren. Sie war 
gewissermaBen ein Inilder N achlaufer. An solchen Epidemien ist meist deutlich 
ein Steigen und Fallen - Wellenberg und Wellental - ausgepragt. 

Das gleiche Bild bietet auch das Auftreten der Gelbsucht in Beer und Marine. 
Man kann bier deutlich das allmahliche Abflauen und Wiederansteigen verfolgen. 
Genauer laBt sich dieser Wechsel - wie schon erwahnt - von 1874 an beob
achten. 

Ein Bohepunkt waren die Jahre 1874/78 und 1879/87. 
Fiir den ersten Zeitraum finden sich allein 17% aller Gelbsuchtsfiille beirn Heer aus 

der Zeitspanne von 1874-1912. Bei der Marine sind -es fiir die gleiche Zeit 20%. In den 
Jahren 1879/87 belaufen sich die Zahlen auf 27% bzw. 30%. Mithin kommt also auf das 
erste Drittel der iiber 35 Jahre sich erstreckenden Berechnung - 1874-1912 - fast die 
Hiilite, 470/ 0 , der gesamten Ikterusfalle. Dabei muB man bedenken, daB sich das Heer von 
1874-1912 reichlich verdoppelt hatte - von 300000 stieg es auf 630000 Mann - und 
die Marine iiber sechsrnal starker geworden war. Sie wurde von 9300 auf 65000 Mann 
gebracht. 

Auch in bezug auf Bosartigkeit der Erkrankungen stehen die Jahre 1874/78 
an erster Stelle. 
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Vorzugsweise beim Heer sind die Epidemien recht schwer verIaufen. So stoBt man 
in den Sanitatsberichten aus dieser Zeit auf 20 FaIle von akuter Leberatrophie, d. h. 2/5 aller 
FaIle von 1784-1912, die im Verlauf von Massenerkrankungen aufgetreten sind. Nur ein 
Fall hing mit einer Sekundiirlues zusammen und war 2 Monate vorher mit QuecksLber 
behandelt worden. Der Mann bekam einen Luesriickfall mit Ikterus und starb inwenigen 
Tagen. In den Jahren 1879-1887 finden sich noch 14 FaIle, auch hier war einFall mit einer 
frischen Syphilis in Verbindung zu bringen. Es entfallen also auf diesen Abschnitt rund 
3/5 samtlicher Leberatrophien - 32 von 52 - bei denen Syphilis nicht in Betracht zu ziehen 
war. Von den vier Fallen im ganzen, die mit Syphilis verquickt waren, kamen zwei in 
dem erwahnten Abschnitt vor 1. 

Fiir die Marine ergeben sich nicht so scharfe Bilder: hier lii.Bt sich nur nach
weisen, daB die Erkrankungsziffern an Gelbsucht fast dieselben sind wie fur 
das Heer. Die Spalte "Ausland" weicht aus erklarlichen Grunden ab, irnmerhin 
kommt doch auch hier auf die Jahre 1874-1887 uber ein Drittel-370f0-aller 
Ikterusfalle, dabei muB man in Rechnung stellen, daB es in diesen J ahren weit 
weniger Auslandsschiffe gab als in den folgenden Zeiten. 

Ober den Icterus gravis sind leider keine genaueren zahlenmaBigen Unter
lagen zu ermitteln. Jedoch kann man aus den Berichten des Heeres und der 
Marine entnehmen, daB von 1887 ab nur noch vereinzelte Falle dieser schweren 
Ikterusform beobachtet sind. 

In der Aufstellung sind die Falle von akuter Leberatrophie bzw. Lebercirrhose deshalb 
mit aufgenommen, weil zweifellos flieBende tJbergange vom sog. einfachen Ikterus zur Leber
atrophie oder Cirrhose vorhanden sind. So erklart doch EpPINGER, daB sich unter dem Bilde 
eines Icterus gravis manchmal eine milde verlaufende (subakute) Leberatrophie verberge 
(UMBER, M!NKowSKI, GERONNE). Es ist demnach auch umgekehrt die Leberatrophie 
als das meist irreparable Endstadium einer einfachen Gelbsucht anzusehen, natiirlich 
unter der VorauBsetzung, daB bei der Entstehung der Gelbsucht keine Umstande mitgewirkt 
haben, die an sich schon Veranlassung zu einem Leberschwund geben konnen (UMBER, 
HERXHEIMER, LINDSTEDT). Hierfiir kommen besonders in Frage Phosphor, Syphilis, 
Knollenblatterschwamm (Amanita phalloides), Chloroform (ANNING, EpPINGER, fuUFF, 
LEYDEN, GRUBER, M. B. SCHMIDT u. a.) und Antimon (JOHNS und GAGE). Wahrend des 
Krieges verursachte vorzugsweise das Arbeiten mit Tetrachlorathan und Trinitrotoluol 
Gelbsucht und Leberatrophien (THUlISFIELD, WILLCOX, POUCHET u. a.). 

Schon von 1879-1887laBt die Gelbsucht beirn Heer nach, auch in ihrem Verlauf 
wird sie milder. Von 1887 ab tritt ein stetigerRuckgangderErkrankungsziffern 
und Todesfalle ein, der nur ab und zu durch eine kleine Zacke unterbrochen wird, 
die aber niemals die vorhergehenden hoheren Werte erreicht. Von 1888-1900 
sind Erhebungen kaum mehr zu erkennen. Die Gelbsucht erscheint gewisser
maBen nur noch sporadisch - hat also ihren urspriinglichen Charakter als 
Seuche ganz verloren - und von 1901 ab ist ein weiteres Nachlassen festzustellen. 
Die Morbiditat betragt fiir 1901-1912 durchschnittlich 0,8-1 %0' dabei bewegt 
sie sich auf einer ziemlich gleichmaBigen Hohe. - Obrigens enthalten auch die 
Sanitatsberichte des franzosischen Heeres aus den Jahren 1878-1890 Schilde
rungen von Ikterusepidemien. 

Auch bei der Marine ist von demselben Zeitpunkte an ein stetiges Absinken 
zu verzeichnen, das allerdings zweirnal durch kleinere Zacken unterbrochen 

1 Den Beschreibungen und dem klinisch-pathologischen Befund nach handelt es sich 
nicht um die WElLSche Kranklleit, bei der man - allerdings bisher nur mikroskopisch -
ab und zu das Bild einer Leberatrophie angetroffen hat (PICK). Indessen behaupten GARNIER 
und RAILLY, die neuerdings 23 Lebern von WElLScher Kranklleit genau untersucht haben, 
daB die hierbei erhobenen Befunde als von der Leberatrophie, von der sie 8 FaIle untersucht 
hatten, vollstandig verschiedenartigeKrankheitsprozesse gedeutet werden miiBten. 
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wird. Von diesen IaBt sich die eine auch bei dem IX. und X. Armeekorps nach
weisen, d. h. in Bezirken, zu denen Kiel und Wilhelmshaven gehoren. - Dann 
sinkt auch um 1900 die Ikterusziffer weiter, um bis zum Ausbruch des Krieges 
fur "Bord" und "Land" die gleiche Rohe beizubehalten. Die Durchschnittswerte 
liegen bei 1,7%0 bzw. 1,6%0' Das Verhalten der Gelbsucht zeigt Tabelle 4. 

Tabelle 4. Erkrankungsziffern an Ge1bsucht, aIle FaIle auf Tausend 
berechnet. 

Marine Heer 
-- "--------- -

I 
Land 

I 
Bord 

I 
Insgesamt IX. u. X. A.K. In.gesamt Heimat 

1874-1878 3,20 2,60 3,00 2.20 3,20 
1879-1887 3,30 5,20 4,00 2,00 2,50 
1888-1891 1,70 1,90 1,80 1,15 1,50 
1892-1895 1,00 1,10 1,05 0,88 1,25 
1896-1900 3,20 2,50 2,80 1,00 1,20 
1901-1912 1,70 1,60 1,65 0,88 0,90 
1912-1914 1 • 1,44 1,31 1,35 - 0,63 2 

1914/15 - - 1,74 3 - --
1915/16 - - 2,18 3 -- ---

1916/17 -- - 2,77 3 - --
1917/18 - - 1,73 3 - -

I 

Reich.heer 
ab 1. 4. 1919 fehlt fehlt fehlt 

Wehrkreis II Insgesamt 

I 
1920 9,31 20,11 13,61 fehlt I fehlt 
1921 · , 13,92 27,53 20,09 fehlt 

I 
fehlt 

1922 
· ! 

14,79 35,58 22,74 6,78 8,19 
1923 18,00 39,17 27,92 7,34 

, 
8,46 I 

I 1924 I 14,50 28,01 20,92 fehlt fehlt 
1925 · ' 11,45 20,31 15,83 5,55 I 7,22 
1926 8,23 14,26 11,41 4,61 

I 

6,64 
1927 · , 10,07 13,72 12,04 3,77 5,50 
1928 ·1 5,87 9,00 7,57 2,17 4,99 
1929 I 

I 
5,01 8,77 7,07 3,91 5,57 

Dagegen weisen die FaIle von einfacher Gelbsucht nach dem Kriege eine nie 
gekannte Hohe auf, vor allen Dingen fiir die Jahre 1922-1924. Auch bei dem 
Reer ist die Gelbsucht gestiegen, leider standen hier nur die Zahlen fur die Jahre 
1922/23, 1925-1929 zur Verfugung. Das vermehrte Auftreten der Gelbsucht 
hat richtig erst nach KriegsschluB eingesetzt. Die einfache Gelbsucht hat sich 
wahrend des Krieges auf der Friedenshohe gehalten, dagegen kamen jetzt auBer
ordentlich viel FaIle von sog. Gelbsucht nach Salvarsan in Beobachtung. Man 
kann ZIMMERN nur darin recht geben, daB sich die Salvarsangelbsucht auf
fallig vermehrte, nicht aber die einfache Gelbsucht. Das zeigen auch die Tabellen 
1,2 und 3. Demnach sind von 1920-1929 in der Marine, die eine durchschnitt
liche Iststarke von 14500 Mann hatte, mehr Gelbsuchtsfalle vorgekommen, 
als bei der Marine von 1874-1912 bei insgesamt rund 1 Million Mann und 
wahrend des Krieges 1914-1918 bei uber 970000 Mann! -

1 1. 10. 12-31. 8. 14. 2 1912/13. 3 Vorlaufige Angaben. 
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1m oberen Tell der Aufstellung 4 sieht man ein standiges Abnehmen, unten 
ist das Gegentell festzustellen. Dementsprechend haufen sich unten die FaIle 
von Leberatrophie. Von den 1919-1929 ermittelten Gelbsuchtskranken stehen 
rund 25% - von 2455 Fallen 647 - mit Syphilis und Salvarsan in Verbindung. 
Bei 9 Fallen von Leberatrophie sind es 8, dazu gesellt sich ein Fall von Leber
erkrankung nach Psoriasis, die mit Salvarsan behandelt war, allerdings lag hier 
eine Sauferleber vor. Ferner wurde ein Todesfall von groBknotiger Lebercirrhose 
nach einfacher Gelbsucht ermittelt. Fur die Kriegsjahre ergeben sich nach der 
Aufstellung von HOPPE -SEYLER 2058 FaIle von Gelbsucht, darunter 508 mit 
Salvarsan und Syphilis, d. h. rund 25%, darunter befinden sich 7 FaHe von 
Leberatrophie, die aIle mit Lues und Salvarsan im Zusammenhang stehen. 
Wahrend des Krieges hat die "Salvarsangelbsucht" zugenommen, nach dem 
Kriege aber auch der einfache Ikterus. Dies Verhalten beider laBt einen gewissen 
inneren Zusammenhang vermuten. 

Das vermehrte Auftreten der Gelbsucht in den Nachkriegszeiten ist nicht 
aHein bei der Marine und dem Heer festzusteIlen, sondern auch unter der Zivil
bevolkerung hat anscheinend in den ersten Nachkriegsjahren ein recht erhebliches 
Anschwellen der Gelbsucht mit und ohne Salvarsan stattgefunden (CURSCHMANN, 
MAYER, PICKARD, GUTMANN, SPENGLER, GERONNE u. a.) 

Das lehrt auch die von BRANDENBURG 1921 veranstaltete Umfrage an den einzelnen 
Universitatskliniken iiber die Zunahme der Erkrankungen an katarrhalischem Ikterus und 
an akuter Leberatrophie und ihren Ursachen. Danach hat der Ikterus zugenommen in 
Berlin, Boun, Greifswald, Leipzig, Konigsberg, Erlangen, Wien und Rostock. Stadte wie 
Miinchen, Heidelberg, Freiburg, Frankfurt, Wiirzburg und GieBen lieBen keine Ver
mehrung erkennen. Eine Abnahme hat sich offenbar nirgends feststellen lassen. Ein Teil 
des Ikterus wurde der Salvarsanbehandlung zur Last gelegt, ein anderer Teil auf die mangel
hafteErniihrung zuriickgefiihrt. Nach derAufstellung hatte es den Anschein, daB die Gelb
sucht die nordlicher gelegenen Gegenden Deutschlands mehr befallen hatte als Siid
deutschland. Insbesondere gibt CURSClIMANN an, daB sich die Gelbsucht in Rostock 
"hochgradig" vermehrt habe. Er fiihrt das auf die Folgen der mangelhaften Erniihrung 
zuriick. Dasselbe berichtet GOTTSTEIN aus einem Berliner Krankenhaus, auch er beschuldigt 
die mangelhafte Erniihrung. Dagegen betonen INEZ Mfu.LER und WElTZ, daB die GelbBucht 
vorzugsweise bei gut genii.hrten jungen Leuten anzutreffen sei, eine Tatsache, die auch durch 
das Marinematerial in vollem Umfange bestiitigt werden kann. 

Aber auch im Ausland hat sich in manchen Gegenden die GelbBucht hiiufiger gezeigt, 
so z. B. in Oslo (HOLLAND) und Schweden (LINDSTEDT, WALLGREN). So ist beispielsweise 
in Stockholm 1919 eine erhebliche Anzahl von Leberatrophien zur Beobachtung gelangt, 
fiir die man keine geniigende Erklii.rung finden konnte. (Briefliche Mitteilung von LIND
STEDT.) WALLGREN fand in Gotenburg 1925 fiinfmal soviel Fii.lle von Gelbsucht wie in den 
vorhergehenden Jahren von 1900 abo Auch aus Frankreich, England und Italien liegen 
iihnliche Tatsachen vor. 

Eine starke Vermehrung hat die Gelbsucht anscheinend auch in den Vereinigten 
Staaten erfahren, und zwar besonders in den Jahren 1919/25, wie sich aus zahlreichen 
Berichten ersehen lii.Bt (BLUMER, BURMANN, HERRMANN, lliSKOCK, WOLLENBERG u. a.). 
DaB in Amerika, Schweden, Holland und anderen Landern irgendwelche Ernii.hrungsschwierig
keiten eine Rolle gespielt haben sollten, ist nicht anzunehmen, wahrscheinlich handelt 
es sich auch hier um ein epidemisches Aufflackern der Gelbsucht iiberhaupt, iihnlich 
wie bei der Grippe. Das wiire als weiterer Beweis fiir ihren ansteckenden Charakter zu 
verwerten. -

In den letzten Jahren, etwa von 1924/25 ab, haben die Erkrankungen in Deutschland 
und anscheinend auch sonst unter der Zivilbevolkerung wesentlich nachgelassen und ungefiihr 
ihren normalen Stand erreicht. Demnach ist also mit einer gesteigerten Krankheitsbereit
schaft jetzt kaum mehr zu rechnen. Fiir ihr Fehlen sprechen ja auch die gegen 1919 fast 
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durchweg abfallenden Zahlen an ansteckenden Krankheiten, besonders Tuberkulose. Diese 
Krankheitsbereitschaft entfallt damit dementsprechend auch fiir die Leber als Einzelorgan, 
die mit dem Gesamtstoffwechsel des Korpers in so mannigfacher Weise in Beziehung steht, 
und die ja vorzugsweise die Aufgabe eines entgiftenden Organes hat. Man hatte damals 
sogar, d. h. kurz nach dem Kriege, unmittelbar von einer Gelbsuchtsbereitschaft der Leber 
gesprochen (PLEHN), die hauptsachlich durch den dauernden Glykogenmangel verursacht 
sein sollte (UMBER, OLTRAMARE, GUTMANN), und hatte dadurch auch die sich in manchen 
Zivilkrankenhausern haufenden Falle von Gelbsucht zu erklaren versucht. 

GENNERICH und ZIMMERN sind ahnlicher Auffassung. Nach ihnen nahm bei der Marine, 
vom Jahre 1916 ab, in dem die Ernahrung fiihlbar schlechter wurde, (schlechtes Brot, 
Steckriiben, Kohl, wenig EiweiB, kein Fett) und die im Winter 1916/17 ihren Tiefstand 
erreichte, in auffallender Weise die Gelbsucht zu und zwar die einfache Gelbsucht, vor allem 
aber die Gelbsucht nach Salvarsan, die man in der Vorkriegszeit fast gar nicht gesehen 
hatte. Die sog. katarrhalische Gelbsucht stieg urn das 3--4fache. Dber die Salvarsangelb
sucht sind leider keine genauen Angaben vorhanden. Sie war jedoch mindestens 10-15mal 
hoher als vor dem Kriege. - ZIMMERN hat an Kurven nachzuweisen versucht, daB mit 
dem Absinken der Calorien ein Ansteigen des Ikterus erfolgte. Die Zunahme des Salvarsan
ikterus ist auch zum groBten Teil dadurch erfolgt, daB die Leute meist aus militiirischen 
Griinden ihren Dienst trotz der eingreifenden Behandlung weiter machen muBten. Es trat 
also eine neue Belastung der Leber ein. Auch die Ingolstadter Kranken (SILBERGLEIT) 
sind ahnlichen Verhaltnissen unterworfen gewesen, immerhin sind hier wohl noch andere 
Ursachen in Betracht zu ziehen (Epidemie ?). 

In diesem Zusammenhang muB auch noch auf die Arbeit von BERGSTRAND hingewiesen 
werden, der in Schweden von 1914--1928 161 FaIle von Leberatrophie zusammengestellt 
hat, von denen allein 97 auf 1927 entfielen. Lues kam vielleicht iiir einen Fall in Frage. 
Es handelt sich nach der Ansicht BERGSTRANDB urn ein be80nderes Krankheitsbild. Auf
fallend haufig waren Magen- und Darmerkrankungen vorausgegangen. Moglicherweise 
besteht doch ein Zusammenhang mit der gewohnlichen Gelbsucht. 

Ebenso fiihren CURSCHMANN und GOTTSTEIN das vermehrte Auftreten der katarrhalischen 
Gelbsucht auf den Glykogenmangel zuriick. Dagegen ist aber von PLEHN eingewandt, daB 
er wahrend der Zeit der schlechtesten Ernahrung fast gar keine Ikteruskranken zu Gesicht 
bekommen habe. HOPPE-SEYLER hebt hervor, daB die Anforderungen des Kriegsdienstes 
und besonders die Ernahrung bei der Marine im Kriege keine Disposition zu Erkrankungen 
an Gelbsucht ergeben hatten. - Die scheinbare Zunahme des Ikterus sei lediglich dem 
Salvarsan zuzuschreiben. 

Die fiir das Steigen der Gelbsucht bei der Marine wahrend des Krieges ange
fiihrten Griinde, vorzugsweise die mangelliafte Ernahrung, konnen jedoch fiir 
das weitere Ansteigen der Gelbsucht nach dem Kriege nicht verantwortlich gemacht 
werden. Die Ernahrung hat sich seit dem Jahre 1920 fortschreitend gebessert 
und trotzdem nahm die Gelbsucht zunachst weiter zu_ Die Annahme eines Gly
kogenmangels der Leber erfahrt durch die unten angegebenen Kohlehydrat
ziffern nicht die geringste Stiitze. Gerade an Bord ist die Verp£Iegung der
artig calorienreich, daB der Leber wirklich geniigend Gelegenheit geboten wird, 
Glykogen zu speichern. Fiir das Steigen der Gelbsucht ist also jetzt nicht die 
Art der Ernahung als maBgebend zu betrachten. 

Die Leute selbst schieben haufig ihre Erkrankung auf die verabfolgte Marga
rine. Es besteht die Moglichkeit, daB die veranderte Fettzufuhr als eine auslosende 
Ursache der Gelbsucht angesehen werden kann, insofern, als die Leber hier durch 
reichliche Zufuhr von schwerer verdaulichen Fetten bis zu einem gewissen 
Grade iiberlastet wird (TODD). Das trifft natiirlich besonders die jungen Mann
schaften. In der Vorkriegszeit gab es bei der Marine nur Butter und Schmalz, 
heute wird sehr viel Margarine verwandt. Wahrscheinlich iibernimmt sich die 
Leber dann bei der Verarbeitung dieser Fette. MICIDE glaubt bei seinen kranken 
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Amerikanern der Besatzungsarmee die Bockwurst als Ursache mitbeschuldigen 
zu mussen. 

Berechnet man ftir Land und Bord die tiiglichen EiweiB-, Kohlehydrat- and Fettmengen, 
und Calorienzahlen, so erhiilt man folgende Durchschnittswerte: ohne Beriicksichtigung 
der Nahrungsmittel, welche sich die Leute hinzukaufen (Wurst, Schokolade, Kuchen, 
Butter, Obst). 

Land: EiweiB = 120 g, Fett = 75 g, Kohlehydrate = 650 g 3854,5 Calorien. 
Bord: EiweiB = 140 g, Fett = 120 g, Kohlehydrate = 650 g 4355,0 Calorien. 

An Bord wird also reichlich die l'/2fache Menge an Fett verausgabt. Schiebt man 
dem Fett mit eine Schuld an der Entstehung der Gelbsucht zu, so ist die Aufstellung insofern 
eine Stiitze daftir als an Bord, wo mehr Fett verbraucht wird, sich auch tatsiichlich die 
Gelbsucht· starker bemerkbar macht. 

Immerhin ist die Annahme, daB die Art der Erniihrung mit dem Aufkommen 
bzw. Abnehmen der Gelbsucht in unmittelbarem Zusammenhang steht, noch 
keineswegs bewiesen. Das zeigen auch die widersprechenden Angaben der 
einzelnen Autoren, wonach der eine Teil die mangelhafte, der andere Teil die 
gute bzw. zu gute Erniihrung fur die Vermehrung des Ikterus verantwortlich 
macht. (Dysfunktion der Leber.) 

Ob tatsiichlich die Erniihrung die Rolle spielt, die manche ihr zuweisen wollen, erscheint 
nach den Beobachtungen in der Marine keineswegs sicher. Denn zu den Zahlen von 
GENNERICH und ZIMMERN ist fiir den katarrhalischen lkterus (Tabelle 1) zu bemerken, 
daB wohl an manchen Stellen in der Marine die Gelbsucht etwas hiiufiger aufgetreten sein 
mag, aber nicht bei der gesamten Marine. Der Eindruck eines scheinbar vermehrten Auf
tretens der Gelbsucht wiihrend des Krieges kann sehr leicht dadurch entstehen, daB man 
bei der viel grolleren Iststiirke der Marine wiihrend des Krieges entsprechend mehr Ikterus
£alle in den Lazaretten zu Gesicht bekam. Rechnet man beide lkterusarten zusammen 
(Salvarsan- und einfache Gelbsucht), so ergeben sich immer noch Ziffern, die durchaus 
in den Grenzen der Friedenszahlen liegen. Nicht zu bestreiten ist, dall der sog. IkteruB 
nach Salvarsan bereits wiihrend des Krieges im Aufsteigen begriffen war. Auf ihn werde 
ich noch besonders zuriickkommen. Zusammenfassend sehen wir jedenfalls, dall die Hohe 
der Morbiditiit an Gelbsucht in der Zeit mit schlechter Erniihrung 1916/17 an die nach
folgenden Zeiten mit der sich bessernden und spiiterhin guten Erniihrung in keiner Weise 
heranreicht. Das zeigen auch Tabelle 1 und 5. 

Tabelle 5. Zugiinge an Gelbsucht auf die Iststiirke berechnet (1908/09-1929). 

1 Fall von katarrhalischer Gelbsucht kommt auf .... Mann 
._ .. _- --

Gesamte Marine Marine in der Heimat 

Jahr Faile von Faile von • 1 Ikterus Jahr Fillle von 1 Ikterus 
1 Ikterus Ikterus auf Mann Ikterus auf Mann Ikterus i auf Mann 

1908/09 100 538 80 I 561 1920 157 99 
1909/10 133 426 98 485 1921 172 78 
1910/11 125 480 93 537 1922 250 55 
1911/12 117 544 87 610 1923 250 57 
1912/13 140 500 86 

I 
682 1924 176 84 

1913/14 90 648 64 I 810 1925 184 81 
1914/15 310 652 - - 1926 137 110 
1915/16 377 624 - I - 1927 130 115 
1916/17 526 483 

I 

1928 94 159 - -
1917/18 337 840 - - 1929 82 183 

Es mussen demnach in hohem MaBe wohl noch andere Ursachen sein, die 
fur die Zunahme des Ikterus nach dem Kriege in Frage kommen. Zuerst ist 
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daran zu denken, daB bei den jungen Soldaten eine durch den Krieg bedingte 
Hemmung in der kiYrperlichen Entwicklung eine Rolle spieIen kann. Aber auch 
sie ist nicht so sehr hoch einzuschatzen, da die Marine infolge des starken 
Angebotes sich die korperlich Tiichtigsten aussuchen kann. - Meines Erachtens 
ist vielmehr auf folgendes hinzuweisen. 

Es wurde schon kurz auf den Zusammenhang zwischen Gelbsucht und den 
beim Militiir eigentilmlichen Verhiiltnissen aufmerksam gemacht. Diese stellen 
allem Anschein nach einen nicht unbetrachtlichen Faktor dar. Das ergibt sich 
aus folgendem: ErfahrungsgemaB erkrankten beim Heer vor dem Kriege in 
der iiberwiegenden Mehrzahl Rekruten bzw. Leute in jiingeren Jahren. Es hatte 
also den Anschein, daB gerade die Zeit der Umstellung der Lebensgewohnheiten 
einen bestimmenden EinfluB auf das Entstehen einer Gelbsucht ausiibte. Gegen 
die damaligen Zeiten sind die heutigen Verhaltnisse insofern verschieden, als 
es sich jetzt urn ein Soldnerheer handelt, bei dem jedes Jahr nur verhaltnismaBig 
wenig Einstellungen - etwa 12% erfolgen diirfen. Das hat natiirlich einschnei
dendeAnderungen im Dienst mit sich gebracht. Immerhin ist aber das eigentlich 
Charakteristische des Soldatenstandes im groBen und ganzen nicht allein erhalten, 
sondern hat durch den Zwang der Umgestaltung wesentlich starker ausgebaut 
werden miissen. Man kann also sagen, daB sich in mancher Beziehung der 
Soldat zu einem richtigen Beruf !nit all seinen Eigenheiten entwickelt hat und so 
mogen vielleicht auch die sog. Militarkrankheiten, zu denen man die Gelbsucht 
zahlen muB, in besonders ausgepragtem MaB zu finden sein. Was nun fiir das 
Heer gilt, gilt in gleicher Weise fiir die Marine. Bereits HOPPE-SEYLER betont 
das fiir die Zeit vor dem Kriege, indem er sagt: "... da auch im Frieden eine 
relativ hohe Erkrankungsziffer an Ikterus vorliegt, so ist anzunehmen, daB die 
allgemeinen Verhaltnisse des Lebens bei der Marine eine Neigung zu Erkran
kungen an Ikterus hervorrufen ... " Die Zugangszahlen an Gelbsucht waren 
schon vor dem Kriege in der Marine hoher als im Heer, es ist daher nicht zu 
verwundern, wenn in den letzten 10 Jahren die Morbiditat in der Marine auch 
entsprechend hoher ist. 

3. Statistischer Uberblick fiber die Jahre 1919-1929. 
Nach dieser "Obersicht solI das Verhalten der Gelbsucht wahrend der Jahre 

1919-1929 bei der Marine naher untersucht werden. Hierfiir sind folgende Ge
sichtspunkte maBgebend: Verteilung der Erkrankungen an Bord und Land, 
Morbiditat der einzelnen Personalarten, Alter der Befallenen. 

In friiheren Zeiten war das Verhaltnis der Erkrankungsziffern an Gelbsucht von Bord 
und Land sehr wechselnd. Einige Beispiele. Es kommen zum Vergleich nur die Zahlen fiir 
Schlff und Marineteile in der Heimat in Frage. Denn erstens sind die Erkrankungsziffem 
auf den Auslandsschiffen zu klein, urn bindende Schliisse aus ihnen zu ziehen, zweitens 
waren die Schiffe auf zu verschiedenen auslandischen Stationen, als daB man die Ziffem 
hatte miteinander vergleichen k6nnen. Es lassen sich feststellen: Bord zu Land in Pro
mille, 1879 = 2,3: 4,7, 1882 = 3,3 : 0,4, 1884 = 10,2 : 4,8, 1887 = 1,9: 3,5, 1891 = 0,8: 1,8 
1896 = 0,8: 5,0. - Von 1899-1914 nahem sich die Zahlen erheblich einander, so daB von 
jetzt ab nur noch geringe Unterschiede zu bemerken sind. 

In der folgenden Aufstellung - Tabelle 6 - sind die Zahlen ab 1920 von 
Bord und Land gegeniibergestellt (vgl. auch Tabelle 5, 2. Teil). 
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'fabelle 6. Zugange an Ikterus: Gesamte Marine in 0/00 an Land und Bord. 

A. B. C. 
Ikterus ii berhaupt Katarrhaliseher Ikterus Ikterus naeh Salvargan 

Jahr 

I I I I 
Gesamte Bonl Land Gesamte I Bord Land Gesamte I Bord Land 
~larine Marine Marine, 

I 

1920 . 13,61 20,11 9,31 10,13 14,51 7,14 3,16 4,30 
I 

1,85 
1921 . 20,09 27,53 13,92 12,85 17,44 9,82 6,87 10,09 4,72 
1922 . 22,74 35,58 14,79 18,22 29,44 12,12 4,08 6,85 2,28 
1923 . 27,92 39,17 18,00 17,29 22,75 12,72 9,77 14,61 5,16 
1924 . 20,92 28,01 14,50 11,91 15,28 9,08 7,99 11,70 4,67 
1925 . 15,83 20,31 11,45 12,29 15,78 8,84 3,47 4,39 2,61 
1926 . 11,41 14,26 8,23 9,14 10,91 7,22 1,87 2,81 1,01 
1927 . 12,04 13,72 10,07 8,70 8,90 8,18 2,94 4,08 1,61 
1928 . 7,57 9,00 5,87 6,29 8,01 4,25 1,07 0,86 i 1,32 
1929 . 7,07 8,77 5,01 5,47 6,95 3,67 1,33 1,46 , 1,18 

FUr die einzelnen Jahre ergibt sich ein ziemliches Gleichbleiben der Zahlen 
insofern, als die Gelbsucht (A) an Bord fast immer doppelt so hiiufig auftritt 
wie an Land (Ausnahme das Jahr 1927). FUr die Gruppe B gilt ungefiihr das 
gleiche, wiihrend bei aer Gruppe C an Bord die Erkrankungsziffern fast durch
weg mehr als doppelt so hoch sind. Nur bei 1928 erreicht die Zahl fUr "an Land" 
einen h6heren Wert. Eine Erkliirung fUr diese GleichmaBigkeit soil im Verein 
mit der Erkrankungshiiufigkeit der einzelnen Personalarten 1 gegeben werden, 
welche die folgende Tabelle 7 bringt. 

Jabr 

A. 

B. 

c. 

A. 

B. 

c. 

Tabelle 7. 

1920 I 1921 I 1922 I 1923 I 1924 

a) 
b) 
c) 

18,18 29,08 
21,54 26,23 
23,42 25,00 

a) 12,97 
b) I 16,00 
c) 16,40 

18,72 
16,20 
16,67 

33,08 
38,03 
26,96 

26,32 
29,99 
22,06 

I. Bord. 
40,92 I 27,14 
42,11 i 28,38 
21,16 l 13,18 

23,43 16,20 
25,95 13,85 
11,28 16,23 

a) 
b) 
c) 

5,01 
4,86 
7,03 

10,36 I 6,76 
10,031' 7,27 
8,33 2,45 

15,40 9,17 
15,03 14,19 
9,88 14,19 

a) 
b) 
c) 

a) 
b) 
c) 

8,35 
9,70 

13,52 

7,11 
6,06 
8,85 

14,72 
16,67 
15,43 

9,50 
10,42 
11,32 

a) 1,08 4,79 
b) 3,03 4,86 
c) , 3,60 4,11 

II. Land. 
13,32 18,46 14,43 
19,17 13,15 13,43 
13,88 24,22 16,81 

10,51 
16,75 
10,47 

14,00 8,28 
8,45 8,46 

14,84 , 14,02 

2,25 4,46 5,35 
4,49 
1,87 

2,62 4,70 
1,85 8,59 

1925 I 1926 I 1927 

22,11 
20,16 
10,84 

16,92 
16,83 
6,19 

4,91 
3,33 
4,65 

10,67 
11,18 
14,88 

8,23 
7,78 

10,51 

2,44 
3,40 
4,37 

13,29 
16,00 
11,22 

9,71 
12,51 
8,45 

3,07 
2,03 
2,79 

9,69 
6,70 
5,79 

8,42 
6,15 
4,92 

1,27 
0,56 
0.82 

12,94 
15,16 
11,48 

8,30 
9,20 

10,24 

3,81 
5,04 
1,28 

10,64 
12,00 
5,93 

9,31 
8,58 
5,93 

1,33 
3,43 

1928 I 1929 

7,92 
8,62 

15,68 

7,23 
8,00 

12,15 

0,74 
0,31 
3,64 

6,13 
7,34 
3,08 

4,53 
5,65 
1,54 

1,07 
1,69 
1,54 

7,97 
9,86 
8,80 

6,52 
7,56 
6,84 

1,45 
1,31 
1,96 

4,97 
3,50 
7,23 

4,41 
2,92 
2,41 

0,26 
0,58 
4,82 

1 Das Personal wird in drei groBe Gruppen eingeteilt: a) seemannisches (Matrosen, Signal
personal, Steuerleute, Bootsleute), b) technisches (Heizer und Maschinenpersonal) und c) an
deres Personal (F. T.-Personal, Schreiber, Verwalter, Sanitatspersonal, Mechaniker). Die Per
sonalarten b und c haben den griiBten Teil ihres Dienstes unter Deck, besonders die Heizer. 
Die Zahlen fur c an Bord sind nur mittel bar mit a und b zu vergleichen, weil das Verhaltnis 
der drei Personalarten etwa wie 27 : 25 : 4 fur Bord ist, an Land dagegen wie 16 : 7 : 4. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 3 
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Das haufigere Vorkommen del' Gelbsucht an Bord laBt mancherlei Erkla1'ungs
moglichkeiten zu_ L Die Rolle der Ernahrung und besonders del' Fette wurde 
schon erortert. 2. Werden sicherlich auch die dem Land gegenuber wesentlich 
veranderten Lebensbedingungen ihren EinfluB geltend machen. Es kommen 
hier in Betracht enges Zusammenleben, verhaltnismaJ3ig geringe Bewegungs
freiheit, schlechte Luft in manchen Abteilungen, Fehlen des Tageslichtes, starkere 
Warmeunterschiede - Heizraum und Oberdeck. - Das alles sind sicherlich 
Dinge, die neben einer gewissen Hemmung in del' korperlichen Entwicklung 
wahrend del' Kriegsjahre mit zur Haufung del' Gelbsucht beigetragen haben. 
Sie konnen abel' nicht allein als ausschlaggebend angesehen werden. 

Betrachtet man sich Tabelle 7 naher, so erkennt man, daB, im groBen und 
ganzen genommen, die einzelnen Personalarten durchweg ziemlich gleichmaBig 
von del' Gelbsucht befallen werden. GewiB finden sich hier und dort einmal 
betrachtliche Abweichungen del' Ziffern fur die einzelnen Personalarten unter
einander, abel' der Durchschnitt ergibt unter Berucksichtigung del' zahlen
maJ3igen Zusammensetzung del' drei Personalgruppen gegeneinander ein recht 
ausgeglichenes Bild. • 

Diese immerhin durchaus bemerkenswerte Tatsache zeigt, daB wohl eine 
einheitliche Ursache tilr alle Gruppen in Betracht kommt, und rechtfertigt die 
Vermutung, daB es sich bei del' Gelbsucht um eine ansteckende Krankheit 
handelt_ Diese Annahme wiirde auch gleichzeitig das hohere Befallensein del' 
an Bord befindlichen Mannschaften erklaren konnen. Denn bei diesen sind 
die oben geschilderten Punkte, besonders das enge Zusammenwohnen, seh1' wohl 
imstande, eine hohere Durchseuchung als an Land hervorzurufen. 

Eine Stiitze diesel' Auffassung sehe ich in del' Tatsache, daB bei je engerem 
Zusammenwohnen desto mehr Leute erkranken, mit anderen Worten, je 
beschrankter del' Unterkunftsraum ist und damit meist auch je kleiner die Schiffe 
sind, desto hoher belauft sich die Zahl del' Kranken. So verhalt sich die Er
krankungshohe auf Linienschiffen bzw. Kreuzern, Torpedobooten und Tendern 
etwa wie 1 : 1,5 : 2-5. 

Als weiterer Beweis laBt sich del' Umstand verwenden, daB die einzeln 
wohnenden Offiziere und Deckoffiziere wesentlich weniger befallen werden 
als die enger untcrgebrachten Mannschaften. Fiir Bord betragt das Verhaltnis 
etwa 1 : 10,7, an Land merkwiirdigerweise nur 1 : 4,L Dabei ist aber bereits 
in Rechnung gestellt, daB auf 10 Mann rund 1 Offizier bzw. Deckoffizier entfallt. 
Zieht man die Zahl der erkrankten Arzte ab mit der Begriindung, daB diese 
durch die Gelbsucht als ansteckende Krankheit in erhohtem MaB gefahrdet seien, 
so ergeben sich 1 : 14 bzw. 1 : 5,5. Es zeigt sich ferner, daB tatsachlich an Land 
bzw. im Lazarett, wo die Arzte der groBten Ansteckungsgefahr ausgesetzt sind, 
die meisten Gelbsuchtsfalle unter ihnen verzeichnet sind. 

Uberdies bleiben die hoheren Altersklassen ziemlich yom Ikterus verschont, 
ein Umstand, den man bei dem Vergleich zwischen Offizieren und Mannschaften 
nicht vernachlassigen darf, denn die wenigsten Offiziere sind unter 23 bzw. 
26 Jahre (vgl. Tabelle 9). 

FUr die Annahme, daB die Gelbsucht eine ansteckende Krankheit ist, 
sprechen besonders die bei Arzten und bei dem Sanitatsunterpersonal ermittelten 
Zahlen, die zum Teil recht erheblich ilber die sonst festgestellten Werte 
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Tabelle 8. Erkrankungsziffern in %0' Ante, Offiziere und Beamte, 
Sanitatsunterpersonal, Unteroffiziere und Mannschaften. 

Jahr _4.rzte Offiziere und i Sanititsunter· 1 Unte:~iziere 
Beamte ; personal Illinn.chaften 

1920 . 17,20 4,20 4,85 14,84 
1921 . 21,30 5,50 43,27 20,45 
1922 . 11,60 5,50 19,05 24,41 
1923 . 7,70 37,21 28,97 
1924 . 32,90 4,50 23,04 22,20 
1925 . 7,70 32,91 16,35 
1926 . 10,30 3,80 4,83 12,19 
1927 . 20.40 18,52 12,77 
1829 . 2,30 9,39 7,99 
1929 . 28,72 7,43 

1920--1929 13,32 3,59 21,76 16,50 

Tabelle 9. Verteilung der Gelbsucht auf die einzelnen Altersklassen. 
a) an Bord, b) an Land; I einfache, II Salvarsangelbsucht. 

Bls 18 18-20 21-23 24-26 27-30 81-35 36-40 41-50 Zu-
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre sammen Ge-

Bord !Land 
---

80M I Lurl 
--- ";;':-dl Land 

---
nor'iT Land 

------ samt 
Bord Land Rord Land nord Land Hord Land Bortl I.and 

5122 260 172 476 286 158 141 73 83 11 24 5 I 4 1 2 989 734 1723 

4 ' 2 89 43 217 103 66 55 37 19 5 4 -
! 

2 - 1 419 228 647 

Tabelle 10. Zugang 1920--1929 unbedingt und in %0' 
1 2 I :l 4 i 5 6 7 

---
lkterus bei 

I I 
Dienstjahr 

I 
Katarrha-

I 

Neuerkran-Durchschnitts- Gelbsucht Salvarsan- Lues und bzw. lische kungen an alter iiberhaupt Gelbsucht Salvarsan Dienstgrad I Gelbsucht Lues In % 

.1 
, 
i 

bis 20 Jahre 1.-2. 546 421 112 805 13,9 
21-22 1 3.-4. 791 553 223 868 25,7 

" '1 
23-24 

" '1 5.-6. 400 269 121 442 27,4 
25-26 

" "! 7.-8. 111 68 41 149 27,5 
iiber 26 " " iiber 8 38 27 10 39 25,3 
26 Jahre .1 Unteroffiziere 333 231 92 336 27,4 
38 ., . i DeckoHiziere 31 25 6 6 1 ? 
32 " 

., OHiziere 41 : 36 4 4 1 ? 
38 " '1 Beamte 3 2 1 ? ? , , 

I , i 

I 1 0' 0' 1 0100 0/ I 100 /OD I ,00 

I 
: 

I I 
14,31 11,04- 2,94 21,10 

I 
22,59 15,80 6,37 24,79 
27,68 I 18,61 8,37 30,58 
15,36 9,41 5,67 20,62 

I 
15,77 11,12 4,06 16,09 
9,20 6,38 2,54 9,28 
8,98 7,24 1,74 1,74 
4,50 

I 

3,05 0,49 0,49 
2,66 1,77 0,89 ? 

I 

1 Soweit ermittelt. 
3* 
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Tabelle II. Verteilung der verschiedenen Gelbsuchtsarten auf 

I. Katarrhalische Gelbsucht II. Gelbsucht nach Syphilis und Salvarsan 
-----

FaUe 
I 

Behandlungstagc FaUe Behandlungstage 

Gruppe 

I 
Gruppc Gruppe Gruppe 

a i b I c a I b i c a I b I c a I b I c 

1.-2. Dienstj. 243 I 187 ! 20 67871 4761 I 394 55 57 7 1712 • 1870 234 
3.-4. 

" 
285 226 57 8251 15872 • 1359 114 

95
1 

24 3771 : 3124 746 
5.-6. 

" 
171 72 33 4816 2706 I 1097 76 30 20 2556 i 1096 671 

7.-8. 
" 

47 : 12 10 1213' 375! 250 28 12 i 2 1164 ! 363 i 62 
iiber 8 

" 
22 : 3 2 793 • 96 69 6 2. 2 159 i 40 : 70 

Unteroffiz. 94 113 56 2780 2660 1355 3~ I 44 25 1143 ; 1641 i 778 
Deckoffiziere 15 12 2 323 282

1 
53 4 2 64 92 I· 55 

Offiziere 19 7 13 : 533 i 162 200 .!I I - 66 
-=51 

-
Beamte - -' 2 - I 63 -' 1 - ! 34 

Gesamt 8961632 i 195 1244961170041 8381 31912451 83 106351 8251 1 2650 
I 

1723 I 49881 647 21536 
i 28,9 33,2 

hinausgehen, selbst in Hinblick darauf, daB bei kleinen Ziffern angestellte 
Berechnungen eben infolge der Kleinheit der Unterlagen leicht zu Fehlschliissen 
AniaB geben konnen. Tabelle 8 gibt die niiheren Einzelheiten. 

1m AnschluB hieran solI die Frage nach dem Alter beantwortet werden 
(Tabelle 9). Es ergibt sich, daB die Gelbsucht in der Hiilfte aller Fiille bei Leuten 
bis zum 23. Lebensjahr auftritt und daB der Anteil auf 4/5 steigt, wenn man die 
Grenze bis zum 26. Lebensjahr heraufsetzt (Tabelle 9). Eine Dbersicht iiber 
die Erkrankungshiiufigkeit der letzten 10 Jahre ergeben die beiden nachstehenden 
Zusammenstellungen. Die eine zeigt nur die unbedingtenZahlen fiir die einzelnen 
Altersklassen und die Behandlungstage fiir die verschiedenen Gelbsuchtsformen, 
die andere die Verhiiltniszahlen zu den einzelnen Dienstgraden und Lebens· 
jahren. Um einen Vergleich zu ermoglichen, sind in den verschiedenen Dber
sichten bereits von Anfang an die einzelnen Gruppen der Gelbsucht getrennt 
(Tabelle 10 und ll). 

Zu den Promillezahlen in Tabelle 10 ist folgendes zu bemerken. An sich sind 
die Ziffern als zu niedrig zu betrachten. Denn man muB beriicksichtigen, daB 
der Bestand der Marine nicht jedes Jahr vollig wechselt, sondern daB nur ein 
Bruchteil der Leute entlassen wird, und zwar meist Leute nach vollendeter 
12jiihriger Dienstzeit und ein weiterer Teil wegen Krankheit und anderem. Es 
werden also jiihrlich nur eine entsprechende Menge neu~r Leute eingestellt. Inner
halb der Jahre 1920--1929 kann man wohl ungefiihr rechnen, daB etwa rund 
30000-33000 Leute vorhanden gewesen sind, d. h. Leute, die nur einmal 
geziihlt werden durften. Denn selbstverstiindlich werden - da!! Jahr 1920 
als erstes J ahr angenommen - nie 15 000 alB tatsachlich 15 000 Einzelpersonen 
geziihlt, dagegen ist fiir die folgenden Jahre zu beriicksichtigen, daB stets der 
Rest des vorhergehenden Jahres mitberechnet wird. Es findet also eine doppelte, 
dreifache bis !Of ache Ziihlung von denselben Leuten statt. Denn in jedem Jahr 
wird jeder neu geziihlt, gleichgiiltig, ob er im 1. oder 2. oder 10. Dienstjahr 
steht. Unter Beriicksichtigung dieser Tatsachen ergibt sich, daB der Befall an 
Gelbsucht viel groBer ist. Denn es handelt sich hier gewissermaBen um den 
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die einzelnen Dienstaltersgruppen und Personalarten 1919-1929. 

III. Gelbsucht nach Syphilis IV. Gelbsucht llach Salvarsan ohne v. Icterus sYllhiliticus praecox nnd Wi smut Syphilis 
--

Faile ._1 Behandlungstage 1 Behandhmgstage Fillle Faile 1 Be handiungstagc 

Gruppe' Gruppe Gruppe I Gruppe Gruppe I Gruppe 
-a-Ib-I-c-I a I b I c a I b I~- a ! b I c a 

1 
b 

1 
c 

" 1 b I c 

1 1-' 53' 
I 

6 !- 173 I 1231 
1 

2 29 - 7 I 230 : - 3 2 - 981 -

! 
206 1 8~ ! 2 3 - 126 83 - 8 6 1 298 31 3 2 - 123 , : -

, 

6 2 2 182 64 i 66 6 3 2 319 105 ! 121 - - - - - --
I 

1 - - 29 - - 2 
I 
-. - 42 -

, 
- 2 - -- i 72 -I 

- - - - - - - 1 - - 40 ' - - -.- - - - -

1 - - 25, -- - 5 
I 

5 - 152 138
1 

- - 2 - - 178. -

- - -I - - - - - --

20 [ = i - - - -I - - -
- - ! - - _. 1 i - i- -- - - - - - --, 

1 I I- i - - -I - I - - - I - - - - ,- - - -- -I , 

~41- 23311121- &~192416± 1 9 I 2/637 
, 

121 14 468. 
--.-' 

10 345 52 1 1642 25 1226 
34,5 31,6 I 49,0 

Stamm von 1920 mit 15000 Mann, zu dem eine bestimmte Anzahl Leute ein
gestellt werden bzw. von denen eine bestimmte Zahl abgeht. Zieht man diese 
Tatsache in Betracht, so kommt man auf eine Morbiditat von rund 76%0. 

Hierbei ist indessen noch nicht bel'iicksichtigt, daB sich die Aufstellung 
nur iiber 10 Jahre erstreckt, d. h. bei einer groBen Anzahl von Personen ist die 
Dienstzeit noch nicht abgelaufen und damit natiirlich auch noch nicht die 
Moglichkeit, an einer Gelbsucht wahrend ihrer Dienstzeit zu el'kranken. Nach 
Tabelle 10, welcher nach der Berechnung die Gesamtsumme del' Iststarke von 
1920-1929 zugrunde liegt, hat es den Anschein, daB mit dem 5.-6. Dienst
jahre del' Hohepunkt der Ansteckungsmoglichkeit an Gelbsucht erreicht ist. 
Bemerkenswerterweise gilt dasselbe auch fiir die Lues. 

4. Zusammenhange mit Syphilis und Salvarsan einschl. 
der Falle von akuter Leberatrophie. 

Bei der prozentualen Beteiligung der Gelbsucht nach Lues und Salvarsan -
Spalte 7 - erscheint es auffallig, daB im 1.-2. Dienstjahr prozentual nur rund 
halb soviel Leute an Ikterus nach Salvarsanerkranken wie in den folgenden J ahren. 
Das kann darin seine Erklarung haben, daB die Leute in den ersten beiden Dienst
jahren noch nicht die Moglichkeit der Ansteckung mit Gelbsucht gehabt haben 
als in den kommenden J ahren. - Auf der anderen Seite sprechen die sehr 
gleichmaBigen Zahlen yom 3. -4. Dienstjahr ab dafiir, daB die Lues entweder 
einen sehr gleichmaBigen starken EinfluB oder wie es schon frUber auf Grund 
der klinischen und sonstigen Befunde angenommen wurde - keinen nennens
werten EinfluB auf das Aufkommen des Ikterus (sog. Monorezidive) hat bzw. 
gehabt hat. Das gleiche muB dann auch sinngemaB fiir das Salvarsan gelten, 
allerdings mit der Einschrankung, daB das Salvarsan eine gewisse Mfinitat zum 
Lebergewebe besitzt und deshalb ab und zu einen Ikterus hervorrufen kann. 
Dieses gleichmaBige Befallensein mit Gelbsucht "nach Salvarsan" in dem vor
liegenden Material laBt den SchluB zu, daB yom 3.-4. Dienstjahr ab die 
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Krankheitsbereitschaft fiir die mit Salvarsan behandelten Luiker ihre groBte 
Hohe erreicht hat und fiir den Rest der in Frage kommenden Dienstzeit auch 
behiilt. 

Die Annahme, da{J Mer eine latente Gelbsuchtsbereitschaft die Hauptrolle spielt, 
zu der dann die Belastung des Organismus mit Salvarsan und Lues treten, durfte 
wohl den tatsiichlichen Verhiiltnissen am niichsten kommen. 

In allen Tabellen war bereits der sog. Salvarsanikterus mit aufgefiihrt und 
in den Kreis der Betrachtungen einbezogen worden. Wird jetzt im folgenden 
von Salvarsangelbsucht gesprochen, so gilt diese Ausdrucksweise stets - falls 
es nicht ausdriicklich anders betont wird - fiir Gelbsucht nach Salvarsan und 
Lues. 

Dieser Salvarsanikterus war vor dem Kriege so gut wie unbekannt. GewiB kamen 
hier und da vereinzeite Geibsuchtsfalle im AnschluB an eine Salvarsanbehandlung vor 
(KuUSSNER, GENNERICH). Indessen betrachtete man sie mehr oder weniger aIs Zufallig. 
keiten, besonders deshaIb, weil sie in ungefii.hr deIUSeiben Verhii.ltnis beim Syphilitiker 
wie beim Gesunden auftraten. Das wurde wahrend des Krieges, wenigsteus bei der Marine, 
anders. Die sieh mehrenden Geibsuchtsfalle und Todesfalle an akuter geiber Leberatrophie 
nach Salvarsanbehandlung gaben dem Verdacht eines Zusammenhanges zwischen Lues· 
Leber und Salvarsan erneute Nahrung. RHEDER und BECKMANN pragten 1917 den Ausdruck 
Salvarsanikterus, spater erschienen die eingehenden Arbeiten von PuLVERMACHER und 
besonders von ZIMMERN, der da.s Kriegsmaterial der kaiserlichen Marine zusammeustellte. 
SILBERGLEIT und FOCKLER berichteten iiber eine sehr merkwiirdige EpideInie von akuter 
geiber Leberatrophie unter Luikern in IngoIstadt, (ler indessen auch ein Nichtsyphilitiker, 
der sich bei der Sektion eines an Leberatrophie Verstorbenen verletzt hatte, zum Opfer fiel. 
Nach dem Kriege mehrten sich die Veroffentlichungen (ARNDT, FABRY, GUTMANN, HERx· 
HEIMER, WOSEGIEN u. a.m.). Auch aus dem Ausiand - Schweiz, Holland, Fra.nkreich, Eng. 
land, Schweden, den Vereinigten Staaten - erschienen Arbeiten, die neben dem gehauften 
Auftreten der einfachen Gelbsucht auch auf ein vermehrtes Erscheinen der Salvarsangelb
sucht hinwiesen (MILlAN, STOKES und RUDMANN, OLTRAMARE, HOLLAND, LINDSTEDT, TODD, 
CUBON! u. a.). 

"Ober die Ursache des Salvarsanikterus waren und sind sich die Autoren 
in keiner Weise einig. Es werden folgende Ansichten vertreten: 

1. Toxischer Ikterus, d. h. reiner Salvarsanikterus (LAURENT, LYNCH, GUTMANN) 
die Ursache ist: 

a) das Salvarsanmolekiil (DALE), 
b) die Arsenkomponente (CHABROL und KHOURY, HAGUENAU, NICAUD, SICARD, 

STRATHEY, IIALLAM, LEWIN), 
c) der Benzolkern (JAKOBSEN, PuLVERMACHER). 

2. Gelbsucht durch Salvarsan und Syphilis (HERXHEIMER). 
3. Ikterus durch Lues - ohne den sog. Icterus syphilitica praecox - aIso Monorezidiv 

(WOSEGIEN, MILIAN). 
4. Sogenannter katarrhallscher bzw. toxisch-infektioser Ikterus, bei dem Lues und 

Salvarsan aIs Hilfsursachen neben anderen Momenten in Betracht kommen (HOLLAND, 
STOKES, LINDSTEDT, FURS und WELTMANN, ODDO, OLTRAMARE, STRISOWER, WEIGELT, 
MACKENZIE-WALLIS). 

Neuerdings nehmen MILIAN, LOTTE und DELORME fiir den wahrend der Behandlung 
auftretenden Ikterus ein Zusammenwirken von Lues und Salvarsan an; den Spatikterus 
stellen sie dagegen in Parallele mit den Neurorezidiven. Allerdings sei die Erklarung dieser 
Falle ziemlich schwierig. 

Vielleicht zeigt die folgende Beobachtung, daB man dem Arsen eine gewisse 
Rolle fiir das Zustandekommen am Ikterus zuschreiben kann, d. h. fiir die Sal
varsangelbsucht der As-Komponente des Salvarsans. 
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Einem Schreibersmaaten F. wurde von zivilarztlicher Seite Arsenalbuminat zur "Blut
reinigung" verordnet. Vom 10. 10.-S. 12. hatte F. 200 Pillen genommen, d. h. 1,5 g As
Album., die Pille zu 0,0075 g. In der letzten Zeit war er auf acht Stiick fiir den Tag = 0,06 g 
Arsenalbuminat, gestiegen. Die Pille enthielt etwa 2,5 mg As. F hatte also in der letzten 
Zeit taglich 20 mg As zu sich genom men. Fiir den ganzen Zeitraum betrug die Menge etwa. 
500 mg. 

Am S. 12. erkrankte er an einer mittelschweren bis schweren Gelbsucht, die mit einer 
Leberschwellung von drei Querfingern einherging. Erst auf ausgiebigen AderlaB klang 
der Ikterus langsam abo Das ganze Bild war das eines Icterus catarrhalis. 

Es ist mogIich, daB hier der iibermaBige Gebrauch von Arsen zu einer Alte
ration des Lebergewebes gefiihrt (HOPPE-SEYLER) und damit den Boden fUr 
eine auf'! dem Darmkanal aufsteigende infektiose Noxe vorbereitet hat. 

1m allgemeinen ist die Auffassung fast fiir jeden Fall anders, so daB man 
kaum ein klares Bild iiber den Stand der Dinge gewinnen kann. Dementsprechend 
sind auch die V orschlage und die Art der Behandlung verschieden. 

Ubereinstimmung besteht nicht einmal iiber die Therapie des sog. Icterus syphiliticus 
praecox. Teils wird abgewartet, teils Hg oder Bi gegeben (BRODIER, GOTTRON, LAURENT, 
MICHAEL, ODDO, GJESSING), und ein dritter Teil versucht das Salvarsan (MILIAN, WOSEGIEN). 
Auch bei den Fallen in der Marine ist nicht einheitlich verfahren (s. unten). Von den 
25 Fallen - darunter 5 FaIle bei riickfalliger Lues II - sind 6 (3) wahrend der Gelbsucht 
iiberhaupt nicht spezifisch angegriffen, bei weiteren 5 hat man mit Hg begonnen und nach 
Verschwinden des Ikterus Salvarsan gegeben, in den nachsten 7 (2) ist sofort Salvarsan mit 
gutem Erfolg verwandt und in den restlichen 7 Fallen ist Bismogenol gespritzt worden. 

Dagegen werden hier bei der sog. Salvarsangelbsucht sofort jegliche spezifische Therapie 
abgesetzt (JADASSOHN, RAVAUT, S"ZAlIY, MICHIE) und rein diatetische MaBnahmen ein
geleitet, da der nach oder wahrend der Behandlung sich bemerkbar machende Ikterus als 
Vergiftungsgelbsucht gedeutet wird. Etwa 4-6 Wochen nach dem Abklingen der Gelb
sucht beginnt die nachste Kur, die mit vier Ausnahmen bei Ikteruskranken anstandslos 
vertragen wurde. In der letzten Zeit ist ofter nach der Gelbsucht eine Kur von 20-25 ccm 
Bismogenol angeschlossen und dieBehandlung auch spater nur mit Bi fortgefiihrt worden. 
Dieses Vorgehen hat zu keinerlei Storungen AnlaB gegeben. 

Zusammen!assend laBt sich sagen, daB die iiberwiegende Anzahl der Autoren 
dem Salvarsan eine gewisse Rolle an dem Zustandekommen der Gelbsucht 
zuschreibt. Jedoch betonen sie ausdriickIich, das Salvarsan sei nicht allein 
das aus16sende Moment. Es wird also ein reiner Intoxikationsikterus, wie 
er z. B. nach dem Einatmen und Hantieren mit Di - und Trinitrotoluol, 
Tetrachlorathan und ahnIichen Verbindungen aufgetreten ist, abgelehnt. 

Einzelne Autoren (FURS und WELTMANN, WOSEGIEN) haben aIle Gelbsuchts
falle gesammelt und in verschiedene Klassen eingeteilt, um ein besseres Bild 
zu gewinnen. 

So kommen FURS und WELTMANN zu dem SchluB, daB das Salvarsan nur gelegentlich 
als unterstiitzendes Moment wirke. Zur Erklarung des Ikterus nehmen sie noch konditionelle 
und konstitutionelle Ursachen an. Andere Autoren wie GUTMANN, GOTTRON, HEINRICHS
DORF, FABRY betonen den Zusammenhang zwischen Ikterus und Salvarsan scharfer. ANTIc 
ist der Ansicht, daB eine zu schwache Salvarsanbehandlung den Ikterus auslose und daB 
auBerdem noch eine gewisse Krankheitsbereitschaft vorliege. Er empfiehlt deshalb von Anfang 
an eine energische Salvarsanbehandlung. 

Von manchen - MAYER und TmEME - wird auch dem Hg eine gewisse Bedeutung 
fiir das Zustandekommen der Gelbsucht beigemessen. DaB Hg an sich niemals Ikterus 
verursacht, hat schon LEBERT IS65 nachgewiesen. Auch PULVERMACHER ist der Ansicht, 
daB das Hg keinen EinfluB auf das Zustandekommen eines Ikterus hat. Er schreibt das 
allerdings von Kuren, bei denen Hg und Salvarsan zweizeitig gegeben wurden. STOKES 
lehnt ebenfalls das Hg als ikterusvorbereitend ab, im Gegensatz hierzu sieht STRATREY 
im Hg einen disponierenden Faktor (Nierenschadigung). Nach seiner Ansicht trifft die 
kombinierte Behandlung die Schuld am Ikterus. 
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In neuerer Zeit sind auch vereinzelt FaIle von Gelbsucht nach reiner Bismogenol
behandlung aufgetreten, die teilweise dem Bismogenol, teilweise anderen Ursachen zur 
Last gelegt wurden. Auch bei der Marine wurden eine Anzahl von IkterusfaIlen nach 
reiner Bismogenolbehandlung (Bismogenol bzw. Bismuto·Yatren) gesehen. Dber den 
Zusa=enhang zwischen Ikterus und Bismogenol wird noch weiter unten zuriickzukommen 
sein. 

Auch liber die Stellung und den EinfluB der Lues ist man geteilter Ansicht. 
Von einem Teil der Autoren wird die Syphilis als zum mindesten unterstiitzendes 

Moment herangezogen (SEYFARTH, MAIER, SIGMUND, RAW). Dagegen wird auch der Stand
punkt vertreten, daB durch die Syphilis ein Ikterus nicht verursacht werde (STOKES), 
wahrend SCHUlIERT und GEIPEL ihr eine besondere atiologische Bedeutung zuschreiben. 

Dasselbe gilt von der Leberatrophie, die auf Wirkung der Lues (RAW) oder des Sal
varsans oder beider zuriickgefiihrt wird. Auch hier ist man sich keineswegs schliissig iiber 
die Starke del' einzelnen Faktoren. Bekanntlich wird die akute Leberatrophie gelegentlich bei 
unbehandelter odeI' nur mit Hg behandelter Lues II angetroffen (VESPREID undKANITZ, SENA
TOR, WEIGELT, JAKOBY, ERASMI, LEWIN, MOXTER, FAGGE, CALVERT, GOLD SCHEIDER, MILLER 
und HAYES, VAN MEL, SCHUUREN, NIKOLSKI, WEBER, WHITE) und ist hier wohl als Folge 
des Syphilistoxins auf die Leber aufzufassen. Durch die Gifte werden tryptische Fermente 
frei, so daB eine Art Selbstverdauung der Leber stattfindet (MEIER, UMBER). Einem solchen 
Fall hat U~lBER anscheinend die rettende Salvarsandosis eingespritzt. Andererseits ist es 
aber wohl zweifellos, daB das Salvarsan eine gflwisse Rolle bei der Entstehung der Leber
dystrophie spielt (REINRICHSDORFF, SILBERGLEIT, STRATHEY, ARNDT, RERXHEIMER, 
JAMESON, MULLER). Dafiir wird auch das Steigen der Faile von akuter Leberatrophie 
in den Jahren 1919-1924 angefiihrt, in denen die Salvarsanbehandlung stark zugenommell 
hat (MEIER, REINRICHSDORFF). Dabei ist jedoch zu bedenken, daB an manchen Stellen 
Deutschlands die Gelbsucht gleichfaIls gestiegen ist und daB auch die Zahl der Leber
atrophien ohne Lues odeI' Salvarsan in den Jahren 1919-1924 zugellommen hat. Das gilt 
besonders fiir Schweden, wo BERGSTRAND fiir 97 FaIle von Leberatrophie nul' einmal in 
der Vorgeschichte eine Lues nachweisen konnte. 

Es kann das Salvarsan hier nur als aus16sendes Moment mit angesehen 
werden, abel' die Schuld an den Leberatrophien ist ihm sicherlich nicht allein 
zuzuschreiben. Daneben wirken auch noch andere, vom Magendarmkanal 
aufsteigende Schadigungen mit (Infektionen), so daB sich also auch hier erst 
aus dem Zusammenwirken (Summation) mehrerer Noxen das Bild eines Leber
zerfalls ergibt (HERXHEIMER, BONSMANN und KRATZEISEN, BENDIG, BIERRING, 
SIEGMUND u. a.). 

Neuerdings hat sich LEWIN sehr eingehend mit del' Frage des Salvarsanikterus und der 
Einwirkung des Salvarsans auf die Leber beschaftigt. Er untersuchte das Verhalten der 
Oberflachenspannung des Rams und kommt bei seinem Material zu dem Ergebnis, daB 
in 40% Cholalurie auftritt bzw. eine latente Gelbsucht besteht. Arsenpraparate wirken 
schadigend auf die Leber. Bei fortschreitender Schadigung gibt es Ikterus. Daher jetzt 
mehr Ikterus als in der Zeit des Salvarsam. Dber die einfache Gelbsucht auBert er sich 
folgendermaBen: "... Syphilis und nahezu aIle pathogenen Mikroorganismen konnen 
unseres Erachtens die Entstehung einer bos- oder gutartigen Gelbsucht bedingen, und es 
erscheint daher nicht gerechtfertigt, die akute gelbe Leberatrophie wie auch die einfache 
Gelbsucht fiir eine spezifische Erkrankung zu halten." In weiteren Arbeiten beschaftigt 
er sich mit dem Verhalten der Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit, dem Fibrinogen
gehalt des Elutes der gallebereitenden Funktion der Leber und ihren etwaigen Storungen. 
Nach LEWIN erfahren die Gallensauren oder die Gallenfarbstoffe eine gewisse Retention 
im Organismus bei Salvarsanbehandlung. Den Ikterus sieht LEWIN als eine gewisse toxische 
Wirkung des Salvarsans auf die Leber an, d. h. eine Art RERXHEIMERSche Reaktion. In 
weniger ausgesprochenen Fallen kommt es nun zu UrobiIinurie verschiedenen Grades, 
bei starkeren Fallen bildet sich ein Ikterus aus. - Zwischen der Cholalurie und der sonstigen 
schlechten VertragIichkeit del' Salvarsanpraparate besteht kein Parallelismus. Bei Dermatitis 
konnte LEWIN ebeufalls keine Leberstorungen feststellen, demnach konnen also Ikterus 
und Exanthem "keine gemeinsamen Wurzeln im Organismus" haben. LEWIN widerspricht 
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sich hier, denn wenn seiner Ansicht nach Ikterus und Dermatitis als Zeichen einer Sal
varsanvergiftung gedeutet werden miissen, dann miissen auch beide die gleichen "ursachlichen 
Wurzeln" haben, namlich die toxische Wirkung des Salvarsans. Dabei ist es natiirlich nicht 
n6tig, daB sich die von LEWIN angenommene toxische Wirkung des Salvarsans stets in 
derselben Weise auf den Organismus auBern muB. Himofiir sind meines Erachtens die 
FaIle beweisend, bei denen es zu einer Dermatitis uml einem Ikterus kam. 

Unter meinem Material befinden sich allein 6 derartige FaIle, von denen 
2 todlich endeten (s. S. 65). Die Dermatitis bzw. das Exanthem ist viel mehr 
als Salvarsanschadigung aufzufassen als die Gelbsucht. Denn wenn man die 
Gelbsucht tatsachlich als reine Salvarsanwirkung ansprechen wollte, wiirde sich 
eine Verwendung dieser Praparate unbedingt verbieten. Es liegen hier zweifellos 
andere Ursachen mit vor, die das vermehrte Erscheinen des Ikterus hervor
gerufen haben. Das beweisen auch schon die Tatsachen, daB vor dem Kriege 
kaum je Salvarsanikteri gesehen wurden, selbst nach der Verwendung des an sich 
giftigeren Altsalvarsans. AuBerdem muB darauf hingewiesen werden, daB LEWIN 
seine Versuche zum groBten Teil mit russischen Praparaten unternommen hat. 
Salvarsan und Salvarsan ist eben doch ein nicht unbetrachtlicher Unterschied. 
Denn schon EHRLICH konnte zeigen, daB sich nur unter geringen chemischen 
Veranderungen ein Arsenobenzolpraparat erzeugen lieB, das bei den Versuchs
tieren durchweg eine mehr oder weniger stark ausgepragte Gelbsucht hervorrief. 
- Sicherlich bewirkt die Einspritzung von Salvarsanpraparaten bestimmte 
Anderungen im Verhalten der Leber. Leider sind aber die Untersuchungen 
LEWINS gerade tiber die Dauer der beobachteten Veranderungen nicht aus
fiihrlich genug, um bindende Schltisse wenigstens fUr das russische N ovarsolan 
zuzulassen. 

Auf Grund zahlreicher Leberfunktionspriifungen kommt ZIELER heute zusammenfassend 
zu dem SchluB, daB die jetzt iibliche kraftige Salvarsanbehandlung von seltenen Ausnahmen 
abgesehen, in del' Regel keine odeI' nul' geringe Storungen del' Leber hervorruft. 

BmERSTEIN und SCHOLZ - SADEBECK auBern sich auf Grund von zahlreichen Leber
funktionspriifungen an Gesunden und Luikern aller Stadien iiber den Zusammenhang 
Leberschadigung und Salvarsan folgendermaBen: "DaB das Salvarsan zur Verschlimmerung 
del' syphilitischen Leberveranderungen beitragt, ist nicht erwiesen. Aus unseren Unter
suchungen kann man abel' auch wohl schlieBen, daB die Zunahme del' Ikterusfalle bei und 
nach Salvarsanbehandlung in den letzten Kriegs- und den ersten Nachkriegsjahren nicht 
auf die Lues und nicht auf die Behandlung mit normalen Salvarsanpraparaten zuriick
zufiihren ist. Es miissen vielmehr damals· besondere Ursachen eingewirkt haben, von 
denen Unzulanglichkeiten in derSalvarsanfabrikation noch immer am ehesten in Frage 
kommen." 

Dieser Auffassung kann ich mich nur teilweise anschlieBen. Meines Erachtens 
steht das gehaufte Auftreten des Ikterus nach Salvarsan eher in engerem Zu
sammenhang mit dem verstarkt gleichzeitig erscheinenden einfachen Ikterus als 
mit etwaigen Unzulanglichkeiten der Salvarsanpraparate. Diese haben zum Teil 
sicher vorgelegen und haben hier und da einen Ikterus verursacht, daB ihre 
nachteilige Wirkung aber nicht so sehr ins Gewicht gefallen sein kann, sieht 
man an der Kolner Salvarsanstatistik und den von mir ermittelten Zahlen 
fUr Dermatitiden und Exantheme, welche die sonst gewohnten "Normalzahlen" 
keineswegs iiberschreiten (vgl. Tabelle 19 und 28). 

JUNKIN kommt bei seinen Versuchen - er gab mit Chloroform vorbehandelten 
Kaninchen Salvarsan - zu dem SchluB, daB das Salvarsan keinen EinfluB auf den Ablauf 
einer Chloroformvergiftung beim Kaninchen habe, und daB man dementsprechend auch 
luische Lebererkrankungen mit Salvarsan behandeln diirfte. - Es erscheint allerdings 
anfechtbar, ob man eine chloroformvergiftete Leber einer luischen Leber gleichsetzen darf. 
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GUTMANN berichtet iiber 75 Falle nach Syphilis und Salvarsan. Auch er stellt das 
gehaufte Auftreten der sog. Spatgelbsucht in den Jahren 1919-1921 fest, 7 bzw. 8,4%. 
Seine Angaben beziiglich des Zeitraumes, in dem die Gelbsucht aufzutreten p£legt, gehen 
dahin, daB bei 62 von 74 Fallen (83,8%) das freie Intervall, d. h. die Zeitspanne yom AbschluB 
der Kur bis zum Beginn des Erscheinens der Gelbsucht 1-3 Monate betragt. Bei WOSEGIEN 
finden sich 27 von 42 Fallen (64,3%) und bei meinem Material- 657 FiiUe! - konnte ich 
fiir 1919-1929 90,6% ermitteln. Man sieht alBo bei allen drei Angaben iibereinstimmend 
die Hauptzahl der Luiker bis zum dritten Monat nach der letzten Kur an Gelbsucht erkranken. 
GUTMANN kommt auf Grund seiner Zahlen zu dem SchluB, dafJ nach Ablaut des dritten 
Monats die Getahrzone im wesentlichen 'iiherschritten wt. lch kann das nur bestatigen. 

SchlieBlich schreibt GUTMANN, daB er klinisch keine manifesten Zeichen von Lues habe 
nachweisen konnen. In 9 von 46 Fallen habe sich lediglich eine positive Wa.R. gefunden. 
1m ganzen waren von den verwertbaren Fallen 37 negativ und 24 positiv nach dem Abklingen 
des Ikterus = 1,5 : 1. Er sagt dann weiter, daB man jedoch aus diesen Ergebnissen nicht 
eine luische Genese des Ikterus herleiten diirfe. 67 seiner Gelbsuchtskranken boten keine 
k1inischen Zeichen einer Lues dar, ebensowenig die 3 Falle von subakuter Leberatrophie. 
Die Behandlung war rein diatetisch, nur zweimal wurde mit der spezifischen Therapie 
fortgefahren, einmal wurden die Einspritzungen leidlich, das andere Mal sehr schlecht 
vertragen. Immerhin verschwand die Gelbsucht wahrend der Kur langsam, aber vollig. -
AlB Monorezidive will GUTMANN seine Falle nicht aufgefaBt wiBBen, er ist vielmehr der Ansicht, 
daB es sich in den meisten Fallen um eine Salvarsanschadigung handelt, wenn er auch 
fUr seine Auffassung einen einwandfreien Beweis nicht liefern kann. 

WOSEGIEN, der iiber 42 Falle von Gelbsucht verfiigt, hat sie in verschiedene Gruppen 
eingeteilt, je nachdem ob die Lues oder Salvarsan seiner Meinung nach alB Ursache der 
Gelbsucht angesehen werden muB. 

Der lkterus wird als syphilitisch angesprochen, wenn er 1. mit luischen Erscheinungen 
der Haute und Schleimhaute zusammen auftritt; er 2. nach kurzem Herxheimer unter spezi
fischer Behandlung glatt abheilt; 3. wenn der lkterus bei Beginn - nach 1-2 Spritzen
einer Kur erscheint und ebenfalls glatt unter spezifischer Therapie zurUckgeht (HERXHEI
MEll8Che Reaktion der Leber) und wenn 4. die Gelbsucht etwa 6 Wochen bis 4 Monate nach 
AbschluB einer Kur auftritt (luisches Monorezidiv der Leber, auch bei negativer Wa.R.). 

Sicher ausgeschloBBen wird die Lues alB eigentliche Ursache in den Fallen, in welchen 
es zu einer Gelbsucht erst gegen Mitte, Ende oder bis zu 2 Wochen nach KurschluB kommt. 
Ebenso in Fallen, die sich trotz spezifischer Behandlung verschlimmern, und bei den Kranken, 
die jedesmal nach Salvarsan Gelbsucht zeigen. 

Wahrscheinlich kommt Lues auch nicht in Betracht in den Fallen, denen Gelbsucht 
ohne irgendwelche sonstige Erscheinungen 2-3 Wochen nach einer Kur und spater alB 
]/2 Jahr bei negativem Wa.R. folgt. Gegen Lues spricht ferner ein rasches Abheilen ohne 
spezifische Behandlung. Eine Leberschii.digung und Ikterus durch Salvarsan ist dann anzu
nehmen, wenn die Gelbsucht in der Mitte oder am Ende einer Kur zum Ausbruch kommt 
oder wenn sie sich wahrend der Kur verschlimmert, sich nach Aussetzen der Behandlung 
beBSert oder sich bei jeder neuen Salvarsaneinspritzung wieder einstellt. 

Teile ich meine Falle in der von WOSEGIEN vorgeschlagenen Weise ein, so erhalte ich 
folgende tThersicht: 

Icterus syphill- Hochst- I Herx-

I 
Wahr- I I . ht Salvarsan-I 

wahrschein- scheinlich ,ues mc schildi- Insgesamt ticus lIch Lues heimer Lues auszuschlieBcn digungen 

W. ..... 4 7 5 
I 

12 

I 
5 9 42 

R. ..... 20 + 5 48 10 I 259 92 227 657 
I i 

Wie gesagt, es besteht die Moglichkeit, die Falle in diese Gruppen einzuteilen, 
aber mir erscheint diese Einteilung viel zu verschwommen. Dadurch, daB 
nur mit "wahrscheinlich" und "nicht auszuschlieBen" gearbeitet wird, erhalt 
man kein klares Bild. Hinsichtlich der Auffassung des Ikterus als luisch stimme 
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ich mit WOSEGIEN iiberein und ebenso iiber den sog. Herxheimer. - Die zusammen
gestellten 20 + 5 FaIle - d. h. 5 FaIle traten bei riickfalliger Lues II auf -
hatten aIle manifeste luische Erscheinungen. Aus dem Erfolg der Behandlung, 
mit 5 Ausnahmen, lassen sich aber keine bestimmten Schliisse auf die Ursache 
der Gelbsucht ziehen, da die Behandlung zu ungleichmaBig war. 

Dagegen muB ich es durchaus ablehnen, den Ikterus als Monorezidiv aufzu
fassen. Denn ein derartig gehauftes von Jahr zu Jahr steigendes Auftreten 
von Monorezidiven kommt bei der griindlichen Behandlung (s. unten) der Kranken 
gar nicht in Frage. AuBerdem sahe man doch dann sehr wahrscheinlich neben 
diesen "Monorezidiven" noch andere EinzelriickfalIe, Z. B. Neurorezidive oder 
dergleichen. Ein stichhaltiger Grund dafiir, daB sich ausschlieBlich Monorezidive 
der Leber bilden solIten, ist doch wirklich nicht vorhanden. Eine mangelhafte 
Ernahrung kommt besonders bei der Marine nicht in Frage, das ist ja schon weiter 
oben erwahnt. Die wahrscheinlichen Ursachen dieser Haufung an Salvarsan
gelbsuchtsfallen werden mit der katarrhalischen Gelbsucht weiter unten zu
sammen besprochen. 

Eine Hiiufung von N eurorezidiven liifJt sick in keiner Weise /eststellen. Es sind im Gegenteil 
dank der griindlichen Behandlung solche Falle fast ganz geschwunden. Unter 3206 Zugangen 
mit frischer Lues bekamen nur 3 einNeurorezidiv = 0,094%, dabei handelte es sich zweimal 
um eine linksseitige Facialis· und eine linksseitige Oculomotoriuslahmung. An sonstigen 
Riickfallen - all ,s Leute mit Lues II -R tickfaliserscheinungen - wurden 96 gezahlt = 2,990/ 0 , 

Das sind also Zahlen, die in keinem VerhiiJtnis zu den Ikterusziffern stehen, denn allein die 
"Monorezidive der Leber" wtirden dann 9,54% auf aIle Kuren, bzw. 20,50/ 0 auf aIle Luiker 
berechnet ausmachen. 

Gegen die Auffassung der Gelbsucht als Einzelriickfall spricht auBerdem 
noch folgendes. Die Zeit nach der Kur, in der dieses Monorezidiv erscheinen solI, 
ist meines Erachtens viel zu kurz bemessen. Sicherlich gibt es Luesfalle, die 
hartnackig sind und trotz guter Behandlung zu friihzeitigen Riickfallen neigen. 
Aber diese FaIle sind hier nur selten zur Beobachtung gekommen und scheiden 
fUr die Beurteilung dieser Frage aus. Wir sehen, daB die Gelbsucht in 90% 
aller FaIle, die eine Kur gemacht haben, und in 95% alIer FaIle, die mehr als eine 
Kur gemacht haben, bis zum 120. Tage nach der Kur erscheint. Und innerhalb 
dieses Zeitraumes kommt es bei der hier geiibten Behandlung iiberhaupt selten 
zu RiickfaIlen. ErfahrungsgemaB treten hier Riickfalle nicht vor 6-8 Monaten 
nach SchluB der (ersten) Kur auf, ein friiheres Aufflackern der Syphilis ist nur 
dann zu erwarten, wenn sich die Leute bereits wahrend der Kur der Behandlung 
entziehen, ein Umstand, der hier aber dank der standigen Aufsicht nicht ins 
Gewicht fallt. 

GENNERICH schreibt tiber die Neigung der Leber zur Monorezidivbildung, daB sie 
sehr leicht iiberschatzt werde und fahrt fort: "Der Icterus syphiliticus 4-5 Monate nach 
einer guten Hg-Salvarsankur ist ungemein selten. Wenn es nach dieser zum RiickfalI kommt, 
so auBert er sich in allen moglichen Lokalisationen eher als gerade in der Leber ..... 
Ikterus erreicht in der Rtickfalistatistik, auf die es hier ankommt, langst nicht eine Frequenz 
von 5%. Noch vorhandene negative SR spricht, wenn auch nicht absolut, so doch in sehr 
erheblichem MaBe gegen die syphilitische Natur des Ikterus .... " Nach GENNERICH kann 
ein Ikterus als Rtickfall in friihere Krankheitsstadien in Betracht kommen, jedoch nicht 
mehr nach 2 oder 3 und mehr gut durchgefiihrten Kuren. Als KrankheitsriickfalIe sind zu 
bezeichnen der Ikterus nach einer sehr mangelhaft durchgefiihrten Kur, 2. bei gleichzeitig 
vorhandenen sonstigen Erscheinungen einer Lues II, 3. wenn sonstige Umstande (gute Ver
pflegung, guter Allgemeinzustand, entsprechende Salvarsandosierungen, geregelte Lebens
weise) gegen Salvarsanschaden sprechen, und wenn 4. der Ikterus auf Salvarsangaben glatt 
zuriickgeht. 
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Auffallend ist es auch, daB die Hauptzahl der Gelbsuchtsfalle zwischen dem 
30. und 60. Tage nach der Kur liegt, urn dann rasch abzunehmen (s. Kurven). 
Dagegen sollen nach WOSEGIEN die Monorezidive 45-120 Tage nach der letzten 
Kur auftreten. Uberdies sind aber sonst in dieser kurzen Zeit (30-60 Tage) 
fast niemals Riickfalle beobachtet worden, demnach ware es auBerordentlich 
ungewohnlich, wenn in dieser Zeit ausgerechnet das Lebermonorezidiv so haufig 
sein sollte. Dabei handelt es sich hier um 28% seronegative, 69% seropositive 
und Lues II - und urn 3 % sonstige Faile, bei denen ein Ikterus auftrat. Au/ Grund 
der vorliegenden Zahlen mufJte man zu dem Ergebnis kommen, dafJ von 3206 
behandelten Kranken mit /rischer Lues 637 = 19% eine isolierte luische Leber
erkrankung bekommen haben, d. h. eine Zahl, die im Vergleich zu den sonstigen 
Ruck/allen als enorm bezeichnet werden mufJ. Denn aus der Hohe der sonstigen 
Riickfalle lassen sich immerhin ganz brauchbare Riickschliisse auf die Giite 
der Behandlung ziehen. Und diese belaufen sich hier auf 3%. Schon daraus laBt 
sich die vollige Haltlosigkeit der Annahme sog. Monorezidive der Leber erweisen. 
AuBerdem hatten 99% der samtlichen "Leberriickfalle" eine negative Wa.R. 

Wie laBt es sich ferner erklaren, daB die Zahl der "Monorezidive" trotz gleichbleibender 
und zum Teil sogar noch verbesserter Behandlung 1919-1924 standig gewacbsen ist, 
gleichzeitig mit dem Anschwellen der einfachen Gelbsucht und daB sie von 1925 ab gleich
maBig mit der gewohnlichen Gelbsucht wieder abnahm? Und zwar hat sie von 1919-1924 
derartig zugenommen, daB Z. B. 1921 12,7%, 1922 10,6% und 1923 sogar 26,2% dieser 
"Lebermonorezidive" vorkommen konnten, d. h. also, daB jeder 8., 10. und 5. Luiker 
der Gefahr eines solchen Einzelriickfalles ausgesetzt gewesen sein solIte! Mir scheint, 
alles das stiitzt die Annahme eines Einzelriickfalles durchaus nicht. Eine andere Erklarung 
fiir aile diese Ikterusfalle werde ich weiter unten zu geben versuchen. 

Unter den samtlichen Fallen von Lebererkrankungen (Gelbsucht, Chole
cystitis und andere) fand sich nur eine Hepatitis luica, die als solche auf
gefaBt werden konnte. Es handelte sich urn folgenden Fall: 

Obermatrose Bm., Lues II, Exanthem, PapeIn, indolente Driisenschwellungen, 
Wa.R. ++++. 1. Kur 18.9. -6. ll. 23; 6,5 g Neosalvarsan + 3,6 g Hg sal., Wa.R. 
dauernd ++++. 2. Kur 29. ll. 23-15.1. 24; 5 g Neosalvarsan + 3,6 Hg sal., Wa.-R. 
zuletzt O. - 5. 2. 24 Beginn einer starken Gelbsucht mit ausgesprochener LeberschweIIung. 
Keine manifesten luischen Erscheinungen. Wa.R. ++++. Ikterus wird dauernd starker. 
GroBe Hinfalligkeit. Trotz der iiblichen Behandlung keine Besserung. Jodkali. 23.3. 
bis 29.4.24 16 cern Bismogenol. Ikterus, Leberschwellung heilen glatt abo Wa.R. noch 
++++. Dfg. entlassen. 

Uberdies ist bemerkenswert, daB neb en den hohen Zahlen fiir den 30.-60. Tag 
noch die Ziffern fiir "wahrend der Kur" auBerordentlich hoch sind (s. unten), 
so daB auch beim Betrachten dieser Zahlen die Wahrscheinlichkeit eines Leber
monorezidivs stark erschiittert wird. 

Auffallend ist noch folgende Tatsache, die vielleicht mit zur Klarung der gehauften 
Ikterusfalle dienen kann. 1m ganzen wurden - von drei Neurorezidiven abgesehen -
96 Riickfalle beobachtet, die aile mit Erscheinungen der Haute und Schleimhaute einher
gingen. Unter diesen RiickfiilIen lieB sich 5mal ein Ikterus feststelien, der entsprechend 
den Fiillen von WOSEGIEN, FURs und WELTMANN als luisch angesprochen wurde. Bei diesen 
5 Falien trat jedoch die Gelbsucht und der Riickfall ausnahmsweise bereits nach P/2' 2, 
'182' 3 und nur einmal erst nach 8 Monaten auf, obgleich diesen Kranken genau die gleiche 
Behandlung wie den anderen zuteil geworden war. Sonst erschienen die iibrigen Riickfalie 
nicht vor dem 5.-6. Monat. Es hat also demnach den Anschein, als ob die zu raschen Riick
fallen neigende Syphilis vorzugsweise die Leber mitbefalit. Es befindet sich sogar ein sero
negativer PA darunter, der 10 Spritz en Neo- und Nasalvarsan = 5,1 g erhalten hat, eine 
Dosis, die man im aligemeinen zur Heilung eines seronegativen P A fiir ausreichend halt. 
Alie Riickfalie, die mit einer Gelbsucht verknlipft waren, traten nach der ersten Kur auf. 
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l\Iit einer Ausnahme waren sie leicht. Bei der letzten kam es zu einer schweren subakuten 
Leberatrophie mit Nephrose, die erst nach Monaten unter vorsichtiger Hg und KJ·Behand· 
lung abheiIte. 

Es folgen die gekiirzten fiinf Krankengeschichten: 
1. J. 884/20. Marz-ApriI 19l!l Lues, die mit Salvarsan und Hg behandelt wurde. 

Stadium, Wa.R., Dosierungen unbekannt. 9.2.20 Plaques, Ang. spec., allgemein Driisen· 
schwellung., 1kterus, Leber kaum vergriiJ3ert. Keine MiIzschwellung. Wa.R. ++++. 
Keine spezifische Behandlung wahrend des 1kterus. 

2. G. 1522/20. Marz 1920, Lues I. Wa.R. + + + +, 4,5 g Neosalvarsan, 10 Spritzen 
Calomel 10%. - 15.6.20 PA, Sp. +. Maculo.papuliises Exanthem, allgemeine Driisen· 
schwellung, Wa.R. ++++. Dosis II Neosalvarsan. 21. 6. Erbrechen, Appetitlosigkeit.-
24. 6. Gelbsucht. Leber 2 Querfinger unter Rippenbogen fiihlbar, leicht druckempfindlich, 
keine MiIzschwellung. 5. 7. Gelbsucht verschwunden. Spezifische Behandlung wird gut 
vertragen. 

3. R. 2094/20. 14. 6. 20. PA. Wa.R. O. - 15. 6.-8. 8. 10 Spritzen Na- und Neosalvarsan. 
gesamt 5,1 g, kein Hg. Wa.R. dauernd O. Liquor o. B. - 18. 9. starker. Ikterus, Leber 
und MiIz nicht vergriiJ3ert, gelbliche Durchfalle, Wa.R. O. - 30.9. Leber zwei Querfinger 
verbreitert, schmerzhaft, glatt. Ascites, keine Milzschwellung, leichte Temperaturen. - 3. 10. 
Auftreten linsengroJ3er etwag erhabener PapeIn an Handtellern und Ful3sohlen. Sp. p. +, 
Wa.R. O. 1kterus unverandert. Stuhl o. B. Schmierkur. 7.~I3. 10. je 3 g, 14.-20.10. 
je 5 g Ung. cin. - 17. 10. PapeIn blassen abo 21. 10. Wa.R. O. 1kterus nimmt zu, Temperatur 
normal. - 25. 10. Starke Abmagerung, taglich Erbrechen. - 27. 10. Urin E+, vereinzelte 
Gallfarbstoffzylinder. - 31. 10. Kein Erbrechen mehr, Leber verkleinert, keine Milzschwellung. 
II. II. Starker Ascites, verminderte Harnmenge, E+, hyaline Zylinder, Epithelien. Gelb
farbung nicht mehr ausgesprochen ikterisch, sondern gelbgrau, Stuhl O. B. Gf. +·Diuretin, 
Digitalis. 18. II. 6 g Jodkali taglich. - 25. II. 3000 ccm Ascites abgelassen. Harnmenge 
steigt. 10. 12. 1kterus abgeblaJ3t, Wa.R. + + + +. Leber noch verkleinert. 15. 12. Schmier
kur. - 16. 12. Beginn der Paronychia syphiIitica am rechten Grol3zeh. - 18. 12. Durch· 
falle. - 28. 12. Die vier iibrigen rechten Zehen werden ergriffen. Keine Gelbsucht mehr. 
Leber zwei Querfinger unter Rippenbogen, keine Milzschwellung, kein Ascites, Gf. O. -
4. 1. 21 Paronychie samtlicher linker Zehennagel, AbsceJ3 in der rechten Achselhiihle. - 20. I. 
Jodkali abgesetzt. - 24. I. Absetzen der Schmierkur nach insgesamt 150 g. - 31. 1. ProzeD 
an samtlichen ZehennageIn im AbheiIen. Fingernagel 0.B. - Leber nicht mehr geschwollen. 
Milz 01 B. Wa.R. + + + +. 25. 3. Wegen noch bestehender luischer Erscheinungen an den 
NageIn Hg und Kalijod. - Keine Gelbsucht. - 1m Mai und Juni erhielt R. Salvarsan 
und Hg sal, die anstandslos vertragen wurden, Wa.R. noch + + + + . 

4. Sp.2576/2I. II. 8. Mandelulcus, Wa.R. ++++. - 11. 8.-17. 9. 21. 10 Spritzen 
Linser = 5,1 g Neosalvarsan + 15 cern HgC~. Wa.R. O. -·17. II. kleinpapuliises Exanthem, 
Wa.R. + + + +. Gelbsucht, Leber eben tastbar. Keine Milzsehwellung. Nach Gelbsucht 
Salvarsankur, die gut vertragen wird. - Keine weiteren Riickfalle. - Die nachsten Sal
varsankuren werden glatt vertragen. 

5. 1297/23 N. Februar 1923, Lues, PA, Wa.R. + + + +. 10 Spritzen Salvarsan und Hg. 
Letzte Spritze Anfang Juli. - Anfang September Wa.R. + + + +. 10.9. Gelbfarbung, 
Mattigkeit, Brechreiz, Olivgriine Verfarbung der Haut. Beginnendes papuliises Exanthem 
auf Bauch und Riicken. Allgemeine Driisenschwellung. Leber 2 Querfinger unter Rippen
bogen. Keine Milzschwellung. Gf. +. Kein Fieber, keine Bradykardie, kein Hautjucken, 
Stuhl O. B., Wa.R. ++++. Novasurol-Sublimat-Neosalvarsankur gut vertragen werden. 
Verschwinden von 1kterus und luischen Erscheinungen. 

Diese fUnf Faile lassen vieileicht folgende Erklarung zu. Es hat hier ein 
besonders leicht Ruckfaile ausl6sender Spirochatensta= vorgelegen. Da sich 
die Leber noch nicht v6llig yom Salvarsanabbau der ersten Kur erholt hatte, 
bestand ein Locus minoris resistentiae, der auf das Syphilistoxin sofort mit 
einem Ikterus antwortete. Daraus ergibt sich die Wahrscheinlichkeit, daB das 
Salvarsan doch mittel bar fill den Ikterus verantwortlich zu machen ist. Es hat 
gewissermaBen den Boden fur die Gelbsucht vorbereitet, die Leber befand sich 
dadurch in einer Art Ikterusbereitschaft. 
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Wendet man diese Folgerung auf die anderen - d. h. auf die ohne sonstige 
luische Erscheinungen einhergehenden Ikterusfalle an (von dem Ausfall der 
Wa.R. wird abgesehen) - so kommt man zu dem SchluB, daB dem.Salvarsan 
doch eine bestimmte Rolle zugewiesen werden muB, und zwar insoweit, als die 
Belastung mit Salvarsan die Ikterusbereitschaft der Leber steigert, die man 
auf Grund der ungewohnlich zahlreichen Falle von Icterus catarrhalis in der 
Marine wohl als bestimmten Faktor einsetzen kann. Damit ist jedoch nicht 
behauptet, daB der Ikterus selbl.'t durch das Salvarsan hervorgerufen werden muB, 
es ist vielmehr das Hinzutreten bestimmter Hilfsursachen mit erforderlich, 
die gewissermaBen den Tropfen bilden, der das GefaB zum tiberlaufen bringt, 
d. h. einen unmittelbaren AnlaB zum Auftreten der Gelbsucht geben. Es handelt 
sich also beim sog. Salvarsanikterus um einen latenten Ikterus, der von auBen 
provoziert wird. 

Die eigentllchen Vorgange in der Leber und ihren Ausfiihrungsgangen sind nach 
LEPEBNE "die auf infektios-toxischem Wege zustande gekommene partielle Gallenstauung 
und partielle Gallenresorption ... das anatomische Substrat dieser Ikterusformen sind 
entziindliche Vorgange der inner- und intraacinosen Gallengange (Cholangiolen oder CapilIar
cholangien nach NAUNYN) oder toxisch bedingte Gallenthromben, hinter denen sich die 
Gallencapillaren erweitern und einreiJ3en oder, worauf EpPINGER neuerdings besonders 
hinweist, passive Eroffnung der Gallencapillaren infolge Leberzellnekrosen {Hepatitis paren
chymatosa) ... Hierher haben wir den Ikterus bei Salvarsan ... den Icterus catarrhalis 
und den Icterus epidemicus in der Mehrzahl der FaIle zu rechnen. Ebenso miissen wir den 
Ikterus bei Lues, soweit nicht das Hepar lobatum in Betracht kommt, hier einreihen; Gallen
thromben und Cholangien finden sich auch bei Lebercirrhose... Die akute Leberatrophie 
ist ebenfalls an dieser Stelle zu nennen... Dieselben pathologischen Veranderungen 
finden sich bei Ikterus durch Chloroformvergiftung, bei der As- und Salvarsanvergiftung 
und bei Vergiftungen durch Knollenblatterschwamm ... DaB bei diesen Vergiftungen 
auch ein blutzerstorender Antell eine Rolle spielt, erscheint unwahrscheinIich". 

Bei dem Icterus syphiliticus praecox sowie bei dem einfachen Icterus catarrhalis besteht 
nach BAUER eine Leberschadigung in Form eiller diffusen Hepatitis. Auch die akute gelbe 
Leberatrophie wird von MINKOWSKI ala ein bestimmtes Stadium der diffusen Hepatitis 
bezeichnet. MARTIN beschreibt Nekrosen der Leberzellen und deutet das Krankheitsbild 
ala eine nicht durch eine aufsteigende Darminfektion bedingte Hepatitis. 

Es erscheint zweckmaBig, im AnschluB hieran zunachl.'t die Arlen der Syphilis
behandlung zu bel.'prechen, welche fiir die Zeit von 1919-1929 in Betracht 
kommen. 

1m Grunde genommen sind es drei bzw. vier Methoden. Sie wurden gegebenenfalls -
meist nur unbedeutend - geandert. - Es sind das 1. die reine Na- bzw. Neosalvarsan
behandlung, 2. die Neo- bzw. Na-Salvarsan-Kalomel- {graues 01, Hg salicyl., Merzinol
Behandlung, 3. die LINsER-Methode, 4. die Siebentagekur. - Ab 1924 wird fast ausschlieB
lich an Stelle der Hg-Praparate Bismogenol verwandt. Die LINSER-Methode ist ganzlich 
verlassen (Tabelle 12). 

Zum Vergleich seien die Kuren und die Salvarsanmengen gegeniibergestellt, die GENNE
RICH zur Zeit der Behandlung mit AItsalvarsan gab und die jetzt in Neo- bzw. Natrium
salvarsan verabfolgt werden. 

1. GENNERICH.· 
1. Abschnitt: Lues I, 3,6 g Altsalvarsan. Lues II, 5,0 g AItsalvarsan, dazu IO bis 

15 Spritzen Kalomel, graues 01 bzw. Hg salicyl. 
2. Abschnitt: Lues I, 2--4 g Altsalvarsan. Lues II, 3-5 g AItsalvarsan, dazu ent

sprechend Hg. 
3. Abschnitt: Lues I, 3,2--4,4 g Altsalvarsan, Lues II, 4,5--5,5 g AItsalvarsan, dazu 

entsprechend Hg. 
4. Abschnitt: Nur fiir Lues II. 1. Kur 8 X 0,4 g AItsalvarsan, 30 Tage Pause, in 

dieser Pause entsprechend Hg. - 2. Kur 4 X 0,4 g AItsalvarsan. 30 Tage Pause. Ent
sprechend Hg. - 3. Kur 4 X 0,4 Altsalvarsan. Insgesamt 6,4 g AItsalvarsan. 
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Das Altsalvarsan wurde allmahlich durch das weniger toxisch wirkende Neo- oder 
Natriumsalvarsan ersetzt. 1m Laufe der Zeiten bildete sich dann die nachstehende Be
handlungsweise heraus (Tabelle 12). 

Tabelle 12. Schema der verschiedenen Kurarten bei Lues. 
Kombinierte Salvarsan·Hg- bzw. Bi-Kuren. Reine Bi-Kuren 

~~~: 20% ~~~: Hg Cl, 

N~~~l- Kalomel s~::r- 1% 

Dos. Dos. D 
Neo- Hg Neo- os. HgCl, Bismo. 
bzw. salieyl. bzw. Wi smut Tag S~~~- 1% genol 

Na-Sal- Na-Sal· san 

Bismuto-Yatren 

intra- I intra
venos muskul. 

varsan rem cern varsan % varsan ccm cenl cem cern I cem 

II 0,420 II 1/4 
II 5 0,420 II 5 1/2 

III 0,420 III 3/4 
III 5 0,420 III 5 1 
IV . 0,420 IV P/4 
IV 0,420 IV P/2 
IV- 0,420 IV 13/4 
IV 0,420 IV 2 

0,420 IV 2 

~~!~~ -~-l--~ 
0,420 IV 2 

II 
III 
IV 
IV 
IV 
IV 

V 

V 

0,330 
0,330 
0,330 
0,330 
0,330 
0,330 
0,330 
0,330 
0,330 
0,330 
0,330 

1 0,330 

III 2 
IV 2 
IV 2 
IV 2 
IV 2 
IV 2 
IV 2 
IV 2 
IV 2 
IV 2 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 

III 
III 
III 
III 
III 
III 
III 

-IV---2- -
IV 2 -I -

2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

1 
1 
1,5 
1,5 
1,5 
1,5 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

1 i 

3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 

1 
1 
1 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

8,~g + 2,4g 
N.S. 

5,25g + 13 em 
N.S. 

4,65 g + 3,6 g 5,75 g + 20 

1

3,151l + 14ccm 
N.S. H~Cl, 

20 CCDl 28 ccm + 17 cem 

bzw. bzw. 
4,65 g + 3,2Ka· 
N.S. lomel 

6,45g + 17 em 
N.S. HgCl, 

N.S. Hg 
salioy\. 

bzw. bzw. 
6,95 g .J.. 24 ccm 
N.S. ' Bi 

I 
1. Lues I seronegativa 1. Kur 4,5---5,85 g Neo·Na·Salvarsan, dazu 3,6 cern 20"10 Hg 

sal. oder entsprechend 30"10 Kalomel, 5-6 Wochen Pause. Wiederholung der Kur. 
2. Lues I seropositiva und Lues II. Menge wie oben. Jetzt meist nicht unter 5,6 g Sal

varsan. 2. Kur nach 5---6 Wochen. 3. Kur nach 8-10 Wochen nach der 2. Kur. 4. Kur 
5-6 Wochen nach AbschluB der 3. Kur. Dberall die gleiche Dosierung. 

Nach Ablauf von mindestens 2 Jahren Lumbalpunktion, vorher zuerst aile vierWochen, 
spater aile Vierteljahre Blutproben. Diese werden bis zur Entlassung des Mannes aus dem 
Dienst fortgesetzt. In letzter Zeit ist an Stelle des Hg Bismogenol getreten, von dem je Kur 
18-25 cern im Verein mit Salvarsan verabfolgt werden. Reine Bismogenolkuren werden 
kaum noch verwandt bzw. nur bei Erkrankungen, bei denen Salvarsan nicht angebracht 
erscheint. Hierhin wird zum Teil der sog. Salvarsanikterus gerechnet. 

Tabelle 13. Dbersicht iiber die Rohe der Gelbsucht bei den einzelnen Kuren 
in "10 1919-1929. 

Kurart 

Gruppe I: Neosalvarsan + Hg sal. 
Linserkuren 
Gruppe II: Natr.·Salvarsan + Hg sal. 

III: a) Silbersalvarsan + Hg . 
b) Neosilbersalvarsan + Hg 

IV: Mischung I-III 
V: Sulfo.salicyl·Salvarsan . 

VI: Altsalvarsan 
VII: Neosalvarsan + Bismogenol 

VIII: Natriumsalvarsan + Bismogenol 
IX: Reine Bi-Kuren: a) Bi 

b) Bi-Yatr. . i 

Zahl der Zahl der 
Kuren Ikteren 

3500 155 
2720 254 
680 17 

60 
70 2 

590 32 
40 
10 1 

1420 107 
1180 34 
570 6 

50 4 

% 

4,43 
9,34 
2,50 

1,43 
5,42 

10,00 
7,54 
2,88 
1,05 
8,00 

Leber
atrophien 

4 
1 

3 

Zusammen. . . . . . . I 10890 612 5,60 8 
Dber die Anzahl der in den einzelnen Jahren verabfolgten Kuren gibt Tabelle 14 Aus

kunft. Tabelle 13 zeigt zunachst die Ikterushaufigkeit der hauptsachlich angewandten Kuren. 
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Tahelle 14. Anzahl der in den 

1919 1920 1921 1922 192a 

.. An-I Ikte-

----,-- -----

-~"-I ,",,: .'1.11- Ikte- .'1.11- I Ikte- An-I Ikte-zahl I rus :~ rus zahl I rus ~e~ rus ~~~l rus der I der 
Kuren ')0 Kuren % Kuren 0' Kuren % KUIen % w 

I 

1 1 Gruppe I. I 

a) Neosalvarsan 260 4,23 100 9,00 
70

1
10

•
00 

10 10,00 20 10,00 
h) Neosalvarsan + Hg sal. 1160 1,90 1020 3,53 280 3,93 140 5,00 500 8,00 
0) Linser - - 90 I,ll 970 7,01 540 7,96 700 10,56 
d) Neosalv. + Sohrnierkur . I 10 10,00 - - 10 !1O,00 - - - -
e) Neosalvarsan + Biorn. - - - - - I - - - - -

Zusarnmen 143012,38 1210' 3,80 1330 6,54 690 ! 7,40 1220 9,51 

Gruppe II. I 

a) Natriumsalvarsan + Hg - - 90' 0,00 30 0,00 250 1 
1,60 110 6,36 

h) Natriumsalvarsan + Bis-
mogenol - - -

I 
- - - - i - - -

Zusamrnen -

1 

- 90 0,00 30 I 0,00 250 1,60 110 6,36 

Gruppe III. I 

a) Silhersalvarsan 30 3,33 10 10,00 -
, 

- - - 10 10,00 I 

h) Neosilhersalvarsan 30 0,00 40 2,50 ~ol - - - - -

0) Silhersalvarsan + Hg sal. 100 2,00 10 10,00 0,00 - - - -

d) Neosilhersalv. + Hg sal. 60 0,00 - - -I - - - - -

Zusammen 220 I 1,37 60 3,33 10
1 

0,00 - I - 10 110,00 , 

, 

Gruppe IV. 
(Misohung I-III.) 

a) Linser + Natriumsalv. - - - - 35 1 
2,86 - - 20 15,00 

h) Linser + Natriumsalvar-
451 san + HgsaL - - - - 2,22 30 3,33 20 15,00 

0) Neosalvarsan+Natrium-
I i 

salvarsan + Hg sal. - - 40 I 2,50 30
1

3,33 30 3,33 65 3,08 
d) Natriurn-Neo-Silhersalv. 

+ Hg sal. . - - - I - 20 5,00 - - 55 5,45 
e) Neo-Natriumsalvarsan 

1 -I I + Biorn. - - - - - - - - -

Zusammen - - 40 2,50 130 I 3,08 60 3,33 160 6,87 

Gruppe V. i 
I 

Sulf.-Salvarsan . 40 0,00 
I - - - - - - - -

I , 
Gruppe VI. 

i 

1 
i i 

Altsalvarsan . 10 .10,00 - - -
I 

- -
I 

- - -

Gruppe I-VI zusamrnen 1700, 2,24 1400' 3,57 1500 I 6,07 1000 1 5,60 1500110,23 
I ! 

Gruppe VII. 
I , 

Bismogenol -
1 

- - -- I 70 0,00 -

1 

- - -

Bismuto-Yatren - - - - - -- - - - -
intrayenos u. intrarnuskular 
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Jahren 1919-1929 vera.bfolgten Kuren. 
1924 1925 1926 1927 1928 1929 Gesamt 1919·1929 

An- ! Ikte- An- i Ikte- An· 1 
An- , An- Ikte- Anzahl A~~~hl; Iktern. zahl I 

~~ I rus 
zahl Ikte- zahl I Ikte- zahl Iktern. 

der ~I rug der rug der rus rug der der Kuren Kuren! Kuren % Kuren '!~ Kuren % Kuren! % Kuren % 01 % ,0 I 

1 I I 
20 15,00 - I - - - 10 10,00 - - - - 490 7,14 

400 10,00 -1- - - - - - - - - 3500 4,43 
340 16,17 80 ,11,25 - - - - - - - - 2720 9,34 
20 20,00 I 

40 15,00 
280 110,36 

- - - - - - - -
160 6,88 260 6,54 270 I 9,63 200 4,50 250 5,6 1420 i 7,54 

940 12,02 360 110,56 260 6,54 280 9,64 200 4,50 250 5,6 8170 6,69 

140 1,43 40 7,50 20 5,00 - - - - - - 680 2,50 

110 0,00 150 3,33 150 1.33 270 6,52 200 2,50 300 1,67 1180 2,88 

250 0,80 190 3,68 170 1,77 270 6,52 200 2,50 300 1,67 1860 2,75 

- - - - - - - - - - - - 50 6,00 
- - - - - - - - - - - - 70 1,43 
- - - - - - - - - - - - 120 2,50 
- - - - - - - - - - - - 60 0,00 

- - - 1 - - I - - - - - - - 300 2,33 
! i 

i 

10 20,00 - - - - - - - - - - 65 0,92 

- - - - - - - - - - - - 95 5,26 . 
- I - 30 [10,00 - - - - - - - - 195 4,10 

I 

! 

- - - - - -- - - - - - - 75 5,20 

- - 20 I 5,00 120 5,83 - - - - 20 5,0 160 5,63 I 

10 (20,00 50 18,00 120 15,83 -
1 

- -
I 

- 20 5,0 590 5,42 
I 

1 

- - - - - - - - - - - - 40 0,00 

- - - - - - - - - 1 - - - 10 10,00 

1200 i 9,~3 600 18,67 550 14,91 550 17,82 400 13,50 570 
I 

3,51 10970 5,90 
I 

280 1,43 50 - 50 - 50 - 50 2,00 20 - 570 I 1,05 
- - - - 50 8,00 - - - - I - - 50 i 8,00 

I 
I 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 4 
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In der Zeit vom 1. 4.19-31. 12.29 sind rund 3200 Neuerkrankungen an 
Lues behandelt worden. Sie erhielten mit EinschluB der latenten Syphilitiker 
ungefahr 11 000 Kuren, d. h. auf den einzelnen entfielen etwa 3,5 Kuren. 

Hierbei traten im ganzen 647 FaIle von Salvarsangelbsucht auf, das sind 
auf die Gesamtzahl der Kuren bezogen 5,90%. Bezieht man die Zahlen auf die 
Ziffer der Neuerkrankungen - 3200 - bzw. der Neuerkrankungen und sonstiger 
FaIle (latente, Lues cerebri, Lues III und andere) - 3800 - so ergeben sich 
22,2 bzw. 17,0%. 

Weiterhin gilt es festzusteIlen, wieviel von den Behandelten bekommen eine 
Gelbsucht, wieweit hiingt die Gelbsucht mit der angewandten Behandlung zusammen 
und wie verteilt sie sich aUf die einzelnen K uranen und Stadien der Lues? 

Bei der Marine herrschen insofern giinstige Verhaltnisse, als man die Zahl 
der Luiker, Ikteri und Kuren genau ermitteln kann. 

Die folgende Aufstellung (Tabelle 15) ist nun nach den Gesichtspunkten angefertigt, 
daB 1. die Anzahl der Syphilitiker, 2. die der Kuren und 3. die Art der Behandlung als 
maBgebend fiir die Verteilung und das Erscheinen der Gelbsucht angesehen werden. 

Zum Verstandnis der nachstehenden Ubersicht sind noch folgende Uberlegungen 
notig. Die Zahl der Kuren ist deshalb mit eiabezogen worden, weil sonst nur die Zahl der 
behandelten Luiker in Erscheinung tritt, die eigentlich je nach der Zahl der verabfolgten 
Kuren vervielfacht werden muBte. Denn es ist sicher ein Unterschied, ob eine Gelbsucht 
nach der 1. oder der 4. Kur auftritt. - Als Normalzahlen sind gewissermaBen die Ziffern 
von 1912/13 genommen, besonders hinsichtlich der Ikterushaufigkeit. Die gefundenen 
Zahlen wurden durch die Lueslisten, das sind Listen, in die jeder Luiker mit seinem klinischen 
Befund und seinen gesamten Kuren usw. eingetragen wird, und die verbrauchten Salvarsan
mengen bestatigt. Einer kurzen Erlauterung bediirfen noch Spalte 8 und 9. Die Ziffern aus 
Spalte 8 erhalt man dadurch, daB man die jeweiligen Promillezahlen fur "einfachen Ikterus" 
(Spalte 6) durch die "Normalzahl" von 1912/13 1,43%0 teilt, z. B. 1921 II,53 (Spalte 6) 
zu 1,47 = 7,8 (Spalte 8). - Das entsprechende gilt fur Spalte 7, hier werden die Zahlen 
von Spalte 5 durch die "Normalzahlen von 1912/13 (Spalte 5, 1. Zeile) geteilt, z. B. 1920 

Tabelle 15. Verhalten der einfachen Gelbsucht und der Gelbsucht nach Sal
der Luiker und Anzahl der Kuren. 

1 2 :l 4 5 Il 
--- - _. --- - ----

Anzahl der Salvarsanikteren in °Joo zu 
Anzahl der Anzahl Zahl der Einfacher :N euerkran· Jahr Salvarsan· aIler kungen ~- Ikterns '/" 

kuren Syphilitiker au Lues 
I I (uur 14 Rur) 

zur 1ststarke 
2 3 

a 1 b 1 c 

1912/13. 2000 1200 824 1,50 2,50 2,40 1,47 

1919ab1.4. 1700 1000 557 21,77 37,00 44,88 etwa 5,00 
1920 1400 920 418 38,04 53,26 69,38 10,13 
1921 1500 980 476 61,33 93,89 79,41 II,53 
1922 1000 640 294 56,00 87,50 102,04 16,09 
1923 1500 850 539 90,00 129,81 

i 
120,59 17,67 

1924 1200 (280) 680 260 98,33 173,53 , 234,69 II,90 
1925 600 (50) 370 172 86,67 140,54 139,54 12,29 
1926 550 (50) 310 176 50,91 90,32 45,56 9,14 
1927 550 (50) 300 140 80,00 146,67 100,00 9,17 
1928 400(50) 180 78 40,00 88,89 89,73 6,29 
1929 570 (50) 180 96 35,09 1 II, II 31,25 5,47 

(-) = Anzahl der reinen Wismutkuren. 
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(Spalte 5a) 35,00 : 1,50 (Spalte 5a, Zeile 1) = 23,3. - Fiir Spalte 9 erhiilt man die Ziffern 
wie folgt: Spalte 9a und b 1920 fiir 23,3 (Spalte 7a) : 6,9 (Spalte 8) = 3,4 (Spalte 9a und b), 
19,6 (Spalte 7b) : 6,9 (Spalte 8) = 2,8 (Spalte 9a). Fiir die weiteren Spalten ist die Ziffer 
6,9 erst noch mit 1,7 bzw. 1,6 zu vervielfachen, weil diese Zahlen sich aus den "Normal" 
zahlen" aus Spalte 5 ergeben haben. Dann sind die ermittelten Werte entsprechend als 
Teiler einzusetzen, z. B. 1920 19,6 (Spalte 7b) : 6,9 X 1,7 (Spalte 9b, Zeile 1) = 1,6. 

Aus der Tabelle liWt sich auch wieder das dauernde Steigen der katar
rhalischen Gelbsucht bis ZUlli Jahre 1922 und 1923 ersehen. Die Ziffern fill die 
sog. Salvarsangelbsucht zeigen zwar bis ZUlli Jahre 1924 auch ein ziemlich 
gleichmiiBiges Anschwellen (Spalte 11), dessen Abfall sich aber nicht so gleich
miWig wie das der einfachen Gelbsucht gestaltet. Der Grund ist vielleicht der, 
daB die Gelbsuchtsbereitschait langsam abnimmt und infolgedessen bei den 
Leuten, die einer eingreifenden Salvarsanbehandlung nicht unterworfen werden, 
nicht mehr in dem MaBe zu einer Gelbsucht fiihrt wie 1922 und 1923, da der 
Rohepunkt des lkterus bereits iiberwunden ist. 

Die Verteilung der Gelbsucht auf die einzelnen Kurarten brachte schon 
in groBen Ziigen Tabelle 13. Dabei ist zu bedenken, daB nur die letzte Kur 
als maBgebend angesehen wurde. So wird z. B. ein Mann, der die 1. Kur nach 
Nr. 2 gemacht hat und die 2. Kur nach Nr. 3 macht und wahrend oder nach dieser 
Kur an Gelbsucht erkrankt, unter Kur Nr. 3 gefiihrt. 

Da die Kuren aber nicht aIle genau nach dem oben angegebenen Schema 
durchgefiihrt sind, sondern gelegentlich geringere oder starkere Abweichungen 
zeigen und iiberdies manchmal noch andere Salvarsanpraparate verwandt 
worden sind, so ist folgender Ausweg eingeschlagen, urn die Rohe der Beteiligung 
an den einzelnen Kurarten moglichst genau festzustellen. 1m ganzen sind acht 
Gruppen gebildet, die nach den verschiedenen Salvarsanpraparaten geordnet 
sind. Sie geben ein Bild iiber die Raufigkeit des lkterus 1. bei den einzelnen 
Kurarten und 2. in den einzelnen Jahren (vgl. Tabelle 14). 
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BRUHNS und BLUMENER geben iiber ihr Krankenmaterial aus den Jahren 1920-1922 
folgende Zahlen an: 

Neosalvarsan + Hg sal. 870 Kuren 1,6"/0 Ikterus 
Silbersalvarsan ohne Hg 863 1,6"/0 
Neosilbersalvarsan + Novasurol 265 1,50/0 
Neosalvarsan + Novasurol 295 5,10/" 
Neosalvarsan + Cyarsal 347 6,30/0 

also auch hier eine 3-3,5mal starkere Beteiligung der Mischspritze am Ikterus als bei 
den anderen Kurarten. Auch HOFMANN sah viele Gelbsuchtsfalle nach der Mischspritze. 
Dagegen wird von anderllr Seite iiber einen bedeutend geringeren Prozentsatz von Ikterus 
nach einzeitigen Kuren berichtet. MARKERT hatte bei Neosalvarsan·Novasurolkuren 1,30/0 
und v. PETZOLD bei reinen Linserkuren 3"/0, leider finden sich keine Angaben iiber die Einzel· 
dosis und die Gesamtmenge und dariiber, wieviele der Erkrankten ihre Behandlung ordnungs. 
gemaB durchfiihrten, so daB sich keine unmittelbaren Vergleiche anstellen lassen. 

w.-------~----.-----.-----.----.-----, 

% 
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o w51!renrl tf. Kur 30 60 90 120 
m!le num tier /elzten Kur 

Abb.1. Auftreten des Ikterus ne.ch den versehiedenen Salvarsanprll.paratcn. 

155 .. 100'/, Ib = Neosalvarsan + Hg sal. vgI Tabelle 14 
35 Flille 100'/, Ia = nur Neosalvarsan } 

254 .. 100'/, Ie = Llnser . 
107 •• 100'/, Ie = Neosalvarsan + Bismogenol 
51 100'/. II c~ Natriumsalvarsan + Hg sal. oder Bi 
32 100'/, IV = Mischung aus I -III 
10 100'/,VII = nur 'Wismut 

In Oslo fand GJESSING dagegen bei 900 in den Jahren 1922-1930 mit Salvarsan behan
delten Luikern nur 9 Ikteri = 1 "In. GORODECKIJ und NARZISSOW hatten in RuBland in 
vier Jahren 54 Faile von Gelbsucht = 2,5%. Vnter 1312 behandelten Luikern sah Fn.LlOL 
in Paris 102 FaIle = 7,77%. 

ZlMMERN hat bei seinen Fallen bestimmte Hohepunkte fiir das Auftreten des Ikterus 
nach der Anwendung verschiedener Salvarsanpraparate feststellen konnen. Vnd zwar 
fanden sich fiir Neo· und Altsalvarsan die Hohen im 3. und fiir Natriumsalvarsan im 
4. Monat nach der letzten Kur, um von dort stark abzufallen. 

Bei meinem Material erreicht das Neosalvarsan - Ia (Abb. 1) - seine groBte 
Rohe gleichfalls am 90. Tage - von "wahrend der Kur" wird abgesehen -
urn von dort langsam abzunehmen. Dasselbe Bild zeigen die FaIle von Salvarsan
gelbsucht ohne Lues - z. B. FaIle von Angina Plaut-Vincent, Malaria, weichem 
Schanker (Provokation), Blasenentzundung und andere - die teils mit Neo-, 
teils mit Natriumsalvarsan, jedoch ohne Rg oder Bi behandelt wurden. Auch 
diese FaIle werde ich noch spater naher erortern. Dagegen sind die Gipfel 
fUr die ubrigen Behandlungsarten - N eosalvarsan, Rg, Linser, N atriumsalvarsan, 
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Bismogenol usw. - bereits am 60. Tage erreicht. Sie gehen von da ab langsam 
zuruck. Die Natriumsalvarsankurve ist ganz unregelmiWig. Aus ihr liiBt sich 
nicht viel ableiten, da sie nur 
II FaIle umfaBt. Bei Gruppe 
IV ist die Spitze am 30. bis 
60. Tage, sie fiilIt dann eben
falls allmahlich wieder ab, urn 
erst beim 240. Tage etwas an
zusteigen. Ferner ist noch bei 
allen Neosalvarsankuren zu 
berucksichtigen, daB ein ziem
lich hoher Hundertsatz schon 
wahrend der Kur in Erschei
nung tritt, vorzugsweise bei 
der 2. Kur. Das gleiche gilt 
auch fiir die Natriumsalvar
sankuren. Fiir beide Prapa
rate spielt es nach den bie
sigen Erfahrungen anschei
nend hinsichtlich der Anzahl 
der SalvarsangelbEuchtsfalle 
keine Rolle, ob sie gleichzeitig 
mit Hg oder Bi kombiniert 
werden. Das Seltenerwerden 
des Ikterus ab 1925 ist nach 
den hier beobachteten Tat
sachen nicht so sehr auf den 
Wechsel Hg-Bi als auf rein 
epidemiologische UrEachen (s. 
unten) zuruckzufiihren. - 1m 
ubrigen ergibt sich alles wei
tere aus der Abb. 1. 

Die Abb. 2 druckt das zeit
liche Verhalten der. Salvar
sangelbsucht in den verschie
denen Jabren und nach den 
verschiedenen Zeitabstiinden 
des Auftretens zusammen
gestellt aus. Auch hier laBt 
sich ein Hohepunkt am 60. 
Tage fUr aIle Jahre nachwei
sen, nur 1919, 1926 und 1929 
machen eine Ausnahme. Bei 
1919 liegt der Hohepunkt 
am 90. Tage, das ist wahr
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scheinlich damit zu erkliiren, daB 1919 sehr viel reine Salvarsankuren gemacht 
wurden, die die Kurve dann entsprechend beeinfluBten. 1926 zeigt seinen Gipfel 
bereits "wiihrend der Kur", urn dann bei dem 30. und 60. Tage etwas tiefer zu 
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liegen und hiernach rasch abzufallen. Etwas Ahnliches gilt auch fiir das Jahr 
1929. Bis zum 240. Tage setzt dann ein ziemlich gleichmaBiger AbfaH ein. Nach 
dem 240. Tage trifft man meist GelbsuohtsfalIe, deren Behandlnng mehr als 
ein Jahr zuriickliegt, so daB hier eine Einwirkung des Salvarsans kaurn noch 
angenommen werden kann. Sie sind aber deshalb in die AufsteHung mit ein
bezogen, weil sie eben einmal eine Lues gehabt haben und mit Salvarsan 
behandelt sind. Hierbei handelt es sich indessen urn kaum 5% aller IkterusfaHe. 

Die starke Beteiligung des Abschnittes "wahrend der Kur" ist wahrscheinlich 
auf folgende Umstande zuriickzufiihren. Zunachst kommt hauptsachlich die 
zweite Kur (85%) in Frage. Nur ausnahmsweise trat die Gelbsucht am Ende der 
ersten Kur auf. - Gelbsucht nach den ersten Spritzen der ersten Kur wurde als 

GOr-------~----r_---.----_r----,_--_. 

% .JI.K.. 

°wi:illrenti d. f(t/I" 30 50 .90 120 2'10 iiller 2'10 
l1I.fe n(lel! tiel" le/zlen f(ur 

Abb. 3. Auftreten der Gelbsucht wahrend bzw. nach den einzelnen Klll'en. lIa II. Kill' um 60 'rage 
verschoben (vgl. Text). (K Kur.) 1. Kur 306 Flille, II. Kur 286 Flille. III. Kur 42 Falle, IV. Kur 

13 Flille (vgl. Tab. 22). 

HERXHEIMERsche Reaktion gedeutet und demnach unter die Gruppe Icterus 
syphiliticus praecox gerechnet. - Das Auftreten der Gelbsucht wahrend der 
3. und 4. Kur gehorte zu den Ausnahmen. 

In den meisten Fallen wurden die 2. und folgenden Kuren ambulant gemacht. 
Dagegen wurde die 1. Kur fast ausnahmslos stationar abgeschlossen. Die 
Leute, die ambulant behandelt werden, machen ihren vollen Dienst mit Ausnahme 
des Tages, an dem sie ihre Einspritzung erhalten. Es tritt also zu der ziemlich 
eingreifenden Behandlung auch noch der anstrengende Dienst. Meist kommt 
die Gelbsucht bei der 2. und folgenden Kur nach den ersten Spritzen zum Aus
bruch. Man kann also hier an eine Art Provokation eines latenten Ikterus 
denken. Bei Leuten, die ihre samtlichen Kuren stationar machen, treten die 
Gelbsuchtsfalle seltener auf. 

Abb. 3 stellt das Auftreten der Gelbsucht bei den einzelnen Kuren dar. 
Bei der ,,1. Kur" erreicht die Gelbsucht am 60. Tage wen Gipfel, bei der ,,2. Kur" 
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schon "wahrend der Kur". Bei der 3. und 4. Kur liegen die Zahlen fUr "wahrend 
der Kur" und ,,60 Tage nach der Kur" ziemlich gleich hoch. Alle Kuren zeigen 
iibereinstimmend eine ziemlich gleiche Hohe bei dem ,,30. Tag". Der Widerspruch 
bei ,,1. Kur" ,,60. Tag" und ,,2. Kur" "wahrend der Kur" ist nur scheinbar. 
Denn, wie oben gesagt, beginnt die 2. Kur rund 45 Tage nach der 1. Kur. Es 
besteht also zwischen ,,1. Kur" ,,60 Tage" und ,,2. Kur" "wahrend der Kur" 
fast gar kein Zeitunterschied. Verschiebt man bei der 2.Kur "wahrend der Kur" 
urn 60 Tage, so ergibt sich fUr die ] . und 2. Kur der gleiche Verlauf. Der Befund 
fiir die beiden Kurven laBt sich so auffassen, daB diejenigen Leute, deren Leber 
labiler ist, schon kurz vor der 2. Kur ihren Ikterus bekommen, wahrend die 
Wider!!tandsfahigeren erst nach den ersten Spritzen der 2. Kur erkranken. 
Zur Erklarung dieser Tatsache bedarf es der Annahme, daB gerade die 6.-9. 
Woche nach der 1. Kur der kritische Zeitpunkt fiir das Aufflackern einer Gelb
sucht ist. Es muB wohl die Leber in dieser Periode so labil gegen auBere Einfliisse 
sein, daB sie ihnen ziemlich rasch erliegt (Infektionen, Katarrhe), oder wenn sie 
etwas weniger empfindIich ist, daB dann der Beginn der neuen Kur fUr Aus
lOaung eines Ikterus mit verantwortlich zu machen ist. Diese Annahme wird 
durch Kurve 1 gestiitzt. 

MACKENZIE und WALLIS nehmen zur Erklarung des Ikterus eine zeitweilige Insuffizienz 
der Leber nach Salvarsankuren zu Hilfe. Diese Leistungsminderung miiJlte nach den von 
mir beobachteten Tatsachen zu urteilen, am starksten etwa 6--8 Wochen nach Schlu13 
einer Kur - besonders der 2. Kur - a.usgepragt sein. Denn der Ikterus zeigt fiir diese Zeit 
seinen Gipfel. 

Nur die Kurve fiir reine Neosalvarsanbehandlung hat ihren Hohepunkt 
am 90. Tag, genau wie die Kurve der Salvarsanbehandlung der Nichtluischen 
(Kurve 4). Die beiden Kurven sind meines Erachtens mit ein Beweis dafur, 
dafJ bei kombinierter Therapie der Ikterus fruher auftritt. Das Hg bzw. Bi 
wirkt demnach mitbestimmend auf das zeitliche Erscheinen der Gelbsuc1$t. Es 
liegt also doch eine Summation durch H g und Bi vor. Das gilt nach den hiesigen 
Beobachtungen besonders fiir die Linserspritze. - Wahrscheinlich verursachen 
Hg und Bi eine leichte Nierenreizung (HOPPE-SEYLER), infolgedessen konnen 
die giftigen Stoffe nicht rasch genug ausgeschieden werden. Sie belasten daher 
die Leber iibermaBig lange, die dann noch leichter von au Ben (Darm) an sie 
herantretenden Schadigungen erliegt. 

Hierfiir spricht a.uch der Umstand, daB samtliche 8 todlichen Falle von Leberatrophie, 
die kombiniert mit Hg bzw. Bi behandelt waren, zwischen dem 20. und 60. Ta.ge nach 
Kurschlu13 an Gelbsucht erkrankten, daB dagegen der 9., allerdings nicht ganz a.ufgeklarte 
Todesfall (eine mit 1,95 g behandelte Psoriasis) erst am BO. Tag gelbsiichtig wurde. -

Etwas Ahnliches sieht man fiir die 3. Kur. Auch hier liegt der Hauptteil der 
Erkrankungen "wahrend der Kur" und "nach dem 60. Tage". Daraus laBt 
sich folgern, daB hier die gleichen UIllStande wie oben in Betracht kommen miissen. 
Die Erklarung dafiir, daB bei der 3. Kur viel weniger Erkrankungen vorkommen 
- etwa 7% - und bei der 4. und folgenden Kur nur 2% alIer Gelbsuchtsfalle 
gefunden werden, liegt an 3 Ursachen. Eine 3. und 4. Kur erhalten fast nur 
diejenigen Leute mit einer seropositiven Lues I oder mit einer Lues II, etwa 
70% alIer Luiker. Nach den Beobachtungen schlieBen rund 80% dieser Leute 
ihre Kuren ab, der Rest kommt zur Entlassung aus dem Dienst vor AbschluB 
der Behandlnng und anderes. Schon dadurch werden die geringeren Zahlen 
teilweise erklart. Dann tritt aber anscheinend nach 2 Kuren eine Art Gewohnung 
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der Leber an das Salvarsan ein, so daB von auBen an sie herantretende Schadi
gungen weit weniger mit einem Ikterus beantwortet werden. Da auBerdem 
die Pause zwischen 2. und 3. Kur durchschnittlich 2-3mal so lang ist, wie die 
Pause zwischen 1. und 2. Kur, so kann die Leber unterdessen Zeit gefunden 
haben, das Salvarsan aus dem Korper grundlicher zu entfernen, als es ihr vorher 
moglich war. 

Es fragt sich: Wie verteilen sich die einzelnen Stadien der Lues auf die Kranken 
und wie hoch sind die einzelnen Stadien von der Gelbsucht befallen? 

In den Jahren 1919-1929 gingen im ganzen an Neuerkrankungen, Ruckiailen 
und Metalues zu 3400 Faile, sie verteilen sich, wie folgt (Tabelle 16). 

Tabelle 16. 1919-1929 Verteilung der Zugange an Lues (Neuerkrankungen, 
Riickfalle usw.). 

a 

Liles I 
sero· 

negativ 

889 

26,13% 

b 

Lues I 
sero- Lues II 

p08itiv 

1377 940 

40,52% 42,64% 

Metalues 
I,ues ill 

92 

2,71% I 

d 

Liles R 
alIes 

Lues II 

96 

2,82% 

e 1 ___ 1 ___ 1 

, Lues latens 
obne aullere 

I,ues congo I Er8cheinungen 
I Wa.R.+, 

0,03% 

I er8tmalige 
Behandlung 

5 

0,15"10 

Insgesamt 
a-I 

3400 

100% 

Die Verteilung der Gelbsucht auf die einzelnen Stadien der Lues ist aus 
Tabelle 17 zu entnehmen. Von den 8 Failen von Leberatrophie befinden sich 
3 im seronegativen und 5 Faile im seropositiven bzw. sekundaren Stadium 
der Lues. Die Angabe HEINRICHSDORFFS, daB die Leberatrophie mit Vorliebe 

. im 2. Stadium der Lues vorkomme, stimmt demnach mit den hiesigen Befunden 
nicht ganz uberein. 1m einzelnen ergeben sich folgende Verhaltniszahlen 
(Tabelle 17): 

Tabelle 17. 

HanfigkeitsverhaItnis der einzelnen Luesstadien 
untereinander 

Lues b : Lues a. . . . . 
Lues a + Lues b : Lues c 
Lues a + Lues b : Lues R. 

2317 : 889 = 2,6: 1 
3206: 92 = 34,8 : 1 
3206: 96 = 33,3 : 1 

V crhliitnis der entsprechenden 
Ikteruszahlen 

422 : 205 2,1 : 1 
627: 7 89,6 : 1 
627: 3 (8) = 209 : 1 (78,4: 1) 

Die in KIammern stehenden Zahlen beziehen sich auf die Ikteren, die bei riickfalliger 
Lues II gleichzeitig mit erschienen. Rechnet man sie als spezifisch, so ergeben sich nur 
3 Ikteri, werden sie als unspezifisch gerechnet, ergeben sich 8 Faile von Gelbsucht. 

Die ermittelten Ziffern erbringen den Beweis, daB sich diese Art der bei Lues 
auftretenden Gelbsucht fast gleichmaBig auf aIle Stadien verteilt. Mithin 
kann man von einer besonderen Ikterusbereitschaft bestimmter Stadien nicht 
sprechen. Die Gefahr der Leberatrophie scheint im ersten Stadium groBer zu 
sein als im zweiten Stadium, 1 : 296 gegen 1 : 463. Aber es kann sich bei den 
wenigen Fallen von akuter Leberatrophie auch urn eine zufallige Verteilung 
handeln und urn besondere korperliche Belastungen, denen der einzelne Kranke 
ausgesetzt worden ist. Als maBgebend durfen nur die groBen Zahlen der "Sal
varsangelbsucht" betrachtet werden. 
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Die Angaben von RHEDER und BECKMANN, daB sich bei Tabes usw. keine 
Ikteri finden, wurde nicht bestiitigt. 

Aus den in der Marine gefundenen Ziffern ergibt sich, daB wohl die Lues 
ziemlich gleichmiiBig als Faktor fUr den Ikterus eingesetzt werden kann, ebenso 
wie die von auBen an die belastete Leber herangetragenen Schiidlichkeiten. 

Die Zahl der Einspritzungen beliiuft sich auf rund 110000 und verteilt sich 
unter Zugrundelegung der Tabelle 18 folgendermaBen auf die einzelnen Kurarten. 
Die romischen Ziffern in Tabelle 18 beziehen sich auf die einzelnen Gruppen 
in Tabelle 13 und 14. 

Tabelle 18. (Vgl. Tabelle 14.) Die bei den verschiedenen Gruppen I-VII 
aufgetretenen Ge1bsuchtsfalle zeit1ich geordnet. 

I II III IV Zu- Auftreten der Gelb-\" VI VII sam-
a I b I I d I a I b a I b I c I d a-d men sucht 

c e e 

10 39 76 - I 35 10 8 ~I= :1= 1 4 - - 1 186 Wahrend der Kur 
3 28 49 -1 16 3 8 4 2 - - 3 116 bis zu 30T.n.d.Kur 
5 50 75 2 31 1 8 

fill 
8 2 - - 2 184 

" " 60" " " " 7 18 34 2 15 1 5 2 - - - 3 89 
" " 90" .. " " 

5 12 13 2 3 - 3 1 1 - - - 42 " "120,, " ., " 2 5 4 - 3 1 1 2 - - - 1 19 
" "240,, " " " 3 3 3 - 4 1 I 1 -1-1-1- 4 1 - 1 - 21 iiber 240 " " " " 

Tabelle 19. Ge1bsucht nach den einze1nen Kurarten im Verg1eich zur Ko1ner 
Saivarsansta tistik. 

I I 
1 Ikterus Zahl der Rurart Elnsprltzungen auf 

Einsprltzungen 

I I 
Neosa1varsan . 4900 I 140 
N eosa1varsan + Hg 

I 
i 

sal. 35000 226 
Linser. 27200 107 
Neosa1varsan 

+ Schmierkur 400 67 
Neosa1varsan + Bi I 15000 I 140 '1 

Zusammen. I 82500 149 ., 

1. Natr.-Sa1v. + Hg I 6800 400 
2. Natr.-Sa1v. + Bi . 12500 370 

Zusammen .. 1 19300 378 

Silbersa1varsan + Hgi 3000 429 
Mischung 1-8 ... , 5900 184 
Sulf.-Sa1varsan . 400 -
A1tsa1varsan . .j 100 100 

Zusammen. .! 9 400 235 

Insgesamt ..... 1 111200 172 

Reine Bi . . . . .1 7 000 700 

1 Dermatitis auf 18 530 Einspritzungen. 
1 Exanthem (Erythem) auf 6180 Einspritzungen. 
1 Encephalitis auf 111 200 Einspritzungen. 

1 Leberatrophie i 1 Ikterus auf 

I 

auf Einsprttzungen 
Einsprltzungen RHlner Statistlk 

I 
- I -

! 

8750 

I 

-
27200 -

- I -
5000 I -

- 6364 

- 2270 
- -

- I -
i - -

- ! -

- -

- I -

I 5260 
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1m Vergleich zu der KaIner Salvarsanstatistik, deren Ergebnisse in die 
Tabelle 19 mit eingefugt sind, mussen die hier beobachteten Zahlen als 
auBerordentlich hoch bezeichnet werden, wenn man sie als reine Salvarsan
schadigungen hinstellen wollte. Auf Grund dieser Befunde ware dann auch 
die Anwendung des Salvarsans in keiner Weise mehr zu rechtfertigen. Die 
vorstehenden Ziffern, die 4-40mal haher liegen aL,> die KaIner Ziffern, 
legen die Vermutung nahe, daB es andere Ursachen sind als das Salvarsan 
allein, welche die Erkrankungszahlen an Ikterus derartig gesteigert haben. 
Dafiir spricht auch, daB z. B. sonstige Schadigungen durch Salvarsan wie 
Dermatitiden usw. nur in dem sonst bekannten Umfang gesehen worden sind. 
Hierbei lieBen sich also keine gesteigerten toxischen Wirkungen des Salvarsans 
nachweisen. 

An dieser Steile mag kurz die Arbeit von PHELPS und WASHBURN erwahnt werden, 
die iiber Nachwirkungen bei 272354 Einspritzungen amerikanischer Salvarsane bei der 
Marine aua den Jahren 1925--1928 berichten. Die Praparate stammten von verschie
denen Herstellern, dabei fiel auf, daB Praparate, die Dermatitis im Gefolge hatten, 
keine Encephalitis verursachten und umgekehrt. Leberschadigungen kamen iiberhaupt 
nur zwei vor. Diese Tatsache kann entweder dahin aufgefaBt werden, daB die Sal
varsanpraparate eine besondere Affinitat zum Gehirn oder zur Haut zeigten und daB 
sie nur in Ausnahmen Leberschadigungen verursachten oder daB es sich urn ein zu
falliges Zusammentreffen von Lebererkrankung und Salvarsan handelt. Eine weitere 
Annahme ware die, daB die deutschen Salvarsane eine vorzugsweise Affinitat zur Leber 
aufweisen. Diese Annahme entfallt aber bei Feststellung der Tatsache, daB vor dem 
Kriege der sog. Salvarsanikterus nur in verschwindenden Ausnahmefallen beobachtet 
wurde und daB es jetzt nach dem Abflauen der groBen Ikteruswelle wieder still iiber den 
"Salvarsanikterus" geworden ist. - 1m Vergleich zu dem deutschen Salvarsan sind die 
amerikanischen Salvarsane anscheinend weniger harmlos. Das zeigt die nachstehende 
Tabeile 20. 

Tabelle 20. 

Encephalitis Todliche 
Dermatitis 

Amer. Salvarsan.. 1: 23 760 1: 34 989 

Deutsches Salvarsan 1: III 200 1: 55 600 1 

Dermatitis I Leberatrophie 

1: 5832 

1 : 18536 

kein Fall 

1 : 18533 2 

1 : 13900 3 

Ikterus 

1: 118800 

1 : 170 (!) 

Meiner Ansicht nach sprechen auch die hier zusammengestellten Vergleichs
zahlen wohl dafur, daB Encephalitis und Dermatitis echte Salvarsanschadigungen 
sind, daB aber die erheblichen Zahlen fur 1kterus und Leberatrophie nicht ohne 
wei teres auf das Konto des Salvarsans gesetzt werden diirfen. 

Die beiden folgenden Tabellen 21 und 22 zeigen einige Einzelheiten uber die 
Verteilung der Gelbsucht in bezug auf Stadien und Zeit. 

1 2 Faile, beide kombiniert mit akuter Leberatrophie. 

2 Ohne Einrechnung der beiden mit Dermatitis kombinierten FaIle (1). 

3 :\lit Einrechnung der beiden mit Dermatitis kombinierten Faile (1). 
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Tabelle 21. Verteilung der Falle von Gelbsucht bei den einzelnen Luesstadien 

auf die 1. und 2. und folgende Kuren. 

I .. 
I .. 

L. 
I .. 
l .. 
i .. 
L. 
i .. 

I.. 
I .. 

Lues I Lues I mit Lues I Lues des 
sero- positiver sero- Lues II Lues III Lues lat. ZentraIner- Lues R. II Zusammen 

negativ Schwan- positiv vensystems 
1_-. __ I_ku---.n.~g_I __ c--_I __ -,--__ 1 __ --,-__ 1 __ --,-__ ----- --,--1---;---1 

KIu·r I u~f. 1. I i;'r 1. i~ 1. I' i;'r 1. 2. 1. inr 1. i~ 1. i;'r 
Kur Kur ff. Kur if. Kur if. Kur Kur Kur if. Kur ff. Kur ff. 

I 
11 i 1 

10 I 3 
16 11 

71 4 
23 25 
21 2 ' 13 
10 I 6 2 

:,11~ 
1 I 5 

2 
2 
1 
2 
3 

~I 

9 
10 
20 
16 
272 
23 

5 

4 
11 
27 
12 
28 
27 
14 

6 
1 I 10 
1 I 3 
1 I 6 

3 3 
8 2 4 
4 7 

Ii 211~ 
13 14 
8 2 ' 4 

! 11~ 
~ I ~ 

-! -

2 
2 1 

2 

2 

2 
1 

1. 
Kur 

25 
29 
40 
30 
65 
61 
24 

8 
14 

7 
3 

2. 
Kur 
ff. 

12 
20 
52 
26 
70 
57 
28 
20 
30 

9 
17 

Ins
ge

samt 

37 
49 
92 
56 

135 
118 
52 
28 
44 
16 
20 

... 11181 87113 1191113 11481 59 I 70 I 1 I 2 I 8 I 1 1 5 I - I 3 1306 I 341 I 647 

Uber das Auftreten von Gelbsucht nach Salvarsankuren sind die Angaben au13erordentlich 
verschieden. Die prozentualen Berechnungen schwanken zwischen 0,56% bei 39 372 Syphilis
fallen und 21% bei 150 Luikern (ROLLESTON und DE FAVENTO). BRODIER fand bei 636 
Syphilitikern 6,31% Ikterus. Nach ihm hangt die Art der Gelbsucht nicht mit der Art 
des Salvarsanpraparates zusammen. Auch er fa13t den Spatikterus wie CHABROL und KHOURY 
als Leberrezidiv auf und betont sein Vorkommen 6-12 Monate nach der Kur, wahrend 
WOSEGIEN das Leberrezidiv in den 3. Monat nach der Kur verlegt. BRODIER. Ansicht nach 
erzeugt Lues II Veranderungen im Lebergewebe, die zur Spatgelbsucht fiihren. Sie tritt 
bei Mannern haufiger auf als bei Frauen (4,84 : 3,270/ 0 ). Ferner ist besonders Lues II zum 
Ikterus veranlagt, dasselbe schreiben CHABROL und KHOURY, LAURENT und MILIAN. DE FA
VENTO fa13t den bei Lues II erscheinenden Ikterus als Resultante zwischen Lues und toxischer 
As-Wirkung auf. HAGUENAU und KUDELSKI aul3ern sich dahin, da13 Friihikterus bei Lues II 
syphilitischen Ursprunges, Spatgelbsucht dagegen As-Vergiftung sei. Ferner gibt BRODIER 
an, da13 der Ikterus im 3.-6. Monat in 2,310 / 0 im 6.-12. Monat dagegen in 16,85% bemerkt 
wird. Bei meinen Fallen ist das Gegenteil der Fall. Bei Gelbsucht iiber 8 Monate nach der 
Kur handelt es sich wohl kaum noch urn eine Salvarsan- d. h. eine Vergiftungsgelbsucht. 
Soweit BRODIERS Falle 1--4 Monate nach der Kur erscheinen (27 Faile), erreichen sie am 30. 
und 60. Tage ihren Hiihepunkt mit 9 bzw. 16 Fallen). Hier besteht also eine gewisse Uber
einstimmung mit meinen Fallen. Die Zahl der Ikteri steigt mit der Dosierungshiihe der 
einzelnen Kuren. Das As ist imstande, bei einer gewissen Menge bei bestimmten Kranken 
eine biliare Infektion hervorzurufen (BRODIER). Von 100 Gelbsuchtsfallen MICHIES hatten 
35 Lues bzw. Salvarsanbehandlung durchgemacht. ZaWen tiber die behandelten Luiker 
feWen leider. Nach GORODECKIJ und NARZISSOW entsteht der Salvarsanikterus durch
schnittlich 1-3 Monate nach Kurschlu13. 

Auch CEMENT-SIMON verzeichnet das Erscheinen des Ikterus nach Salvarsan zu 3/5 
bis zum 1. Monat und den Rest bis zum 13. Monat (155 Falle bei 1100 Kranken). MEISTER 
gibt den 3. Monat nach der letzten Kur als Gelbsuchtsgipfel an. 

Bei ARNDT und ZnIMERN trifft man folgende Verteilung des Ikterus auf die einzelnen 
Luesstadien an. Zum Vergleich ftige ich meine Faile bei (vgl. auch Tabelle 21): 

1 Darunter je ein Fall von seronegativer Lues. 

2 Darunter je ein Fall von Leberatrophie. 
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Tabelle 22. Auftreten der Gelbsucht 

1919 .. 
1920 .. 
1921 .. 
1922 .. 
1923 .. 

1924 .. 
1925 .. 

1926 .. 
1927 .. 

1928 .. 
1929 .. 

Wah· 
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Die in Klammern stehenden Zahlen bedeuten die Falle von Leberatrophie. 
BY je ein Fall von Ikterus nach Bismuto-Yatren. 
B je ein Fall von Ikterus nach Bismogenol. 

Tabelle 23. 

Lues I Lues I I Lues latens 
seropositiv und Lues III - - Lues R II seronegativ Lues II frtihlatens 1 spat.iatens 

ARNDT 33 125 73 108 I 40 -
ZIMMERN 106 72 4 - I - -

RUGE. 205 422 7 10 ! - 3 

Bei ARNDT ist die Beteiligung des Spatstadiums an der Gelbsucht auffallig. Leider fehIen 
bei ARNDT und ZIMMERN Angaben iiber die ZahI der iiberhaupt behandelten Luiker. Ebenso 
erwii.hnt ZIMMERN nicht, wann bei ihm die Spatlatenz beginnt und aus welchen Stadien die 
Friihlatenten stammen. 

BODIN, bei dem zeitliche Angaben iiber das Auftreten der Gelbsucht vorhanden sind, 
beobachtete 1919/20 bei 27 Kranken die Hauptbeteiligung wahrend der Kur (5 FaIle, welche 
Kur?) und am 30.-60. Tage nach der Kur (16 FaIle). HALLAM hatte 47 FaIle, von diesen 
traten auf wahrend der Kur 20 und bis zum 60. Tag nach der Kur II, d. h. zusammen 
770/ 0 bis zum 2. Monat nach der Kur. 

Zu den Fallen von "Gelbsucht nach Salvarsan ohne Lues" ist noch folgendes 
zu bemerken (s. auch Abb. 4). 

Es handelt sich urn 19 FaIle von Ulcus molle (Wa.R. mehrfach negativ, Strepto
bacillen +), bei denen durch eine Provokation mit Salvarsan noch bestimmter eine etwaige 
Mischinfektion mit Lues ausgeschlossen werden sollte, 8 FaIle von Nierenbecken- bzw. 
Blasenentziindung bei Gonorrhoe, 5 FaIle von Angina Plauti-Vincenti, je 3 Falle von 
Malaria und einfachem Harnrohrenkatarrh, je 2 Falle von Balanitis, Stomatitis und phage
danischem Schanker und je I Fall von verdachtigem Zungenulcus, Phimose, chronischem 
Kehlkopfkatarrh, Paradentose, Stomatitis + Balanitis, Sicherheitskur (auf Wunsch des 
Kranken), Kur bei einem Fall, wo die Wa.R. einmal schwach positiv gewesen war, der aber 
sonst nie Zeichen einer Lues geboten hatte und der auch jetzt vollkommen erscheinungs
frei ist, Mutter und Kind o. B. und urn einen Fall von Psoriasis. Dieser starb 150 Tage nach 
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nach Kuren und Zeit geordnet. 
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Abb.4. Zeitliches Auftreten. a) des Ikterus nach Sal,arsan und Lues 647 Flille 100'/,; b) des 
Ikterus nach Salvarsan ohne Lues 52 Faile 100'/,. 

der letzten Salvarsanspritze (s. S. 83). Bei den Fallen von Malaria handelte es sich um 
Kranke, die wegen noch bestehender aktiver Malaria Salvarsan erhalten hatten. Die 
Gelbsucht trat einige Monate spater auf, wo von akuter Malaria nichts mehr nachzuweisen 
war. Es ist m6glich, daB hier die Leber durch die vorhergehende Malaria geschwacht wurde. 
Auch die zwei Falle von akuter Leberatrophie bei Malariakranken, die mit Salvarsan behandelt 
wurden (HELLY), lassen sich nicht so ohue weiteres auf das Salvarsan allein beziehen. Denn 
bekanntlich kann auch eine Malaria schlieBlich zu einer chronischen Leberatrophie fiiliren, 
die ihrerseits natiirlich durch eine weitere Belastung (Darminfektion und Salvarsan) rascher 
verlaufen kann. 

Die vorliegenden 52 Falle diirfen wohl als indirekter Beweis dafiir gelten, 
daB nicht die Lues hier fiir das Steigen der Gelbsucht nach Lues und Salvarsan 
verantwortlich gemacht werden kann, sondern daB wahrscheinlich andere Ur
sachen infektioser Art mit im Spiel sind, wie das ja auch durch das An- und 

1 Unter Einreihung der 10 Falle nach reiner Wismutbehandlung sind es 657 Falle. 
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Absteigen dieser Faile aus den einzelnen Jahren ziemlich parailel mit den son
stigen Ikterusfailen hervorgeht. 

LINDSTEDT sah einen Fall von Bronchiektasien, der nachSalvarsanbehandlung anscheinend 
unter den Zeichen einer akuten Leberatrophie starb, und HOEGLUND beschreibt einen Fall 
von multipler Sklerose, bei dem sich nach der 4. Salvarsanspritze ein Ikterus mit klinischer 
akuter Leberatrophie und im AnschluB hieran ein Exanthem entwickelte. Er faBt wesen 
Fall als regelrechte Salvarsanschawgung auf und sagt, daB mit groBer Wahrscheinlichkeit 
ein Fall von wirklichem sog. "Salvarsanikterus" vorgelegen habe. Aus weser Beobachtung 
zieht er den SchluB, daB weser Fall seines Erachtens nach in sehr hohem Grade dafur 
spreche, daB das Salvarsan einen Ikterus und unter Umstanden vielleicht sogar eine Leber
atrophie auch bei Nichtsyphilitikern verursachen kiinne. 

FUr vereinzelt auftretende Faile dieser Art ist diese Deutung sehr wohl 
moglich, bei Massenerkrankungen - und um diese handelt es sieh hier -
wird man wohl noeh eine andere Erklarung suehen miissen. Denn es ware 
eigenartig, daB gerade bei der Marine gehaufte "Vergiftungen" an Salvarsan 
vorkommen soilten, wahrend sie, das gilt hauptsaehlieh fiir die letzten Jahre, 
in der Zivilbevolkerung fast vollkommen verschwunden sind. 

Die klinisehen und sonstigen Zusammenhange zwischen den verschiedenen 
Gelbsuehtsformen werden noeh spater erortert werden. 

1m AnsehluB hieran soil noeh naher auf die von 1919-1929 zur Beobaehtung 
gekommenen Faile von alcuter bzw. subalcuter Leberatrophie hingewiesen werden, 
die mit Lues und Salvarsan verknupjt sind. 1m ganzen wurden 9 Faile von Leber
atrophie gezahlt und ein Fail von groBknotiger Cirrhose (todliehes Endstadium 
einer gewohnlichen Gelbsueht). Bei 8 Failen waren Syphilis und Salvarsan
behandlung vorausgegangen. Von diesen 8 Failen folgt das wiehtigste aus 
den Krankengesehiehten: 

Fall 1. Matrose L., Hauptkrankenbuch-Nr. 20/1920. Ansteckung mit Lues unbekannt. 
April 1920 Haarausfall, PapeIn am After. Spirochii.ten +. Wa.R. ++++. 1. Kur 
vom 22.5. -15. 7. Imal II-Dosis Natriumsalvarsan, Imal 0,35 Neosalvarsan, Imal 0,45 
Natriumsalvarsan, Imal 0,525 Natriumsalvarsan, 3mal IV-Natroumsalvarsan, 3mal IV
Neosalvarsan = 4,5 g Salvarsan. Vom 5.6.-27.7. 5mal Hg sal. und 5mal 5 graues 01. 
Wa.R. 20., 22., 25.5. ++++, 15.6., 13.7.,29.7. negativ. Beginn der Gelbsucht bereits 
Ende Juli. Lazarettaufnahme 10. 9. 20. Leberdampfung 2 Querfinger nach unten ver
griiBert. 15. 9. leichte Beno=enheit. AderlaB 200 ccm. Kochsalzinfusion. 16. 9. Starke 
Erregungszustande. Lumbalpunktion, Liquor Wa.R. 0,5 -. Starker werdende Somnolenz. 
Gesicht und Kiirperfarbe dunkelgelb-grlin. Temperaturanstieg. Wa.R. -. 18.9. Exitus 
in tiefem Koma. - Sektion; Starke Gelbfarbung der Haut und Schleimhaute. Leber 
stark verkleinert. MaBe 20 X 17 X 6. Rander dUnn. Kapsel schlaff. Linker Leberlappen 
besonders zusammengeschrumpft. Schnittflache ockergelb mit wenig roten InseIn. Leber
struktur als solche kaum noch zu erkennen. Sie ist vielmehr in eine homogene gelbbraune 
Masse umgewandelt bis auf einige kleine Partien, in denen Lappchenzeichnung erhalten 
ist. Hyperamie des Gehirns. - Mikroskopisch; Leber, Ausgedehnte Nekrose und Verfettung 
des Lebergewebes. Gallengange zeigen maBig entzlindliche Infiltration. Niere ausgedehnte 
Verfettungsnekrose der Epithelien. - Klinische und pathologische Diagnose; Akute gelbe 
Leberatrophie. 

Fall 2. Heizer N., 21 Jahre. Hauptkrankenbuch-Nr. 177/23. Ansteckung Anfang 
Juli, daneben frischer Tripper Swinemunde. P.A. Spirochaten P. + am 26.7. Wa.R. 
am 30.7. 0 +++, 17.9. 00. Vom 26.7. bis zum 30.8. Imal II-Neosalvarsan, lmal 
III -Neosalvarsan, Imal 0,525 Neosalvarsan. 3mal IV -Neosalvarsan und 2mal V-Neo
salvarsan. Und vom 26.7.-20. 9. 12 Hg sal. 4 Tage nach der letzten Spritze trat 
Gelbfarbung der Haut und Schleimhaute auf. GroBe Mattigkeit. Keine Leberschwellung. 
Urin Gallenfarbstoff +. Stuhl weiBlich grlin. Die Gelbfarbung nimmt im Verlauf der 
Krankheit stark zu. Leber uberragt den Rippenbogen um 2 Querfinger. J\filz nicht zu 
fiihlen. Beginnende Schlafrigkeit, Erbrechen. Puls nicht beschleunigt, regelmaBig kraftig. 



Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929). 63 

Leberschwellung ist zuruckgeganegen. Starke Somnolenz. N. laBt Stuhl und Urin unter 
sich, Zahnfleischblutung. Leucin und Thyrosin lassen sich nicht nachweisen. Haut- und 
Sehnenreflexe gesteigert. Trage Pupillenreaktion. Verschlimmerung des Zustandes. Vollige 
BewuBtlosigkeit. AderlaB 500 ccm. Kochsalz intravenos 700. Wa.R. - -. Es entwickelt 
sich ein volliges Koma bei noch gutem und kraftigen Puls. Lebergrenzen: folgen nach oben 
dem oberen Rand der 5. Rippe, nach unten am unteren Rand der 6. Rippe. Leber ist nicht 
fiihlbar. Milzgegend anscheinend druckempfindlich. Milz nicht fiihlbar. Perkussorisch 
O. B. Unter zunehmender Erschwerung der Atmung plotzlicher Temperaturanstieg und 
Abfallen des zuletzt gut gespannten Pulses erfolgt der Tod. - Sektion: Gewicht der Leber 
780 g, MaBe 21 X 17 X 3 . _. Die Oberflache ist leicht gerunzelt, die Konsistenz des Organes 
ausgesprochen glatt und zahe, besonders der linke Lappen_ Die Farbe ist vorherrschend 
gelb, von rotlich-braunen Abschnitten unterbrochen. Auf dem Schnitt erscheinen rote und 
gelbe Partien marmorartig gemischt. Die gel ben Abschnitte lassen Lappchenzeichnung 
erkennen. Milz 13 X 19 X F/2. Gewicht 190 g. Uberzug, Farbe, Konsistenz O. B. Pulpa 
laBt sich leicht abstreichen ... 1m Nierenbecken beiderseits punkt- und strichformige 
Blutausstriche. . .. Der Magen enthalt maBige Schleimmengen, vermischt mit kaffeebraunen 
Bestandteilen. Die Schleimhaut verdickt und gewulstet und zeigt in der Gegend der kIeinen 
Kurvatur zum Teil strich- und punktformige, ZUlli Teil diffuse Blutausstriche. - Diagnose: 
Akute gelbe Leberatrophie. Verfettung der Nieren und der Bauchspeicheldruse. Odem 
und Emphysem der Lungen. - Mikroskopisch: Verkieinerung der Leberzellen, zum Teil 
vollkommene Autolyse, Vermehrung des periportalen Bindegewebes, starke Wucherung 
der Gallencapillaren. Allgemeine starke Verfettung. Stauungslungen nach Odem. Diagnose: 
Subakute gelbe Leberatrophie. 

Fall 3. Bootsmaat Sch., 23 Jahre alt, Hauptkrankenbuch-Nr. 1285/24. Ansteckung 25. 6. 
1924. P.A. am inneren Vorhautblatt. Spirochaten +. Kur vom 14.7. bis ZUlli 16.8., 
und zwar einmal III-Neosalvarsan, 7mal IV-Neosalvarsan und 18 ccm Bismogenol. Wa.R. 
dauernd -. 20. 9. Beginn der 2. Kur. 1 ccm Bismogenol. Bereits seit 18. 9. Fiebergefiihl 
und Mattigkeit, geringe Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit. Allmahliche Gelbfarbung. Haut 
und Augen gelblich gefarbt. Atmungsorgane ergeben keinen besonderen Befund. Leib weich, 
nicht aufgetrieben. Beim tiefen Einatmen unterer Leberrand fiihlbar und druckempfindlich. 
Milz nicht zu fUh!en. Temperatur 39,20• Puls 84. Nach dem Essen Erbrechen. Urin dunkel
braun Gallenfarbstoff +_ Wa.R. +. Eigenhemmung_ In den nachsten Tagen Abfallen 
der Temperatur. Leichte Zunahme der Gelbfarbung, unterer Leberrand fiihlbar und druck
empfindlich. In der Nacht vom 25.-26. 9_ wurde Patient plotzlich unruhig, phantasierte 
und war desorientiert. Absinken der Temperatur bis 35,40 • Patient wurde allmahlich som
nolent und spater komatos. AderlaB. Kochsalzinfusion. Trotz aller versuchten Therapie 
am 27.9. in tiefem Koma Exitus. - Sektion: ... Leber weiche, teigige Konsistenz. Uber
zug des linken Lappens gefaltet. Farbe auf der Oberflache und dem Durchschnitt blau
schwarz, mit braunlichen Flecken durchsetzt. Gewicht 1 kg. GroBe 24,5 X 20 X 6. Milz 
dunkelrotbraune Flecke, weiche Konsistenz. Auf dem Durschnitt verwaschene Zeichnungen_ 
Pulpa laBt sich mit dem Messer abstreifen. Gewicht 200 g. MaBe 121/2 X 11 X 31/2, Nieren 
nicht vergroBert _ .. Mark und Rindenzone deutlich zu unterscheiden. - Diagnose: Akute 
gelbe Leberatrophie. - Mikroskopisch: Die Leberzellen sind fast samtlich verkieinert, 
so daB nur kleine unregelmaBige Zeilreste vorhanden sind. Diese enthalten reichlich Lipoide. 
Die Gerustsubstanz der Leber ist erhalten. In der Umgebung des periportalen Bindegewebes 
finden sich neugebildete Gallengange. Der histologische Befund der Leber ergibt die Diagnose: 
Akute gelbe Leberatrophie. Die Niere zeigt diffuse Verfettung der Epithelien der Harnkanal
chen. Sonst keine Veranderungen. Die Milz zeigt eine geringe Entwickiung des lymphatischen 
Gewebes. Die Pulpa ist wenig blutreich. Wesentliche Veranderungen finden sich nicht. 

Fall 4. Signalgefreiter H., 24 Jahre, Hauptkrankenbuch-Nr. 1245/24. Ansteckung 
Ende Mai 1924. P.A. in der Kranzfurche. Spirochaten +. 24.6.-2.8. Imal Dosis III
Neosalvarsan, 7mal Dosis IV Neosalvarsan = 4,65 g Neosalvarsan. 12mal Hg sal. zu 0,4 cem, 
Wa.R. 23.6. --. 3.7. ++++. 7.7. --. 10.7. ++++. 20.7. --. 31. 7. --. 
Patient wird am 12. 9. bereits in benommenen Zustand eingeliefert. Haut und sichtbare 
Schleimhaute stark gelb gefarbt, Teilnahmslosigkeit, gibt auf wiederholte Fragen nur schwer 
Antwort. Leber und Milz nicht fiihlbar. AderlaB, Kochsalzinfusion. PuIs kraftig. Kathete
rlSlerung. Urin Gallenfarbstoff +. Wa.R. -. Am Abend beginnendes Koma. Am Morgen 
des 13.9. trotz Verabfolgung von Campher und Coffein allmahlich Schwacherwerden des 
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Pulses. Abends Exitus im tiefsten Koma. - Sektion: .. Die Leber ist im ganzen wesentlich 
verkleinert, von schlaffer und teigiger Konsistenz. Farbe gelbbraun. Auf dem Durchschnitt 
findet sich ungleichmiil3ige Farbung, zwischen den gelben Stellen in groBerer oder geringerer 
Ausdehnung braunrote Herde ... Milz vergroBert. Gewicht 280 g. GroBe 15 X 8 X 5. 
Farbe braunrot, weiche Konsistenz. Auf dem Durchschnitt dunkelbraunrot, deutliche 
Zeichnung. Mit dem Messer ist die Pulpa leicht abzustreifen. Gewicht der Leber 1 kg 
80 g. GroBe 25 X 16 X 6,5 ... - Diagnose: Akute gelbe Leberatrophie. - Mikroskopisch: 
Verkleinerung der Leberzellen, ZUlli Teil vollkommener Schwund. Die Geriistsubstanz ist 
etwas vermehrt, desgleichen finden sich neugebildete Gallengange. Starke allgemeine Ver
fettung. - Diagnose: Subakute gelbe Leberatrophie. Nieren diffuse Verfettung, sonst 
keine Veranderungen. 

Fall 5. Oberhcizer St., Hauptkrankenbuch - Nr. 131/25. Ansteckung 24. 2. 25. P.A. 
Spirochaten +. 1. Kur 10.3.-14.4. 4mal III Neosalvarsan und 4mal IV, zusammen 
4,2 g Neosalvarsan und 12 Spritzen Novasurol. Wa.R., S.G.R. 7.3., 13.3., 17.3., 20.3., 
31. 3., 14.4. - -. 2. Kur 22.5.-3.7.25 4mal III-Neosalvarsan und 4mal IV-Neosalvarsan 
und 10 Spritzen Novasurol. Wa.R. stets - -. Seit 30.7. Kopfschmerzen und allgemeine 
Mattigkeit. Gestern plotzlich Ohnmacht. Fieberhafter Ailgemeinzustand, so daB man 
anfangs an eine Grippe dachte. In den folgenden Tagen Absinken des Fiebers. Nach einer 
Woche plotzlich deutliche Gelbfarbung. VergroBerung der Leber urn 2 Querfinger. Gallen
farbstoff +. Wa.R. 2mal-. Am 23.8. plotzliche Erregungszustande mit Fieberbenommen
heit. Starkerwerden der Gelbfarbung. Reflexe gesteigert. Starke Verkleinerung der Leber
dampfung. 1m Urin reichlich Leucin- und Thyrosinkrystalle. Blutsenkungsgeschwindigkeit 
kaum erhiiht. 5.11. Die ZahI der weiBen Blutkorperchen etwas herabgesetzt: 6300. Blutbild 
normal. Die Milz warnicht zu fiihlen. Nach Auftreten von Haut- und Zahnfleischblutungen 
sowie von fibrillaren Zuckungen der Gesichts- und Nackenmuskulatur ging die tiefe Benom
menheit trotz umfangreicher therapeutischer MaBnahmen (AderlaB, Kochsalzinfusion usw.) 
dauernd zu unter typischen CHEYNE-STOKEsschen Atemphanomen in den Tod iiber. -
Die nur zugelassene Sektion der BauchhohIe ergab: Leber deutlich verkleinert. Der linke 
Leberlappen ist stark geschrumpft. Die GLISsoNsche Kapsel ist stark gerunzelt, die Konsistenz 
ist sehr weich und schIaff, das Gewebe ist fast eindriickbar. Die Oberflache erscheint glatt 
und ockergelb. Sie ist mit dunkelroten Herden durchsetzt. Auf dem Querschnitt ist die 
Schnittflache ebenso wie an der Leberoberflache ockergelb gefarbt und mit zahlreichen 
dunkelroten, unregelmaBig geformten, miteinander zusammenhangenden, manchmal 
girlandenformig angeordneten, etwas eingesunkenen Partien durchsetzt. Die Lappchen
zeichnung ist nicht mehr zu unterscheiden. Gewicht 945 g. MaBe 26,5 X 16 X 3. - Diagnose: 
Akute gelbe Leberatrophie. 

Fall 6. Oberheizer F. Hauptkrankenbuch-Nr. 130/25. Mai 1925 Kehlkopfkatarrh, 
der zunachst fiir tuberkulos gehalten wurde, sich aber durch eine stark positive Wa.R. 
als syphilitisch herausstellte. Ansteckung unbekannt. 1. Kur vom 12.6.-17.7.25 2mal 
ID-Neosalvarsan und 5mal IV. zusammen 3,9 g Neosalvarsan und 13,5 g Bismogenol. Wa.R. 
S.G.R. 12., 16., 19.6., 7.7., 14.7. ++++. Ende Augnst Gelbfarbung, allgemeine 
Mattigkeit und Appetitlosigkeit. In den ersten Tagen kein auBergewohnliches Krankheits
bild. Die Leber war deutlich vergroBert, 2 Querfinger breit unterhalb des Rippenbogens 
fiihlbar, nicht schmerzhaft. PuIs verlangasmt und kraftig. 1m Urin auBer Gallenfarbstoff 
und vermehrtem Urobilingehalt nichts Besonderes. Am 4. Krankheitstage leichte Erregungs
zustande, Schmerzen in der Lebergegend. Leber noch deutlich vergroBert und stark druck
schmerzhaft. Intensive Gelbfarbung. In der darauffolgenden Nacht Delirium, am nachsten 
Morgen tiefste BewuBtlosigkeit. Wa.R. ++. Liquor: Druck 200 mm, Nonne, Weichbrod, 
Pandy -. Liquor gelb verfarbt. Zellen 4, Wa.R. 0,5 --. In den nachsten Tagen ver
kleinerte sich die Leber immer mehr. 1m Urin trat EiweiB auf, im Sediment reichlich gelb
gefarbte Zylinder der verschiedensten Art. AuBerdem Leucinkrystalle, dagegen keine Thy
rosinkrystalle. Das Bild der akuten gelben Leberatrophie trat immer mehr in die Erschei
nung. Trotz ausgiebigem AderlaB, Kochsalzinfusionen und Herzmittel erfolgte der Tod in 
tiefer Benommenheit am 10. 9. nachmittags. Kurz vor dem Tode Temperatur- und Puls
steigerung auf 40,2 bzw. 160. - Sektion: Nicht gestattet, lediglich kleiner Schnitt zur 
Herausnahme von Leber, Herz und Milz. Leber ist bedeutend verkleinert, Gewicht 910 g. 
Die Leberkapsel erscheint rundlich zusammengezogen. Die Konsistenz des Organs ist 
weich und schlaff, Leber erscheint an einigen Stellen eindriickbar. Die Farbe ist an der 
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Oberflache und gr6Btenteils an dem Durchschnitt ockergelb, zeigt abwechselnd gelbe und 
rote Stellen, die in der verschiedensten Weise und Verteilung angeordnet sind. Die roten 
Stellen sehen wie zusa=engefallen aus und haben eine zahere Konsistenz. Die acin6se 
Zeichnung der einzelnen Lappchen erscheint verwaschen. Wo noch einzelne Acini unter· 
scheid bar sind, erscheinen sie kleiner aIs normal und sind an der Peripherie von einer grauen 
Zone umgeben. Die Milz ist nicht vergr6Bert, von gew5hnlicher Konsistenz und Be· 
schaffenheit. Am Herzen findet sich auBer einigen Endokardblutungen nichts Auffalliges.
Diagnose: Subakute gelbe Leberatrophie. 

Fall 7. Matrose U., 20 Jahre, Hauptkrankenbuch.Nr. 71/23. Ansteckung 22.2.23., Neu
mark. Roseola. nassende Papeln am After. Spirochaten +. Wa.R. ++++, daneben 
frischer Tripper. 4.5.-5.6.23 2mal II-, 2mal Ill-, 6mal IV-Neosalvarsan, zusammen 
5,1 g, 2. 5.-1. 6. 3mal 0,125 und 6mal 0,175 Merzinol. Wa.R. 11.6. - -. Nach der 9. Hg
Spritze Auftreten einer Mundentziindung. Die Kur wird daraufhin sofort abgebrochen. 
Gleichzeitig zeigt sich zunachst auf Brust und Riicken, dann allmahlich auf den ganzen 
K6rper sich ausbreitendes, aus braunroten Flecken und Quaddeln bestehendes Salvarsan
exanthem. Wahrend das Exanthem unter starker Abschuppung langsam abheilte, trat eine 
leichte Gelbfarbung auf, die im Laufe der Zeit stark zunahm. Leber und Milz nicht fiihlbar 
oder druckempfindlich, nicht vergr6Bert. Gallenfarbstoff ++. Im weiteren Verlauf gering!' 
abendliche Temperatursteigerungen, groBe Hinfalligkeit. Am 11.7. gleiche Bronchitis. 
In der folgenden Nacht p16tzlich starke Blutungen aus dem Mund und der Nase. Stillung mit 
Morphium und Eis. Patient wird leicht benommen und macht einen ziemlich ausgebluteten 
Eindruck. Temperatur 39,6°. Leber und Milz nicht fiihlbar und schmerzhaft. Der Stuhr 
enthalt Blut. Urin Gallenfarbstoff ++. Puls wird langsam etwas kleiner. Temperatur 
sinkt ab, immer noch reichlich Gallenfarbstoff. Am 16. tritt erneut Blutung auf, die nach 
Einspritzung von Calcium chloric. zum Stehen kam. Patient fiihlt sich sehr matt, Puis 
klein und beschleunigt, eintretende BewuBtlosigkeit, in der Patient nach 12 Stunden stirbt. 
Sektion: Allgemeine starke Gelbfarbung, einige Erosionen in der Magenschleimhaut, infek
ti6se Milzschwellung und Lungen6dem. Am Herzen Endokard und samtliche Klappen intakt. 
Leber stark ikterisch durchtrankt, sonst o. B. - Mikroskopisch Leber: Zeigt eine centro
acinare Nekrose der Leberzellen und eine pralle Fiillung der Gallencapillare mit Galle. Auch 
die nekrotischen Leberzellen sind mit Gallenfarbstoff erfiillt. Die Leberzellen am Rand!' 
des Lappchens sind gut erhalten. Verfettung findet sich vorwiegend an der Grenze zwischen 
nekrotischem und normalem Bezirk. In der GLISsoNschen Kapsel und urn die Gallengange 
herum geringfadige Lymphocyteninfiltrate. Die groBen Gallengange zeigen keine patho
logischen Veranderungen. Die KUPFFERSchen Sternzellen zeigen Verfettung. Herz: Der Herz
beutel zeigt eine nicht sehr hochgradige fleckige Verfettung und ganz kleine perivasculare 
Infiltrate aus Lymphocyten und stark verfettete Histiocyten. Milz: Lymphfollikel ziemlich 
klein, Pulpa sehr zahlreich, enthalt ziemlich viel Leukocyten. Eine vermehrte Phagocytose 
von roten Blutk6rperchen oder eine besondere Hamosiderose ist nicht vorhanden. Auch 
im Milzschnitt sind keine Bakterien vorhanden. Kulturen blieben steril. Lungen und 
Pankreas histologisch o. B. - Epikrise: Der auffallendste Befund ist die centroacinare 
Verfettung und Nekrose der Leber mit dem Ikterus, Veranderungen, wie sie sich bei allen 
toxischen Leberschadigungen in der gleichen Weise ausbilden. Akute Leberatrophie, Endo· 
carditis lenta, Chloroformschadigungen usw., die aber nicht dem Bild der Salvarsan
vergiftung entsprechen. Wegen der infekti6sen Milzschwellung scheint es das wahrschein
lichste, daB zu der Beanspruchung der Leber durch Quecksilber und Salvarsan noch irgend
eine infekti6se toxische Leberschadigung dazu gekommen ist. 

Fall 8. Heizer H., Hauptkrankenbuch-Nr. 11/1928. Vorgeschichte: Familie o. B. Ala 
Kind angeblich nicht ernstlich krank gewesen. 20. 11. 27 Ansteckung mit Syphilis in Stral
sund. 19. 12. P. A. in der Kranzfurche, Spirochaten +. 1. Kur Yom 21. 12.27-23. 1. 28. 
5,85 g Neosalvarsan (Imal 0,45, 9mal 0,6 Neosalvarsan) und 15 ccm Bismogenol. Wa.R. 
S.R.G.20. 12.27. -, 16.1. 28. Wa.R., S.R.G. -. Abheilungdes P.A. nach der4. Salvarsan· 
spritze. Wahrend der Kur angeblich voriibergehende R6tung an den Armen. Wenige Tage 
nach der Lazarettentlassung R6tung und Schwellung der Haut, besonders an den Armen. 
Am 1. 2. Krankmeldung und Lazarettaufnahme. Befund: 168 cm groBer Mann in gntem 
Ernahrungszustand, 70 kg. Urin EiweiB, Zucker, Urobilin negativ, Urobilinogen nicht ver
mehrt. Schleimhaute gut durchblutet, iiberall v6llig o. B. Die Haut ist diffus ger6tet, 
nur das Gesicht ist frei. An den Streckseiten der Arme, im Nacken, am GesaB und an den 
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Knien erscheint die Haut poIsterartig verdickt, hochrot, trocken, mit Rissen und Schrunden 
bedeckt, stark abschillernd, Zunge rot und feucht, Rachen o. B. Brustorgane und Kreis
lauf o. B., Bauch weich, leichter Druckschmerz unterhalb des rechten Rippenbogens, 
Leber nicht nachweisbar vergroBert, glatt, scharfrandig. Milz nicht fiihlbar, Nieren o. B. 
Geschlechtsorgane und Nervensystem o. B. Jeden 2. Tag 0,5 ccm Olobinthin intraglumal. 
Einreiben mit 2°IJger Teerzinkpaste. Bettruhe. 4.2. Bereits nach der 2. Spritze erhebliche 
Besserung der akut entziindlichen Hauterscheinungen. Behandlung weiter. 9. 2. Wieder 
Zunahme der Erscheinungen. 11. 2. Zustand weiter verschlechtert. Temperatur normal. 
Patient klagt iiber starkes Spannungsgefiihl der Haut, vor allem an den Armen und im 
Nacken. Die Arme, besonders Unterarme, sowie Nacken und GesaBgegend erscheinen stark 
geschwollen, rissig und mit Krusten bedeckt. Die Handlinien sind in tiefe Risse umgewan
delt. 1m ganzen ist die Haut trocken, sprode, hochrot. Die Lebergegend ist etwas druck
empfindlich. Urin: EiweiB, Zucker negativ. Urobilinogen schwach vermehrt, sonst o. B. 
Olobinthin 1 ccm jeden 2. Tag. Fiir die Hande Unguent. molle, sonst weiter mit Unter
brechung Teerzinkpaste. 15. 2. Bedeutende Besserung. Die Schwellungen sind zuriick
gegangen, Nackenhaut noch stark entziindlich verandert. Am Rumpf sind zahlreiche kleine 
Pusteln aufgeschossen. Reizerscheinungen infolge der Teezinkpaste. Teerzink abo Urin o. B. 
21. 2. Keine wesentliche Anderung. Temperatur regelrecht . .Allgemeinbefinden gut. H. wird 
zwecks weiterer facharztlicher Behandlung dem Marinelazarett Kiel-Wik iiberwiesen. Auf
'lWhmebefund: 22. 2. 28: Guter .Allgemeinzustand. AuBer geringer Leistendriisenschwellungen 
keine Driisenschwellungen, keine Odeme. Herz und Lungen o. B. Leber nicht vergroBert 
und druckempfindlich. Auch die iibrigen Bauchorgane o. B., Gewicht 63,5 kg. Urin: 
EiweiB, Zucker negativ. Temperatur 36,7. Haut: Die Haut der gesamtetJ. Korperober
flii.che ist krankhaft verandert. Die ganze Nackengegend ist in eine gleichfarbene, stark 
nassende Fl.ii.che verwandelt. Ebenso besteht starkes Nissen in den Achselhohlen, den Beugen 
von Knie- und Ellenbogengelenken und zwischen den Beinen. Am iibrigen Korper einschlieB
lich des Gesichtes und behaarten Kopfes starke trockene Abschiirfung der Haut mit stellen
weiser starker Hornschuppenbildung (Hyperkeratose). Die Handflii.chen sind mit einer 
dicken Hornschicht bedeckt, zwischen der entsprechend den groBen Falten tiefe, nassende 
Einrisse bestehen. An der Haut des Rumpfes vereinzelt entziindliche Bliischenbildung. 
26.2. Wesentliche Besserung des Nassens, unter Salicylresorcinwasser. Ab heute Argentum 
nitricum 1 : 2000. 1m Gesicht Salicyl. 

1. 3.: Das Nassen an den befallenen Hautpartien hat fast vollig aufgehort. Die Haut 
ist sprOde. Einfetten mit Vaseline. Am Rumpf ist die Schuppung fast vollig zuriickgegangen. 
Es sind zahlreiche linsengroBe. leicht erhabene braunrote Flecken, besonders zahlreich 
am Bauch, zuriickgeblieben, die sehr verdiichtig auf ein spezifisches Exanthem sind. 2. 3.: 
In der Nacht von gestern auf heute Ausbildung einer starken Gelbsucht mit griinlichem Farb
ton, besonders deutlich an den Lederhiiuten. Schlechtes .Allgemeinbefinden, Schwiiche, 
Schwindelgefiihl, Appetitlosigkeit. Leber 2 Querfinger unterhalb des Rippenbogens fiihlbar. 
druckempfindlich. Bilirubin positiv. Urobilinogen vermehrt. 3. 3.: Wird nach Abt. 1 
verlegt. Die Untersuchung ergibt eine starke gelblich griine Verfarbung der Augenbindehiiute, 
sowie der sichtbaren Schleimhiiute und der iiuBeren Haut. .Allgemeinbefinden schlecht. 
Fiihlt sich matt und schwindelig. Klagt auBerdem iiber Magenbeschwerden und Kopf
schmerzen. Brustorgane o. B. Bauch miiBige Druckschmerzhaftigkeit des ganzen Ober
bauches, vor allen Dingen des Leberrandes. Leber iiberragt den Rippenbogen um 1 Quer
finger. Die Milz erscheint ein wenig vergroBert. Nervensystem und Geschlechtsorgane 
o. B. Urin: EiweiB schwach positiv, Bilirubin ++. Urobilinogen nicht vermehrt, Zucker 
negativ. Sediment: vereinzelte Leukocyten. Behandlung: fettfreie Kost, Eisblasen. -
4. 3.: Die Leberdiimpfungsfigur hat deutlich abgenommen, die Leber iiberragt nicht den 
Rippenbogen. Milz miiBig geschwollen. H. klagt iiber starke Magenschmerzen, hat im Laufe 
des Nachmittags ofters erbrochen. Fiihlt sich sehr matt. Klagen iiber Kopfschmerzen und 
Schwindelgefiihl, Temperatur morgens 39, abends 36,9. Urin: Urobilinogen negativ, Bili
rubin ++. Sediment vereinzelte Leukocyten, Leucin- und Tyrosinkrystalle. 5.3.: In der 
letzten Nacht ziemliche Unruhe, Benommenheit, Delirien, schlief auf Morphium von 1-3, 
erwachte dann schreiend, sprach durcheinander, Sensorium vollkommen unklar, versuchte 
aufzustehen, konnte nur mit Gewalt in der Koje zuriickgehalten werden, beruhigte sich 
auf Scopolamin-Morphium bald. AderlaB. Morgens abermaIs sehr unruhig, versuchte 
dauernd aufzustehen, schreit zwischendurch ofters laut auf, BewuBtseinsverlust, reagiert 
nicht auf Anruf, erhiilt nach Bedarf Scopolamin-Morphium weiter. Temperatur morgens 
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39, abends 35,8. PuIs im Laufe des Tages um 100, maBig gefiillt, leicht unterdriickbar. 
Die Leberdampfungsfigur nimmt weiter abo Die Milz maBig vergroBert, ziemlich weich. 
Urin, Bilirubin ++, Urobilinogen negativ. 1m Sediment Leucin- und Tyrosinkrystalle 
5.3.: Nachmittags: Perkutorisch ist deutlich die weitere schnelle Abnahme des Leber
volumens festzustellen. Milz maBig vergroBert, starke gelblich-griinliche Verfarbung der 
Augenbindehaute und sichtbaren Schleimhaute sowie der auBeren Haut_ Wird dauernd 
weiter unter Scopolamin-Morphium gehalten. Temperaturen um 36. PuIs gegen 80, schlecht 
gespannt, leicht unterdriickbar. Erhielt mittags alB letzten Veriluch 0,6 Salvarsan intravenos. 
1m Laufe des Abends Zunahme der PuIsfrequenz. PuIs klein, weich, leicht unterdriickbar. 
Atmung beschleunigt. Unter allen Anzeichen zunehmender Herzschwache trat um 23 Uhr 
im Koma der Tod ein. Sektionsbefund: 168 cm groBe mannliche Leiche in gutem Er
nahrungszustand. Es besteht ausgesprochene Totenstarre. Haut, sichtbare Schleimhaute 
sowie Augenbindehaute stark gelblich -griinlich verfarbt. 1m Nacken, an den Unter
armen und Unterschenkeln trockene Abschilferung der Haut und einige Rhagaden. An 
den abhangigen Hautpartien blaulich rote, teilweise auf Druck verschwindende, teilweise be
stehenbleibende Flecken. Krii.ftige Muskulatur rot, mit einem Stich ins gelblich-griinliche, 
Leber stark verkleinert, Gewicht 900 gRander reichlich diinn und scharf. Uberzug 
etwas schlaff, jedoch glatt, diinn und spiegelnd. Die ziemlich glatte Leberoberflii.che scheint 
gelblich durch. Konsistenz etwas derb. Die Schnittflache zeigt eine diffusgelbliche Farbe. 
Die Leberstruktur ist nur noch an wenigen Stellen eben zu erkennen. Die Gallenblase 
enthii.lt 15 ccm einer grasgriinen, fadenziehenden Galle. - Keine Gallensteine. Die Milz 
ist vergroBert, Kapsel prall gespannt, spiegelnd und feucht. Gewicht 330 g. Auf dem Durch
schnitt erscheint die Pulpa dunkelrot, ist weich und quillt etwas vor. Mit dem Messer
riicken lii.Bt sich reichlich Pulpasaft abschaben. Diagnose: Akute gelbe Leberatrophie, 
Reste einer abheilenden Salvarsandermatitis, Stauungsmilz. 

Bei Fall 7 und 8 ist neben der zum Tode fiihrenden Gelbsucht noch eine 
Dermatitis vorhanden, deren Ursprung fraglos auf das Salvarsan zuriickzufiihren 
ist. Das Auftreten von Dermatitis mit nachfolgendem Ikterus macht es doch 
zum mindesten ffir diese Falle sehr wahrscheinlich, daB das Salvarsan neben 
der Dermatitis mittelbar auch an dem Entstehen der Gelbsucht beteiligt gewesen 
ist. Das gilt wohl auch ffir die 4 Falle, bei denen sich im Verlauf der Behandlung 
ein leichtes Salvarsanexanthem zeigte, an das sich eine Gelbsucht anschloB. 
Diese Beobachtungen sprechen doch dafiir, daB auch in den sonstigen Erkran
kungen an Ikterus dem Salvarsan eine bestimmte Rolle zukommt. Diese ist 
meines Erachtens mehr indirekter Art und ist auch von dem Stand des einfachen 
Ikterus abhangig. Tritt viel Gelbsucht auf, so wird sich der Salvarsanikterus 
ebenfalls reichlicher bemerkbar machen. 

Es ist bei einer doppelten Schadigung - Dermatitis und Ikterus - nicht 
verwunderlich, daB der Ausgang dieser Erkrankung viel ungiinstiger ist als 
der der einfachen Dermatitis bzw. der Gelbsucht allein. Tabelle 28 zeigt die 
Verhaltnisse in diesen Fallen. v. ASSELT beschreibt einen Fall von Salvarsan
dermatitis, bei dem sich bei der Sektion eine Fettleber fand. 

Dabei mag gleich eingeschaltet werden, daB die Dermatitiden, wie auch schon 
erwahnt wurde, keineswegs haufiger aufgetreten sind als fruher. In Tabelle 28 
sind 24 FaIle aufgefiihrt -18 Exantheme und 6 Dermatitiden - d. h. es kommen 
bei rund 110000 Einspritzungen eine Dermatitis bzw. ein Exanthem auf 6100 
bzw. 18300 Einspritzungen. Die 2. Zahl entsprache etwa der Ziffer ffir Gelb
sucht bei der Komer Statistik. 

Wie die nachfolgenden Zusammenstellungen lehren, haben sich auch die 
FaIle von Leberatrophie nach Lues una, Salvarsan wahrend und besonders nach 
dem Kriege gehauft. Damit ist also der Zusammenhang zwischen Gelbsucht 
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und Leberatrophie, den auch andereForscher annehmen (EHRSTROM, WALLGREN, 

MEINERT u. a.), weiterhin bestatigt (Tabelle 24-26). 

Tabelle 24. 

I II 
Jahr i Einfache 

I 
Ikterus anf Ikterus nach 

I 
Ikterus auf Mann I Gelbsucht Mann Luiker Salvarsan Luiker 

1873/74 } a) 1 074 854 2380 452 etwa etwa etwa 
1913/14 b) 845207 1550 545 4300 12 400 

1914/15 } 
1917/18 974808 1648 637 10998 512 22 

1920-1929. 146369 1632 I 85 3000 610 5-6 

I a) Einfacher Ikterus zur Iststiirke. Gesamte Marine; b) Einfacher Ikterus zur 1st
smrke. Marine in der Heimat. II. Salvarsanikterus zur Zahl der Luiker. 

Tabelle 25. Verhiiltnis zwischen einfacher Gelbsucht zur Iststiirke und 
Salvarsangelbsucht zur Zahl der Luiker. 

1 I 2 I 3 4 

a I b I c 
Jabr Ein Ikterus Elne Leber- Ein Ikterus nach Elne Leberatrophie bei Syphilis 

auf Mann atrophia Salvarsan 
auf Ikterus auf Luiker auf I Nach Lues 

Sa-Ikterus Luiker und Salvar-
sankuren 

1873/74 } a) 452 a) 476 11.)1 - - -
1913/14 b) 545 b) 775 b) etwa 400 - - -

1914/15 I 
1917/18 637 1648 etwa 22 721 1570 etwa 3500 

1920-1929 . 85 816 etwa 5-6 78 1 401 etwa 1360 
1 Ikterus nur bei frischen Luesfiillen gerechnet. 

Tabelle 26. Verhiiltnis zwischen Gelbsucht, Leberatrophie und Lues. 

Gelbsucht nach Leberatro- Leber-Einfache Gelb- Leber- phle nach 
sucht atrophie Lues und Lues und atrophie Lues 

Jahr Salvarsan Salvarsan nach Lues Mann 

absolut % 0 ab- '/ .. absolut '/ .. ab-I '/ .. ab-I '/ .. absolutl '/ .. sol. sol. sol. 

1873/74 .. 11.2380 2,21 5 0,005 etwa 0,05 - - 1 0,0009 150002 14,08 11.1074854 
bis 

1913/14 .. b 1550 1,83 2 0,002 12 - - - - - 43003 12,65 b 845207 

1914/15 
etwa bis 1648 1,46 1 0,001 
512 

0,52 7 0,07 - - 10 998 11,29 97480~ 
1917/18 

1920-1929 1632 11,15 2 0,0014 610 4,17 8 0,055 - - 3206 21,90 146 36~ 
: 

2 Mit Hg behandelt; a gesamte Marine, b Marine in der Heimat. 3 Mit Salvarsan 
behandelt. 

Bei der .Aufstellung 23 ist noch folgendes zu beriicksichtigen. Die Zahlen fiir "Gelb
sucht nach Salvarsan" in der ersten Reihe gelten nur fiir die Jahre 1909/10-1913/14 absolut. 
und %0' Die 4300 Falle von Lues beziehen sich auf den gleichen Zeitraum. Diese 4300 
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Faile sind mit Salvarsan behandelt, die 15000 Faile dagegen mit Hg. Fiir die Jahre 1909/10 
bis 1913/14 und 1914/15-1917/18 sind bei Lues auch die Riickfalle und ein Teil der spat. 
latenten Faile miteingerechnet, weil ein groBer Teil der Gelbsuchtskranken auch bei den 
Spatlatenten - d. h. Leuten, bei denen die Ansteckung langer als zwei Jahre zuriicklag -
vorkam. Ein Teil dieser Spatlatenten konnte nicht statistisch erfaBt werden, da er seine 
Kuren ambulant durchmachte und infolgedessen nicht gezahlt wurde. Daher stellen sich 
die Verhaltnisziffern zwischen Lues und Gelbsucht fiir diesen Zeitraum noch etwas niedriger 
als in Tabelle 22/23 angegeben. Fiir 1920-1929 sind fast nur Neuerkrankungen an Lues 
beriicksichtigt, weil sich Gelbsuchtsfalle bei Spatlatenten iiberhaupt hum gezeigt haben. 

Die Letalitiit der ein.zelnen Ikterusjormen verhalt sich unter Bezugnahme auf 
die FaIle von Leberatrophie zueinander, wie folgt (Tabelle 25). 

Tabelle 27. Letalitat bei einfacher und sog. Salvarsangelbsucht. 

Gelbsucht nach Leberatrophie 
Jahr Einfache Gelb· Einfache LetaiitAt Lues und nach Lues LetalitAt 

sucht Leberatrophie Salvarsan und 
~Io Saivarsan % 

1873/74 } a) 2380 5 0,21 a)l etwa - -
1913/14 b) 1550 2 0,13 b) 12 - -
1914/15 } 1648 1 0,062 

etwa 
7 

I 
1,38 1917/18 512 

1920-1929 . 1632 2 0,11 610 8 1,24 

a) Gesamte Marine; b) Marine in der Heimat. 

Vor dem Kriege spielte der sog. Salvarsanikterus bei der Marine praktisch 
keine Rolle. Aus der Tabelle I ergibt sich jur die Kriegsjahre bereits eine ein
wandfreie starke Zunalvme dieser Gelbsuchtsjorm. Fur die Jahre 1920-1929 
tritt auBerdem ein starkes Zunehmen der einjachen Gelbsucht hinzu. 

Man wird NEDDERMEYER, der in seiner Arbeit einen ursachlichen Zusammenhang 
zwischen Salvarsan und Leberatrophie ablehnt, auch darin nicht zustimn'len konnen, wenn 
er den Vertiffentlichungen von HALBEY, ZIMMERN, KUSZINSKY, TAEGE und HERZOG, die 
in den Jahren 1915-1919 erfolgten, jeden Wert abspricht, und zwar nur gestiitzt auf eine 
Arbeit von BENARIO aus dem Jahre 1914. BENARIO konnte wohl die in und vor seiner 
Zeit veroffentlichten sog. Salvarsanschaden kritisch bel~uchten und Unrichtigkeiten wider· 
legen; jedoch wird man seine SchluBfolgerungen nicht ohne weiteres auf die heutigen Ver· 
haltnisse iibertragen diirfen. 

Allem Anschein nach besteht doch ein Zusammenhang zwischen Salvarsan 
und Leberatrophie. DaB sich diese Zusammenhange erst wiihrend des Krieges 
und besonders nach dem Kriege scharfer herausgehoben haben, liegt vielleicht 
darin, daB 1. die Salvarsandosierungen - wenigstens bei der Marine - teil
weise gesteigert wurden und daB 2. - das gilt nur fUr die Zeit nach dem 
Krieg - die einfache Gelbsucht erheblich anstieg. 

Man erkennt aus dem Behandlungsschema (s. oben), daB die Gesamtsalvarsan
gaben teilweise jetzt bis auf das Doppelte gegen froher erh6ht sind; wahrend 
die Gaben fUr die einzelnen Kuren teilweise eine kleine Verminderung erfahren 
haben. Es ware also moglich, daB die Salvarsanmenge einen bestimmenden 
EinfluB auf den Gang der Erkrankungen an Ikterus auszuiiben vermochte. 
Das trifft indessen nicht in allen Fallen zu, denn allein die Halfte der Gelbsuchten 
sieht man nach der 1. Kur, bei der die Salvarsangabe kaum groBer ist als friiher. 
Das gleiche gilt auch fUr die 7 bzw. 8 FaIle von Leberatrophie, die mit einer 
Ausnahme bereits aIle nach der ersten Kur erkrankten und ad exitum kamen. 
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Auf der anderen Seite wird man natiirlich zugeben mussen, daB mit einer 
Steigerung der Gelbsuchtsfii,lle an sich vermutlich auch eine Vermehrung der 
Leberatrophie stattfinden kann, und zwar von der Leberatrophie nach der 
einfachen und der sog. Salvarsangelbsucht. Hangt der Ikterus bzw. der Leber· 
schwund nicht mit Salvarsan zusammen, so werden die fiir sie erwarteten Zahlen 
fehlen mussen oder wenigstens im Verhaltnis zur Leberatrophie nach einfacher 
Gelbsucht hochstens gleich, vielleicht sogar noch niedriger sein konnen. Diese 
Annahme bestatigen jedoch meine in der Marine gemachten Erfahrungen nicht. 

Man sieht vielmehr an Tabelle 14, daB die Zahlen ffir Ikterus nach Salvarsan, berechnet 
auf die Zahl der Luiker, unverhaltnismaBig viel hoher sind als die Ziffern fiir eiufache 
Gelbsucht, berechnet auf die Iststarke. Die Sterblichkeit an Ikterus nach Salvarsan ist etwa 
6mal groBer als die Sterblichkeit an eiufacher Gelbsucht (Tabelle 27). Diese Ziffern konnen 
wohl in Anbetracht des groBen Materials kaum Zufalligkeiten sein. - AuBerdem trifft man 
in der vorliegenden Aufstellung in den Jahren 1920-1929 keine einzige Leberatrophie, 
die Lues allein als auslosende Ursache aufweist. Das hat scheinbar nicht viel zu sagen, 
da in den letzten 40 Jahren vor dem Kriege unter 15000 Neuerkrankungen an Syphilis bzw. 
19 300 Gesamtfallen auch nur ein Fall von Leberatrophie beobachtet wurde. 

Immerhin ist doch die Haufung der Faile, bei denen langere oder kurzere 
Zeit nach stattgefundener Salvarsanbehandlung eine Gelbsucht auftrat bzw. 
es zu einer todlichen Leberatrophie kam, zu auffallig, als daB sie im Vergleich 
mit den Zahlen fiir die einfache Gelbsucht einer wahrscheinlich hinzugetretenen 
und yom Darm aufsteigenden Infektion allein zur Last gelegt werden konnte. 
Diese aufsteigenden Infektionen bzw. ihre Toxine spielen fraglos eine gewisse 
Rolle, sie erhohen moglicherweise die Giftigkeit des Salvarsans. 

YAKIMOFF konnte 1911nachweisen, daB bei Mausen, denen er vor der Salvarsangabe 
Endotoxine von Bacterium coli in kleinen Mengen einspritzte, die Toxizitat der Salvarsan· 
gabe urn das 8-15fache zunahm. 

Dber die Rolle der Lues ist dasselbe zu sagen wie fiir die Faile von Ikterus 
nach Salvarsan. Einen groBen EinfluB hat sie offenbar nicht, denn es erkrankten, 
obgleich das Verhaltnis des 1. zum 2. Stadium der Lues sich wie 3 : 10 verhalt, 
im 1. Stadium 3 und im 2. Stadium 5 Leute, d. h. im ersten Stadium ungefahr 
doppelt soviel wie im zweiten. Das spricht nicht fiir einen besonders groBen 
Anteil der Lues. 

Gegen die Annahme der Lues als alleinigen Faktor der Leberatrophie spricht auch 
folgendes. Die Erkrankungen an eiufacher Gelbsucht in den Jahren 1920-1929 sind im 
Durchschnitt 6mal zahlreicher als in den 40 Jahren vor dem Kriege. Dazu gesellt sich noch 
die sog. Salvarsangelbsucht. Mit dem Steigen der Gelbsucht hatte wohl auch eine Ver· 
mehrung des Icterus syphiliticus praecox einsetzen mussen, wenn man die Syphilis allein 
fiir den Ikterus bzw. die Leberatrophie hatte verantwortlich machen wollen. Ein Anwachsen 
des Icterus syphiliticus praecox hat aber nicht stattgefunden. Bei der Marine sind in der 
Zeit von 1919-1929 nur 20 Faile unter 3206 Lueskranken verzeichnet, d. h. 0,64%. Diese 
Zahl liegt aber zwischen den von ENGEL·REIMERS, WERNER und ROLLESTONE aus dem 
Frieden angegebenen Ziffern, die auf 1,47%, 0,370/ 0 und 0,30/ 0 lauten. Bei HALLAM ergaben 
sich allerdings nur 0,087%. 

Zieht man zur Erklarung der bei Luikern im Gegensatz zu der gesamten 1st· 
starke etwa lOmal haufigeren Zugange an Gelbsucht eine Infektion heran, wie es 
neulich KIRCH wieder bei 3 Fallen von Leberatrophie getan hat, so muB sich 
allem Anschein dies bisher noch unbekannte infektiose Agens wohl deshalb 
bei den Luikern starker auswirken, weil die Leber durch das Salvarsan belastet 
ist und keinen derartigen Widerstand der Infektion entgegenzusetzen vermag 
wie eine unbelastete Leber. - Dafiir spricht auch die Dbersicht auf Tabelle 24, 
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aus der sich ergibt, daB die Salvarsangelbsucht in den letzten Jahren rund l2mal 
haufiger bei Luikern als die einfache Gelbsucht bei den ubrigen Mannschaften 
in Erscheinung getreten ist. 

Durch einen weiteren Punkt wird das Problem indessen wieder komplizierter, 
und das sind die bereits oben erwahnten Dermatitiden. Diese sind nicht haufiger 
als vor dem Kriege aufgetreten. 

Tabelle 28. Vorkommen von Dermatitis 1919-1929. 

Exantheme ..... . 
Dermatitiden . . . . . 

Zusammen 

Ikterus + Exanthem . 
Ikterus + Dermatitis . 

Zusammen 
1 Todesursache Leberatrophie. 

1 Exanthem auf 
1 Dermatitis auf 
1 Exanthem auf 
1 Dermatitis auf 

18 davon t 0 = 0 Ofo 
6 t 1 = 16,6% 

24 davon t 1 = 4,2% 

4 davon t 0 = 0 % 
2 1 " t 21= 100 % 
6 davon t 2 = 33,3% 

6180 Einspritzungen 
18530 Einspritzungen 

222 FaIle 
667 FaIle 

Da sich nun Hautentzundungen (Tabelle 28) zwanglos als toxische Schadi
gungen durch Salvarsan auffassen lassen, so ergibt sich hieraus, daB eigentlich 
eine gesteigerte toxische Wirkting des Salvarsans selbst fUr die erhohte Zahl an 
Ikternsfallen nicht so ohne weiteres angenommen werden kann. Durch diese Tat
sache wird der Annahme eines rein toxischen Ikterus so ziemiich der Boden ent
zogen. Denn wenn die Hautschadigungen, die fraglos als Salvarsanschaden zu 
werten sind, nicht zugenommen haben, wohl aber die Gelbsuchtsfalle, und zwar 
gegenuber den Dermatitiden um das 30fache, dann laBt sich dieser Befund nicht 
glatt als Salvarsanschadigung buchen. Denn es ist nicht einzusehen, warum ge
rade die Leber so enorm hoher befallen sein sollte als die Haut. Eine gewisse Stei
gerung der Salvarsangelbsuchtsfalle ist im Hinblick auf die allgemeine, zur Zeit 
bei der Marine bestehende Gelbsuchtsbereitschaft ohne weiteres anzunehmen, 
etwa auf das 2-3fache. DaB aber diese Zahl wesentlich uberschritten wird, 
zeigt, daB noch andere Vorgange im Spiele sein mussen, welche die Salvarsan
gelbsucht soviel gefahrlicher erscheinen lassen als die einfache Gelbsucht. Ob 
nun das Zusammentreffen von Infektion und Salvarsan bzw. dessen Abbau
produkten in der Leber tatsachlich so verhangnisvoll wirkt, laBt sich bisher leider 
nicht entscheiden. Immerhin hat diese Annahme wohl das meiste fUr sich. 

An anderen Erklarungsmoglichkeiten sind noch zu nennen eine etwaige 
Anderung in der Zusammensetzung der Salvarsanpraparate. 

Es ist verschiedentlich in den Jahren 1920/21 darauf aufmerksam gemacht worden, 
daB sich offenbar eine Zeitlang Neosalvarsanpraparate im Handel befunden haben, die 
toxischer waren, als nach den Priifungen allgemein angenommen wurde (ARNDT, KOLLE, 
Salvarsanfragen, BIBERSTEIN und SCHOLZ - SADEBECK). Jedoch hat man in der letzten 
Zeit nichts Derartiges wieder gehiirt. Immerhin ist die Wahrscheinlichkeit einer gesteigetten 
Giftigkeit ziemlich gering einzuschatzen, das ergibt sich 1. daraus, daB auch in Landern, 
die keine deutschen Salvarsanpraparate verwandten, in diesen Zeiten gleichfalls die 
"Gelbsucht nach Salvarsan" gehauft vorkam und zu Todesfallen fiihrte und daB 2. FaIle 
von Dermatitiden in starkerem Urnfang gegen friiher nicht nachzuweisen sind. 
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Fiir die Annahme einer besonders bOsartigen Form der Syphilis, der man 
das gesteigerte Erscheinen der Gelbsucht in die Schuhe schieben konnte, 
fehlen fiir die Marine jegliche Unterlagen. 

Zusammenjussend ist also aus den bisherigen Tatsachen der Schlul3 zu 
ziehen, dal3 die injektiose Ursache der Salvarsangelbsucht die meiste Wahr
scheinlichkeit jur sich hat, d. h. dal3 sie also auch nichts anderes ist als eine 
einfache Gelbsucht mit dem Zusatz von Lues und Salvarsanbehandlung. Diese 
Auffassung wird auch durch das klinische Bild gestiitzt, iiber das ill folgenden 
berichtet werden solI. 

5. Rlinik. 
Unter den verwerteten Gelbsuchtsfallen ist keiner, bei dem die Diagnose 

"WETLSChe Krankheit" gestellt werden konnte. Diese Erkrankung ist in 
dem ganzen Zeitraum iiberhaupt nur dreimal vorgekommen. Das klinische 
Bild war klassisch, allerdings wurde ein Spirochatennachweis nicht gefiihrt. 
Andere Krankheiten der Leber- und Gallenwege sind mit Ausnahme der Leber
atrophien und des einen Falles von grol3knotiger Cirrhose nicht beriick
sichtigt worden. 

In der nachstehenden Dbersicht sind nur die Haupterscheinungen angefiihrt. 
Der Auffassung LINDSTEDTs, dal3 das Krankheitsbild der einfachen Gelb

sucht aul3erordentlich wechselnd sein kann, stimme ich durchaus zu. Es ist 
z. B. nicht unbedingt erforderlich, dal3 zu dem Bilde Bradykardie, Hautjucken 
und vor allem der acholische Stuhl gehoren miissen. Es gibt auch eine ganze 
Reihe von Fallen, die trotz des Fehlens dieser Anzeichen als katarrhalische 
Ikteri anzusprechen sind. 

Tabelle 29. Ubersicht iiber das Auftreten der einzelnen 

Beginn mit 
Grad der Gelbsucht Fieber Bradykardie Magen- und Nicht DarmBtOrungen Art der Gelbsucht ver-

I I 
gro-I ke;ne I mit-I t I Behr I kelne keine Bert + 0 An- lelcb, tel s ark stark + 0 An- + 0 An-a-e gahen ga.bf'D gaben 

413 
1 

a) Einfache Gelbsucht . 1237 280 35 303 757 79 543 971 38 627 867 58 786 
1552 Faile in % 79,6 18,2 2,2 19,5 48,7 26,6 5,2 34,9 62,5 2,6 40,3 55,8 3,9 50,6 

b) Gelbsucht nach Syphilis 
und Salvarsan . 501 95 6 104 292 160 46 130 459 13 187 401 14 292 

602 Faile in % 83,2 15,8 1,0 17,3
1

48,5 26,6 7,6 21,5 76,4 2,1 66,6 31,1 2,3 48,5 
c) Gelbsucht nach Syphilis 

und Bismut 9 - - -1 4 4 1 2 
7 1- 9 - - 5 

9 Fii.lle in % 100 - - - 144,4 44,4 11,1 22,2 77,8 - 100,0 - - 55,6 
d) Gelbsucht nach Salvar- I 

14 341-san ohne Lues . 37 10 1 9 i 24 9 6 24 1 24 - 27 
48 Faile in "10 77,1 !20,8 2,01 18,8,50,0 18,8 12,6 29,270,81- 50,050,0 - 56,2 

e) Icterus syphiliticus prae-
115 5 112 cox . 5 1 3 1 4 13 1 4 3 14 4 10 

21 Fane in "10 23,8171,4 4,8 23,8 57,1 14,3 4,8 19,0 162,0 119,1 14,3 66,7 19,0 47,6 
i 

a) einfache Gelbsucht 1552 Faile, b) Gelbsucht nach Syphilis und Salvarsan 602 Faile, 
cJ Gelbsucht nach Syphilis und Bi 9 Faile, 
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1m groBen und ganzen lassen sich wenig Unterschiede zwischen den einzelnen 
Gruppen - s. Ubersicht 29 - feststellen. Auf die Schwierigkeiten, die Ikterus
arten a--e mit Sicherheit voneinander zu unterscheiden, ist von verschiedener 
Seite bereits aufmerksam gemacht worden (GUTMANN, GERONNE, SILBERGLEIT, 
PULVERMACHER, RHEDER und BECKMANN, LEPEHNE, STOKES, STRATHEY 
u. a. m.). Bis jetzt fehlen uns noch Untersuchungsmethoden, um diese Frage 
einwandfrei zu losen. Versuche wie die WIDALsche hamoklasische Krise, Lavulose
proben, Bilirubin- und Gerinnungszeitbestimmungen des Blutes und dergleichen 
haben bisher noch nicht zu brauchbaren Ergebnissen gefiihrt (LEPEHNE). Neuer
dings scheint ADLER die Frage nach der Differentialdiagnose der einzelnen 
Gelbsuchtsformen durch Bestimmung des Fibrinogengehaltes und der Blut
korperchensenkungsgeschwindigkeit vor und nach Milchaufnahme der LOsung 
naher gebracht zu haben. In diesem Sinne spricht auch die Arbeit von aSE 
KIRSTEN und ELFRIEDE P APENKORT. 

Die Inkubationszeit wird verschieden angegeben, 7-30 Tage (COSTA, LnmSTEDT, SYL
VEST, MEULEGRADT, SCHIFF und ELIASBERG bei Kindem 3-4 Wochen). Nach meinen Er
fahrungen ist sie tatsii.chlich sehr wechselnd, sie schwankt von 7 bis zu 35 Tagen, das Mittel 
sind etwa 30 Tage. FLAUM, l\1ALMRos, und PERSSON beziffern sie auf 21-176 Tage. W ALL
GREEN auf 7-39 Tage. 

Der in der Vurgeschichte eine Rolle spielende Magendarmkatarrh wird von NICOLAYSEN 
fiir die einfache Gelbsucht als spezifisch bezeichnet, dieser Ansicht bnn ich auf Grund 
meines Materials beitreten. BLUMER und HISCOCK haben herausgefunden, daB hauptsii.chlich 
Kopfschmerzen, Brechreiz, Durchfalle und in einem geringen Prozentsatz auch Conjunctivitis 
in der Vorgeschichte verzeichnet sind. Das gilt besonders fiir die gehauft erscheinende epi
demische Gelbsucht, die in den Vereinigten Staaten zunii.chst oft mit den typischen Anzeichen 
einer Grippe beginnt. Auch bei der von MEINERT im Konigreich Sachsen beschriebenen 
Ikterusepidemie von 1889/90 herrschte gleichzeitig eine Influenza. Unter den vorliegenden 
Krankenblii.ttem ist ein derartiger Beginn des Ikterus gelegentlich auch angegeben, aber 

Krankheitszeichen bei den verschiedenen Formen der Gelbsucht. 

Leberbefund Druckempflnd- ;, ... 
" vergriSJ3ert lIchkelt der Mllz Stuhl Hautjucken ~ 

-.<:: 
Magen-, Leber- O.E~ = 

Querfinger Gall- ~ ~ 
0= .. und Gallengegend farb- t~,.c: " 

+1 I 
stoff ," .<::.<::" "" 1 keln. ver- I k.in. keine ~ ",,,to 0 

2 3 4 0 An· + 0 all- o.B. An· + 0 An· .... " E-I 
gabeo dert gaben gaben ,,",,'" 

370 256 121 49 607 899 26 28 1524 1552 8711265 416 177 497 878 14 21 2 
:3,8 16,4 7,7 1,5 39,1 57,9 3,0 1,8 98,2 100 56,1 :17,0 26,9 11,4 32,0 56,6 0,9 1,3 0,1 

'" L63 102 27 18 239 356 7 15 587 602 357 99 146 59 217 326 7 8 8 
:8,1 15,9 4,5 3,0 39,8 59,0 1,2 2,5 97,5 100 59,5 16,5 24,0 9,8 36,1 54,1 1,2 1,3 1,3 

- 1 3 7 I 2 1 8 9 7 2 1 4 4 - - -- I - -
- 11,1 33,3 - 77,8 ~22,2 - 11,1 88,9 100,0 77,8 22,2 - 11,1 44,4 44,4 - - -

10 5 6 - 26 122 - 2 46 48 33 8 7 7 21 20 - - 1 
0,8 10,4 12,6 - 54,1 145,9 - 4,2 95,8 100,0 68,7 16,7 14,6 14,6 43,7 41,7 - - 2,1 

5 6 - - 6 115 - - 21 21 14 1 6 - 10 11 - - -
:3,8 28,6 - - 28,6171,4 - -1100,0 100,0 66,7 4,8 28,5 - 47,6 52,4 - - -

I 
I 

d) Gelbsucht nach Salvarsan ohne Lues 48 Falle, 
e) Icterus syphiliticUB praecox 21 Faile. 

'" " ... 
" "" 0= 
g 
" ~ 

13 
0,8 

13 
2,1 

-
-

2 
4,1 

1 
4,8 
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es sind im ganzen nur etwa 30 Faile. 1m Vordergrunde stehen hier jedenfalls die mehr oder 
weniger stark ausgepragten Zeichen eines Magendarmkatarrhs. Fiir die Salvarsangelbsucht 
wird von FuRs und WELTMANN ein Beginn mit Erscheinungen von seiten des Magendarm. 
kanales in Abrede gesteilt und behauptet, daB Erkrankungen an Gelbsucht, die mit solchen 
Anzeichen begannen, nicht zu sog. Salvarsangelbsucht gerechnet werden diirften, eine 
Forderung, die durch die von mir erhobenen Befunde und durch die Angaben von ZIMMERK, 
RHEDER und BECKMANN in keiner Weise gestiitzt wird. ZIMMERN fand in 73% Magendarm
symptome beim Salvarsanikterus, ich steilte fast 85% fest, d. h. sogar noch mehr als bei der 
einfachen Gelbsucht. Meines Erachtens lassen sich in diesem Punkt keine Unterschiede 
zwischen den beiden Gelbsuchtsformen herauslesen. Nach MICHIE verlief die Gelbsucht urn 
so schwerer, je ausgepragter der vorhergehende Magendarmkatarrh gewesen war. Nach 
seinen Untersuchungen zeigten 1,9% der Falle eine ausgesprochene Entziindung des Duo
denum, 21 % wiesen Schleimhautulccrationen auf und nur bei 10% war das Duodenum nicht 
angegriffen. Nach FLnmT handelt es sich bei diesen Magendarmkatarrh nicht urn einen 
prirnaren, sich auf den Choledochus fortpflanzenden Katarrh, sondern die Magendarm
erscheinungen sind nicht die Ursachen der Gelbsucht als vielmehr ihre Folgen. 

Man hat fernerhin versucht, aus den Farbahstufungen der Gelbsucht Schliisse auf ihren 
Ursprung zu ziehen. Und zwar hat man sich dahin ausgesprochen, daB die Hautverfarbung 
beirn Icterus catarrhalis mehr citronen- bis olivfarben sei, die der Salvarsangelbsucht 
dagegen mehr schmutzig gelb bis fahlolivgriin (TIMPE). Ebenso hat man aus der Starke 
der Farbung die Atiologie erkennen wollen. Bei allen derartigen Erhebungen hat jedoch 
das subjektive Empfinden des einzelnen einen zu groBen EinfluB, als daB sich ganz Bestimmtes 
ableiten und festlegen lieBe. Aus meiner Zusammenstellung, welche lediglich nach den 
Krankenblattern der verschiedenen Lazarette gemacht ist, ersieht man, daB der Grad "sehr 
stark" bei der Salvarsangelbsucht den hoheren Prozentsatz aufweist. Wenn man aber 
bedenkt, daB die Unterlagenaus dem Bereich der ganzen Marinestammen, so kann man diesem 
Ergebnis nur einen bedingten Wert zuerkennen. Mir selbst ist allerdings aufgefallen, daB 
bei einer langeren Dauer des IkteI"llll der Farbton mehr ins schmutzig gelbe hiniiberspielt, 
das laBt sich hauptsachlich bei der Salvarsangelbsucht nachweisen. Indessen kommen auch 
hier haufig genug Abweichungen vor. 

Ebenso glaube ich nicht, daB aus dem bei der Gelbsucht fast ausschlieBlich im Beginn 
vorkommenden Fieber irgendwelche Schliisse auf ihre Herkunft zu ziehen sind. Meist betragt 
die Erhohung der Korperwarme nur 1-2° und verschwindet durchschnittlich nach 3 bis 
4 Tagen. Haufig genug kommen die Kranken erst zum Arzt, wenn die Gelbsucht manifest 
geworden ist und sich die Vorlaufer, zu denen auch das leichte Fieber gehort, bereits zuriick
gebildet haben. Noch weniger besagt ein kurzer Fieberanstieg wahrend der Gelbsucht selbst. 
Nach den von mir ermittelten Zahlen wurde Fieber beim Salvarsanikterus in 1/4 und beim 
katarrhalischen in der Halite der Faile gefunden. Das besagt an sich nicht viel, denn wir 
wissen, daB die einfache Gelbsucht in vielen Fallen vollig fieberlos verlauft (LINDSTEDT. 
TODD und PRINEGL). MIcmE sah nur ausnahmsweise Temperatursteigerungen. Dagegen 
werden auf der anderen Seite wesentlich hohere Zahlen genannt (WILLIAMS 74%), 

Die nachfolgenden Fieberkurven zeigen die Haupttypen der unter Fieber verlaufenden 
Gelbsucht (Grippetypus - enteritisahnlich). 

Auch die Bradykardie ist ein Zeichen, das vollstandig fehlen kann. Bei meinem Material 
sieht man nur einen geringen Unterschied zwischen Salvarsan· und katarrhalischem Ikterus. 
BLUMER gibt sogar an, daB bei der einfachen Gelbsucht Tachykardie haufiger als Bradykardie 
gefunden wurde! Davon habe ich mich nicht iiberzeugen konnen. Pulsbeschleunigung 
zeigten nur 6 meiner Falle, ohne spater weitere Folgen zu hinterlassen. - Faile unter 40 
Pulsen sind selten. Abb. 11 zeigt eine extreme Bradykardie mit 30 Schlagen pro Minute. 
Bei einem Fall bestand sogar eine ausgepragte Diskrepanz zwischen Puls- und Herztatigkeit, 
der Puls machte Z. B. 46 Schlage, das Herz in derselben Zeit 65 Schlage. Auf Digitialis 
ging die Disprekanz ohne Foigen zu hinterlassen zuriick. -

Uber Leberschwellungen bei Salvarsangelbsucht finden sich ziemlich einheitliche Angaben, 
soweit sie eine groBere Anzahl von Kranken betreffen. ZIMMERN und STOKES berichten 
iiber 3760 bzw. 76 Kranke mit 41 % Leberschwellungen. Meine Ziffer ist etwas groBer (51,5). 
Fiir die einfache Gelbsucht geben BLUMER, WILLIAMS und HISCOCK sowie ich gleichfalls 
rund die Halite LebervergroBerungen an. - SPENCE betont, nach seinen Erfahrungen 
sei bei dem einfachen Ikterus die Leber im ganzen vergroBert und bilde sich langsamer 
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zuruck als bei Salvarsangelb8ucht, uberdies 8ei bei letzteren der rechte Leberlappen starker 
geschwollen als der linke. Bei der Zusammenstellung meiner FaIle lassen sich derartige 
Unterschiede nicht erkennen. Sie zeigen vielmehr, daB bei der Salvarsangelbsucht die 
Leberschwellung hartnackiger war und manchmal nur 8ehr langsam zuriickging. Ausnahmen 
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1. 20.11. bis 27.12.1924. 

gibt es naturlich auch hier. Die Beschaffenheit der Leber ist selten erwahnt, meist scheint 
sie normal gewesen zu sein. Nur einige Male ist 8ie als hart oder derb bezeichnet, meist bei 
Fallen mit sehr schleppendem Verlauf. - Funktionspriifungen der Leber wurden nicht vor· 
genommen. 

Die Druckempfindlichkeit der Magen-, Leber- und Gallenblasengegend war ffir beide 
Formen etwa gleich groB (39%). In der Literatur wird die Druckempfindlichkeit im all. 
gemeinen bei der katarrhalischen Gelbsucht etwas hiiher angegeben (BLUMER 60%, WILLIAMS 
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59,6%). A1s ZaWen bei der Salvarsangelbsucht werden genannt: 35% bei ZIMlIIERN, 39% 
bei STOKES. 

Wenn man von den an sich sehr wechselnden Bildern des Icterus catarrhalis absieht, 
so fallt bei meinen Fallen das fast vollstandige FeWen der Milzschwellung auf, eine Tatsache, 
die sich mit dem Charakter des Ikterus als Infektionskrankheit zunachst schein bar nicht 
so recht in Ubereinstimmung bringen laBt. Bei der Salvarsangelbsucht feWt die ~filzschwel· 
lung fast ebenfalls durchweg. 

Vergleicht man die iiber den sog. Icterus epidemica infectiosus niedergelegten Befunde 
iiber ~schwellung mit den von mir zusammengestellten, so kommt man zu dem ScWuB, 

NQnots/ug 
U11. 12. 13. I¥. 15. 10. 17. 18. 19. 20. 21. 22. 23. 2'1. 25. 26. 27. 28. 29. 30. 1. V. 2'1.925 

0. 7. 8 9. 10. 11. 12 13 1'1. 15. 15. 17. 18 1.9. 20. 21. 22 23. 2'1. 25. 26: 27. .. 

39° 

38° 

Kl'unk. 

I' 

'""-
c 

'l!iIs. 

1\ 

.I' 
I' 

r"""" 

c 

P"ff 

/1 1J 
W 

I~ 
'\". .. / \ 

c c c 
Stuh/ I II III 
/(urIslJ.Su/z-
Cu/ome/ 
lliureoil.Jx0,5 
IltfifHIru/ .Jx15li: 

~ 
tt:j 
.." 
~ 
~. 

A " /' J W V 
~..., ... .., "."'\ 

c c C 

~~ 
~<>l <I:> 

"" 
A A A~ ~ 
I' r r / ~ ~ A 

V II .I ~ \I J /' /I .". 

,AIY, J_ ... V" .!-~ hY-.o, ~ .. ~ V /' .,..:1: 
IJc IJE E '£ c E E E C E E E ~ 

0/1 

Abb. 10. Schwerer Ikterus im Zusa=enhang mit Paratyphus B. Wegen seronegativen P.A. 
11.11. bis 19.12.24. 4,35 g Neosalvarsan + 10 Spritzen Novasurol. 

daB es offenbar Krankheitsformen von Icterus bpidemicus (gehaufte Falle von einfacher Gelb
sucht) gibt, bei denen eine Milzschwellung fast regelmaBig vermiBt wird. So beschreibt 
BENCZUR eine Epidemie aus dem Weltkriege (Galizien), bei der er fast nie Milzschwellungen 
fand. Auch BLUMER gibt an, daB bei dem infektiosen Ikterus der Erwachsenen ~schwellung 
zu einer Seltenheit gehore. TOOTH und PRINGLE geben die Zahl der MilzvergroBerungen 

Abb. 11. Salvarsanikterus. 

mit 6,8% an, dagegen sah SCHW ARZENllERG iiberhaupt keine ~tumoren. - Bei Kindern 
findet man dagegen fast regelmaBig eine ~schwellung (BEYREIS, KISSEL, LANGE, MEINERT, 
v. STARCK), so daB die Vermutung naheliegt, daB der Ikterus im Kindesalter eine eingrei
fendere Erkrankung ist als bei Erwachsenen, eine Annahme, die sich in der Literatur 
bestatigt findet (BLUMER, KISSEL, BRUNING, zit. nach HENNIG). Offenbar gibt es bei der 
katarrhalischen Gelbsucht Epidemien von wechselnder Starke und Schwere, wodurch das ver
schiedene Verhalten der Milz erklart wird. Die ~schwellung zur Differentialdiagnose zu ver
werten, wie SPENCE es tut, lehne ich abo Er schreibt, daB im Gegensatz zum einfachen Ikterus 
die Milz bei der Salvarsangelbsucht nicht vergroBert sei. Dicser Folgerung kann ich auf Grund 
meiner Befunde nicht zustimmen. Es kamen wenig Falle mit Milzschwellungen bei der ein
fachen Gelbsucht vor, die Ziffern fiir die heiden Gelbsuchtsformen sind 1,8% und 2,5%, d. h. 
bei der Salvarsangelhsucht war die AnzaW F/2mal groBer, also genau der gegenteilige Befund. 
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ZIMMERN ermittelte bei seinen Salvarsangelbsuchtsfallen 5%, PULVERMACHER, RHEDER 
und BECKMANN 10% fiir Salvarsangelbsucht, STOKES gibt 4% an. FRIEDMANN und STRATHEY 
vermiBten jegliche l\filzschwellung. 

Der Urin zeigte in allen meinen Fallen vermehrten Urobilinogen und Bilirubin. Auch 
die iibrigen Autoren geben fiir einfache und Salvarsanikteri positive Urinbefunde in 95 
bis 100% an. Albuminurie war bei der einfachen Gelbsucht selten. HISCOCK, BLUMER, 
WILLIAMS, FRIEDEMANN berichten dasselbe. Zweimal trat mit der Salvarsangelbsucht 
zugleich eine Nephrose auf, die wahrscheinlich auf die gleichzeitige Hg-Behandlung zuriick
gefiihrt werden muJ3te. 

Ich selbst habe nach dem Verfahren von RIQUIER den Urin von Ikteruskranken mit 
Phenylhydrazin untersucht und feststellen konnen, daB bei Kranken, die vor drei bis acht 
Wochen Salvarsan bekommen hatten, in etwa 500/ 0 Zucker vorhanden war, wahrend bei 
den Fallen von einfachem Ikterus die Zuckerprobe nur in 10% positiv ausfiel (CmKEy und 
TEXIER). Ebenso ergab auch der Urin von Luikern, die in Salvarsanbehandlung standen, 
in rund 20% einen deutlich positiven Ausfall der Zuckerprobe. 1m iibrigen kann ich die 
von RIQULER erhobenen Befunde (verschiedenartige Krystallbildungen u. dgl.) nur bestatigen. 

Der Stuhl war in 77 und in 78% bei der einfachen bzw. der Salvarsangelbsucht ver
andert. Diese Zahlen beziehen sich nur auf die Falle, in denen der Befund iiber den Stuhl 
eingetragen ist. Ahnliche Angaben machen auch STOKES und HIsCOCK. Dagegen gehen 
die Zahlen iiber die pathologischen Veranderungen des Stuhles bei der Salvarsangelbsucht 
wesentlich auseinander. ZIMMERN berechnet 89%, StoKES sogar 98%, wahrend Fmrs und 
WELTMANN behaupten, es sei ein Zeichen des Salvarsanikterus, daB er nur selten veranderten 
Stuhl aufweise. 

Ein weiterer Punkt ist die Gewichtsabnahme. Sie betraf beide Formen der Gelbsucht 
ziemlich gleichmaBig. 1m Durchschnitt verloren die Kranken 2,5 kg. Es kamen aber auch 
Abnahmen bis zu 8 kg vor. 1m allgemeinen wurden die Gewichtsverluste nur langsam wieder 
eingeholt und es blieb noch fiir einige Wochen ein ausgepragtes Schwachegefiihl zuriick. 

Die Gelbsucht befiel meist kriiltige M iinner, das ist bei der Marine ziemlich selbstverstand
lich, da sie im Durchschnitt iiber ein recht gut entwickeltes Menschenmaterial verfiigt. 
Ober die Verteilung auf die einzelnen Personalarten ist bereits oben gesprochen worden. 

DaB auch das Hautjuchn an sich bei der Gelbsucht gar nicht so sehr haufig in Erschei
nung tritt, bestatigen auch LINDSTEDT, EPPINGER u. a. 

"Ober den sog. "Point phrbnique", d. h. Auslosung einer meist rechts starkeren Phrenicus
neuralgie durch Druck auf den Scalenus anterior (COSTA und TROISIER) ist hier nie etwas 
vermerkt. 

AlIe diese mehr oder weniger auJ3erlichen Merkmale sind meiner Ansicht nicht berufen, 
die Differentialdiagnose, falls eine solche iiberhaupt moglich ist, zu fordern. 

Selbstverstandlich wurde in allen Fallen, in denen friiher eine Lues vorgelegen hatte, 
und bei einer groBen Reihe von gewohnlichen Gelbsuchtsfallen die Wa.R. angestellt. Bei 
dem Salvarsanikterus fiel sie zu 99,5% negativ aus. Bei den sonstigen Gelbsuchtsfallen war 
sie durchweg negativ. - Eine positive Reaktion bedeutet aber noch lange nicht, daB die 
Gelbsucht syphilitischen Ursprunges ist, sie sagt nur, daB die Abwehrvorgange im Korper 
noch nicht beendet sind (BERGEL). Also auch mit Hilfe der Wa.R. laBt sich in Fallen, 
in denen auBer einer positiven Wa.R. keine manifesten luischen Erscheinungen bestehen, 
eine endgiiltige Einteilung dieser Gelbsuchtsfalle nicht vornehmen. 

Gelegentlich zeigten die Sera Ikterischer eine vollige Eigenhemmung, die nach AbkHngen 
des vermehrten Bilirubingehaltes im Serum ebenfalls verschwand. 

Versuche iiber die Gallen/arbstolfrea1ction im Blut nach VAN DEN BERGH ergaben in 
manchen Fallen eine erhebliche Steigerung des Bilirubins (bis zu 12 Einheiten) und direkte 
Reaktion. Einfache und Salvarsangelbsucht zeigten keine Unterschiede. 

An einigen Kurven gebe ich den Verlauf des weifJen Blutbildes. 1m Beginn der Erkrankung 
steht nicht selten eine leichte Leukocytose von 10000-15000 (SCORDO und RIZUTTI). Sie geht 
aber meist rasch voriiber und macht in vielen Fallen einer Leukopenie von 4000 und weniger 
Platz. Fallsruan nicht den Ikterus sehrfriihzeitig in Behandlung bekommt, trifft man nur noch 
die Leukopenie. Selbst nach dem Abklingen der klinischen Zeichen dauert es bis zum Wieder
erscheinen des normalen Blutbildes noch einige Zeit. Der Beginn wird mit einer leichten Ver
mehrung der Neutrophilen und Stabkernigen eingeleitet, diese ist in vielen Fallen leichterer 
Natur nicht sehr ausgepragt. Es kommt auch vor, daB die Zahl der Neutrophilen unter der 
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Norm liegt, dafiir zeigen zeit
weise aber die Stabkernigen 
eine entsprechende Vermeh
rung. Myelocyten sind meist 
wahrend der ganzen Krank
heitsdauer in 1-2-3% an· 
zutreffen. Basophile sind sehr 
selten. 1m weiteren Verlauf 
verschiebt sich das Blutbild in 
der Weise, daB die Segment
kernigen weiter abnehmen und 
auch die Stabkernigen, diese 
aber meist nicht so stark, so 
daB immerhin noch eine aus· 
gepragteKernverschiebung be
stehen bleibt (SCORDO und 
RIZUTTI). Es kommen dann 
die Monocyten auf, die Werte 
bis zu 30% und mehr erreichen 
konnen (bis 44% wurden be
obachtet). Auch hier findet 
sich eine gewisse Parallele mit 
der Schwere der Gelbsucht. 
Bei langsam abklingenden und 
schwereren Fallen halten sich 
die Monocyten entsprechend 
langer. Den SchluB der Gelb
sucht zeigen die steigenden 
Lymphocyten an. Wir haben 
also auch hier neutrophile 
Kampfphase, monocytare Ab
wehr· und lymphocytare Heil
phase. Die Eosinophilen sind 
in den leichten Fallen fast 
immer etwas vermehrt. Das ist 
offenbar ein prognostisch giin· 
stiges Zeichen. Bei den schwe
ren Fallen stellen sie sich erst 
mit dem Abklingen der mono
cytaren Phase wieder ein. Die 
Schwere bzw. Langwierigkeit 
des Falles geht anscheinend 
auch mit der Hohe der Kern
verschiebung parallel (vgl.auch 
Kurven). Ein Unterschied mit 
oder ohne kurz vorher statt
gefundener Salvarsanbehand
lung laBt sich auch hier nicht 
nachweisen. Das in manchen 
Fallen recht ausgepragte Auf
treten von Monocyten weist 
wohl auf eine Schadigung des 
Reticuloendothels hin. Plas-
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Das Blutbild bietet demnach die Zeichen einer In/ektion und bestiitigt weiter den schon 
iruher Gusgesprochenen Verdacht, daf3 es sich bei beiden Formen der Gelbsucht um eine 
ubertragbare Krankheit handle. 
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Die Ansicht von LERMAN, daB Salvarsangelbsucht durchschnittlich hohere absolute 
Leukocytenwerte habe als die einfache Gelbsucht, kann hier in keiner Weise bestatigt werden. 
Dagegen befinden sich meine Angaben in Ubereinstimmung mit den Befunden von THESOLIS 
und MIDDLETON. Das gleiche gilt iiber ihre Befunde von merkwiirdig vakuolisierten Neutro
Leukophilen und in dem Nachweis von Lymphoblasten (hier als Plasmazellen bezeichnet). 

Die in der letzten Zeit bei beiden Gruppen erhobenen bakteriologischen und serologischen 
Untersuchungsbefunde sind zahlreich genug, urn bestimmte Schliisse zu gestatten. Sie weisen 
darauf hin, daB allem Anschein nach bestimmte Beziehungen zu Typhus und Paratyphus, 
hauptsachlich Paratyphus B bestehen. Tabelle 30 zeigt die gewonnenen Ergebnisse. Sie 
deutet auBerdem darauf hin, daB Salvarsan- und einfache Gelbsucht ein und dieselbe Erkran
kung und daB sie beide anscheinend infektiosen Ursprungs sind. Sonst waren die bei dem 
Salvarsanikterus erhobenenen positiven Befunde wohl nicht zu erklaren. Eine Nachwirkung 
der Typhusschutzimpfung kommt fiir die Erkrankten nicht in Frage. 

Tabelle 30. Ergebnisse der bakteriologisch - serologischen Untersuchungen. 

Widal Blut Stuhi Urin Galle 
------
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~ 

:- " ~ ~ '" :- :- " ~ 
:- ~ .. S S S S " 0 ~ 0 0 

~ ~ :;3 
~ ~ ~ '" '" ... ... S '" S '" S S " .. .. .. . . ... 0 to ~ 0 to ~ 0 to ~ 0 ~ ~ 0 to 
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1. Einfache Gelbsucht. 
Typhus .. 18 22 13 10 1 64 30 94 0 83 83 

10 
ParatyphusA 12 12 4 3 31 63 94 0 83 83 

]0 
ParatyphusB 15 16 14 6 52 42 94 

0147 
2 81 83 

Gartner. 4 1 1 7 1 8 47 0 83 83 43 ~ 43 20 20 
Breslau . I 2 - 2 I 0 83 83 I I I 
Voldagsen 1 1 -, 1 0 83 83 
Sonstiges -'- 0 83 83 lX 19 20 

Pro-
teml 

II. Sog. Salvarsangelbsucht. 
Typhus. 7' 9' 5 4 25 16 41 0 29 29 
ParatyphusA 4 I I I 7 34 41 0 29 29 
ParatyphusB 6 8 5 3 22 19 41 I 28 29 
Gartner. I I 1 OJ 5 5 0 29 29 0 6 6 0 7 7 
Breslau . 2 2 2 

I 
0 29 29 

Voldagsen 0 29 29 
Sonstiges 0 29 29 

Auch schon friiher waren von LANGSTEIN und MEERWEIN, KOENIGSTEIN iiber positive 
Agglutinationsbefunde (1 : 50, I : 100 bei Typhus) berichtet, allerdings war diese Agglu
tination der Eigenschaft des ikterischen Serums zugesprochen worden. Dazu erscheinen 
mir die hier erhobenen Titer zu hoch. 

Auch sonst ist iiber allerlei positive Ergebnisse der bakteriologischen Forschung bei 
der Gelbsucht berichtet worden. ZIRONI und CAPONE fanden in 40/ 0 Spirochaten im Urin 
und in 30/ 0 im Blut. Meerschweinchen erkrankten nach Einspritzungen mit spirochatenhaltigem 
Material. Ob es sich hier urn WEILsche Krankheit gehandelt hat, oder urn die einfache 
Gelbsucht, ist nicht klar zu erkennen. So wiesen CHAEROL und DUMONT einmal Spirochaten 
im Urin eines Ikterischen nacho KrnATA und HAYASm entdeckten in den Schnitten einer 
Leberatrophie fadenartige Gebilde, die sie als "spirochetal organism us" ansprachen. HATIGEM 
fand in 50% bei Icterus catarrhalis -Kranken ein lebhaft bewegliches Stabchen im Blut und 
im Duodenalsaft. Dagegen betont HOFERT, daB er bei Icterus catarrhalis im Duodenalsaft einen 
einheitlichen Bakterienbefund nicht habe erheben konnen. Dasselbe ist bei meinem Material 
der Fall. Uber Zusammenhange von Coliinfektion mit Ikterus stellte LOWENBERG Unter
suchungen an, irgendwelche Zusammenhange bestehen nach seinen Ausfiihrungen nicht. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 6 
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Auch sonst findet man Angaben, daB gelegentlich Bakterien der Coli-Typhus-Ruhrgruppe 
bei Ikterus bzw_ Leberatrophie anzutreffen sind (FRANKEL, RISAK, SIKL, UMBER, WECHSEL
llANN). tiber den letzten Punkt auBern sich DRESEL und MARCHAND ausfiihrlicher: " .. Starke 
Agglutination von Ruhrbacillen, ohne daB der klinische Verlauf fiir eine Ruhrinfektion 
sprach, wurde bei 9 Kranken beobachtet. Darunter befanden sich allein 5 Kranke mit Ikterus 
(akuter infektitiser Ikterus, Icterus catarrhalis, HANoTsche Cirrhose mit Cholangitis, 
Wa.R. +, Choledochusstein, Empyem der Gallenblase, operiert, Bacterium coli aus Gallen
blase, Ca. dor Gallenblase, hohes Fieber, Cholangitis Wa.R. +). FUr das Auftreten von Agglu
tininen fiir Ruhrbacillen finden sich Parallelen in der Literatur. DaB der Ikterus nicht 
ohne weiteres eine Agglutination bedingt, geht aus einigen Beobachtungen hervor, wo wir 
bei bestehendem Ikterus eine Agglutination nicht feststellen konnten. Die Grlinde sind 
jedenfalls noch unklar und bediirfen einer weiteren Forschung. Agglutination von Typhus
Paratyphusbacillen trat in diesem Fall nicht ein. Bei den akuten Fallen, die unter dem Bilde 
einer akutan Infektionskrankheit verlaufen, liegt die Vermutung nahe, daB der unbekannte 
Erreger den Ruhrbacillen nahesteht und eine Gruppenagglutination erzeugt. Interessant 
ist namentlich Nr. 4. Sie litt an einem Choledochusstein mit Empyem der Gallenblase. Seit 
sechs Wochen bestand starker Ikterus. Aus dem Gallenblaseneiter wurde Bacterium coli 
geziichtet. Es besteht hier also die Mtiglichkeit, daB durch eine Coliinfektion AgglutiDine 
auf Ruhrbacillen hervorgerufen werden. Diese Beobachtung scheint ein Fingerzeig zu sein, 
in den anderen Fallen ebenfalls an eine Gruppenagglutination zu denken." 

"In 3 anderen Fallen wurde ferner positive Agglutination von Dysenterbbacillen bei 
Syphilis beobachtet, ohne daB ein sicherer Anhaltspunkt fiir eine Ruhrinfektion bestand .• " 
Vorlaufig ist man sich jedenfalls iiber die Rolle der einzelnen Bakterienarten, besonders 
der Coli-Typhus-Ruhrgruppe noch nicht im klaren. 

Auch bei meinem Material wurden nicht selten Agglutinationen besonders von Y 
(weniger von Flexner und Shiga) angetroffen. Hierzu ist zu bemerken, daB gerade Ruhrstamme 
verhaltnisD1.aBig leicht (unspezifisch) agglutinieren und daB man positive Befunde auBer 
bei klinischer Ruhr nur mit Vorsicht verwerten darf. Ich habe daher von einer Aufstellung 
der positiven Ergebnisse abgesehen, da es sich offensichtlich um unspezifische Agglutinationen 
handelt. Das bewies auch der haufiger positive Ausfall irgendwelcher Kontrollen, die 
sonst an einer anderen Erkrankung auBer, Ruhr und Ikterus litten. 

Anderen Untersuchern miBlang der Nachweis von Erregern iiberhaupt (BLUMER, BUCHL, 
MOREAU, FLAUM" MALMRos und PERSSON, NI<:;OLAYf\EN, MICHIE, ANossqw, SYLVEST). 

'Obrigens sind schon in friiheren, Zeiten von Franzosen und spii.ter von ltalienern bei 
Ikterus Typhus- (ETIENNE, ABRAMI, KLEMPERER, Krr.r.uN und HEYD, CANTIER, AunmEST) 
und besonders (SORDO und RIZUTTI, ANIGSTEIN und MILEWSKA, HURST, LENNIERE, NETTER, 
COSTA, ROMANY, MENTEL und BOYER) Paratyphusbacillen oder Variationen gefunden und 
mit ihm in Verbindung gebracht worden (NETTER undRmADEAU, DUMAS, GARNIER, REILLY, 
SACQUEPEE und FRAsE, FRUGONI und CANETO, CARDUCCI, CARNOT, und WElL-HALLE, 
GUINON, RAYMOND, ORTICONI und PARISOT, SARRAILHE und CLUNET, ZmONI und CAPONE). 
Auch KENTZLER berichtet iiber derartigeFalle. Ala die Gelbsucht im Krieg wieder erhtihte 
Aufmerksamkeit auf sich zog, fanden sich bei einigen Epidemien auch Paratyphus-B-Bacillen. 
Italienern, EngIandern und Franzosen, ebenso dem Rumanen (CANTACUZENE) gelang der 
Nachweis in einem erheblichen Prozentsatz. Trotz zahlreicher Untersuchungen konnte 
ich nur in sehr wenig Fallen Paratyphus-B-Bacillen nachweisen. - Natiirlich kommt ge
legentlich auch einmal ein Paratyphus B mit Ikterus vor, aber auf Grund der von mir fest
gestellten, zum Teil recht hohen Agglutinationstiter glaube ich, daB es sich hier nicht um der
artige Falle handelt, sondern mtichte vielmehr die Verinutung aussprechen, daB ein der 
Typh'U8-0oUgruppe nahestehender Bacillus die Ursache der Gelbsucht ist. Inwieweit den 
hier gefundenen Paratyphus-B-Bacillen eine ursachliche Rolle zuuzuschreiben ist, wage 
ich nicht zu entscheiden. Bei 110 Untersuchungen wurden 3mal Paratyphus-B-Bacillen 
nachgewiesen, d. h. 2,7%. GUINON und POUZIN geben ebenfalls 2-3% an. Die Annahme eines 
der Typhus-Coligruppe ahnlichen Erregers wird auch durch die Tatsache gestiitzt, daB 
Typhus- bzw. Paratyphuskeime mit Vorliebe in der Gallenblase sitzen. Es 'erscheint nun 
nicht ausgeschlossen, daB'der als Erreger vermutete' Bacillus im Lebergewebe selbst ateckt 
und sich so einem Nachweis entzieht, nachdem er wahrend der Inkubationszeit auf dem 
Blutwege oder im Magendarmkanal aufwarts zur Leber gewandert ist. Der Paratyphus B 
spielt vielleicht die Rolle eines Begleitbacteriums - ahnlich wie Proteus bei Fleckfieber 
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- oder deutet auf eine l1ischinfektion hin. Von mancher Seite wurde auch nur die Ver
mutung des Zusammenhangs einer Infektion mit Typhusbacillen ausgesprochen (GIBSON). 
Die bei den Untersuchungen gefundenen positiven Ergebnisse erscheinen indessen zu 
hoch, um lediglich als Bacillentragerwerte angesehen zu werden. Auch ANOSSOW ist der 
Ansicht, daB der Ikterus durch Bakterien der Darmflora verursacht werde und nicht durch 
Spirochiiten. MONTI faBt alle Ikteri durch Spirochiiten (WEIL) bedingt auf. 

BERGSTRAND konnte in den daraufhin untersuchten FiHlen von Leberatrophie massenhaft 
Streptococcus viridans nachweisen, der nicht tierpathogen war. Die Ausdeutung dieses 
Befundes ist schwierig. Vielleicht handelt es sich um ein Begleitbacterium. 

Tierversuche fielen wie bei anderen Forschern so auch hier vollkommen negativ aus (FLAUM, 
MALMROS und PERSSON, HONIG). Eine Ausnahme bilden nur die Angaben von ZmoNI und 
CAPONE. 

Ikterusruckfiille sind sparlich, auch bei meinem Material finden sie sich selten. 0,9 Ofo 
bzw. 1,20/ 0• Dagegen gibt STOKES fiir seine 76 Falle von Salvarsanikterus 9% an, d. h. 
etwa das Achtfache. 

Nach der Angabe von LINDSTEDT haben bereits rund 10/ 0 aller lkteruskranken eine Gelb
sucht durchgemacht, ich habe 1,30/ 0 ermittelt. Bei dem sog. Salvarsanikterus fanden 
sich drei Falle, die bereits vor einem Jahre bzw. mehreren Monaten schon einen Salvarsan
ikterus durchgemacht hatten = 0,5%. Demnach tritt offenbar in etwa 98% aller Falle 
eine Immunitiit ein, die sich anscheinend iiber Jahrzehnte erstreckt. 

Bei meinen samtlichenFallen von einfacher Gelbsucht verliefen nur zwei tOdlich = 0,130/ 0• 

SPENCE gibt fiir seine Falle aus Mesopotamien 0,40/ 0 an. Die Letalitat kann aber auch wesent
lich hoher sein, wie aus den Sanitatsberichten der Armee hervorgeht. Auch bei HENNIG 
finden wir einige Ikterusepidemien verzeichnet, die auBerordentlich schwer verliefen. 

Bei der Salvarsangelbsucht ermittelte ich 1,380/ 0 Todesfalle. Eine etwas geringere Zahl, 
1,090/ 0 findet sich bei ZIMMERN. Indessen gibt es auch Zusammenstellungen, bei denen 
die Sterbeziffern sehr viel hoher sind, man erinnere sich der Ingolstadter Falle, bei denen 
6,50/ 0 - 13 von 121 - an akuter gelber Leberatrophie eingingen. STRATHEY verlor von 
58 Kranken 8 an Leberatrophie = 14%. GUTMANN berichtet von 2 Todesfallen bei 75 
Patienten, DE FAVENTO verlor 2 von 32 Kranken. Auf der anderen Seite stehen wiederum 
Reihen von 12-200 Fallen, bei denen kein Todesfall vorkam (FRIEDMANN, STOKES, PULVER
MACHER, RHEDER, und BECKMANN, FABRY, BRODIER, OLTRAMARE). 

Ein Todesfall bei Gelbsucht nach Salvarsan jedoch ohne vorausgegangene Lues -
Gruppe d der Tabelle 29 - ist wohl nur mittelbar mit dem Arzneimittel in Verbindung 
zu bringen. Es handelte sich um einen 40jahrigen Mann, der neben einer starken Arterien
verkalkung seit Jahren an einer Psoriasis litt. Yom 28.6.-2.8.21 wurde er deshalb mit 
6 Spritzen Neosalvarsan = 1,95 g behandelt. Mitte November entwickelte sich eine Gelb
sucht, der er am 1. 1. 22 erlag. Da der Mann starken AlkoholmiBbrauch getrieben hatte -
er war seines Zeichens Kiifer - so ist es nicht von der Hand zu weisen, daB die Alkoholexzesse, 
die er auch wahrend seiner Gelbsucht nicht vermied, und die schwere Arteriosklerose seinen 
Tod unmittelbar verschuldet haben. AIs Todesursache fand sich eine ausgesprochene 
Fettembolie der Lungen, mikroskopische Untersuchungen der Leber, die rotlich aussah 
und etwas vergroBert war, sind leider unterblieben. Anscheinend hat es sich um eine 
Fettleber gehandelt, die auch v. ASSELT bei einem Todesfall nach Salvarsan !and. 

Bei den Todesfallen nach Salvarsanbehandlung· und Lues lieB sich stets eine Leber
atrophie mikroskopisch nachweisen. 

Bei der einfachen Gelbsucht kam ein Fall von akuter gelber Leberatrophie vor und 
ein weiterer Fall mit groBknotiger CirThose. Diese kann ja nach den heutigen Kenntnissen 
sehr gut als Reparationsstadium einer subakuten Leberatrophie aufgefaBt werden (MARCHAND 
SEYFARH, HUZELLA, GERONNE). 

Uber Komplikationen ist wenig zu sagen. Das Verhaltnis von einfacher zur Salvarsan
gelbsucht ist etwa 1 : 4. Sie sind folgenderart bei dem einfachen Ikterus: Albuminurie 
nmal. Bei Salvarsanikterus kamen vor 2mal Ascites, 6mal Arzneiexantheme bzw. Dermatitis, 
2mal cholamischer Anfall, Imal Cholecystitis, Imal starkere G1ykosurie. Bei Gelbsucht 
nach Salvarsan ohne Lues fanden sich je einmal Ascites und Nephrose (siehe Fall 3 der 
Luesriickfalle mit Ikterus, S. 45). 

Die Komplikationen sind also die iiblichen, auffallend ist bei dem einfachen Ikterus 
das Auftreten der Urticaria als haufigste Komplikation, auf das auch die Amerikaner 

6* 
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aufmerksam machen (BLUlI1ER, HISCOCK). Beim Salvarsanikterus interessieren hautpsachlich 
die Falle von Dermatitis, die alle auf eine toxische Ursache zuriickgefiihrt werden miissen 
(STUHlI1ER, KLOPPEL, HEYN u. a.). Diese Falle sind fiir mich mit ein Beweis fiir die Auf
fassung, daB das Salvarsan sicher mit der Ausli:isung der Gelbsucht in Verbindung steht. Wenn 
man die Dermatitis als typische Arzneischadigung bezeichnet, so muB man, wenn die Gelb
sucht kurz nach oder wahrend der Dermatitis hervorkommt, doch mindestens auch fiir sie 
mit die Moglichkeit eines toxischen Ursprunges zugeben. Verquickung von Gelbsucht und 
Dermatitis ist auch schon von anderer Seite beobachtet (STRATHEY, SrnoN). Das Vorkommen 
von Ascites ist nicht weiter bemerkenswert (UMBER, FRXNKEL, GUTlI1ANN). Weitere Kom
plikationen traten bei meinen Fallen nicht auf. Man kann wohl sagen, daB die Erkrankungen 
im ganzen einen ziemlich milden Verlauf genommen haben. 

Die Behandlung war bei allen Gruppen die iibliche diatetische. Eine Zeitlang wurde Ato· 
phan gegeben, eine besondere Wirkung lieB sich nicht feststellen. AuBerdem sind ja Falle 
von Ikterus bzw. Leberatrophie mit Atophanbehandlung in Verbindung gebracht worden 
(WELLS, ~INK, WILLCOX, CLOVER, WORSTEr, DRAUGHT, WEIL) , so daB die Atophan
behandlung bald aufgegeben wurde. WEIL erkennt einen schadigenden EinfluB des Atophans 
auf die Leber nicht an. MEULENGRACHT und POTTEREAN wandten mit Erfolg Proteinkorper
therapie an. 

Spater wurden Duodenalspiilungen mit Magnesiumsulfat, Insulin-Trauben
zucker und Cholotonon verwandt. Giinstiges wurde iiber Atophan und die Duo
denalspiilungen berichtet, nach denen manchmal hartnackige Falle rascher zum 
Abklingen gebracht wurden als durch rein diatetische MaBnahmen. Insulin
Traubenzucker (RICHTER und SCHNEIDER) bewahrten sich bei langwierigen 
Fallen. Das auf organotherapeutischer Grundlage aufgebaute Cholotonon wurde 
vielfach verabreicht. Es tritt unter der Einwirkung von Cholotonon eine 
wesentliche Abkiirzung der Krankheitsdauer ein, wie das kiirzlich auch von 
EpPINGER mitgeteilt wurde (vgl. Abb. 12). 

Bei einigen Fallen von Icterus syphiliticus praecox wurde wahrend des 
Ikterus Hg bzw. Bi gegeben. Nach Abklingen der Gelbsucht wurde Salvarsan 
anstandslos vertragen. 

Die Behandlungsdauer vermittelt die nachstehende Tabelle 31. In "Oberein
stimmung mit MICHIE ist die Zahl der Behandlungstage fiir "Salvarsangelbsucht" 
hoher. 

Tage 

a) 

b) 

Tabelle 31. Dbersicht iiber die Behandlungsdauer. 
a) einfache, b) Salvarsangelbsucht. 

1-10 11-20 21-30 31-40 41-50 I 51-60 61-75 
I 

76-100 tiber 100 I 

94 558 537 301 131 66 20 12 4 

23 141 184 133 87 37 19 17 6 

Gesamt 

1723 

647 

Ubertragbarkeit der Gelbsucht konnten FLAUlI1, MALlI1Ros und PERSSON unfreiwillig 
durch einen Blutschnepper erzielen, der nur bei einem Ikteruskranken verwandt war. 
SYLVEST nimmt eine Dbertragung durch gesunde Zwischentrager an. Er rat deshalb, 
ikteruskranke Schulkinder zu isolieren. 

W ALLGREEN hat nun in seiner griindlichen Arbeit "Erfahrungen iiber epidemischen 
Ikterus" unter anderem die monatliche Haufigkeitskurve der Diphtherie mit der Gelb
sucht verglichen und kommt zu dem SchluB, daB beide Kurven eine auffallende Uberein
stimmung zeigen. Er ist daher zu der Auffassung geneigt, daB die anerkannt leichte Uber
tragung des unbekannten Erregers wahrscheinlich zum griiBten Teil durch Trapfchen
infektion erfolge und daB demnach eine unmittelbare Beriihrung des Kranken gar nicht erfor
derlich seL Moglicherweise werde auch bei einer kleinen Anzahl der Falle der Erreger ver
schluckt und dann komme es zu einer Deglutitionsinfektion des Magendarmkanals. Er 
glaubt nicht daran, daB wie beim Typhus die Ansteckung durch Beriihren der infektiosen 
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Ausscheidungen des Kranken erfolge, denn sonst miillten seiner Ansicht nach die Erkrankungs
falle sehr viel weniger haufig sein. Zusammenfassend auBert er sich nach sehr eingehender 
Erwagung aller in Betracht kommenden Punkte folgendermaBen: "Das Virus verlaBt den 
Organismus wahrscheinlich teils mit der Galle, moglicherweise auch mit dem Harn, teils 
mit dem Nasenrachensekret. Das Virus wird von der letzteren Ausgangspforte auf den Rachen 
einer anderen Person iibertragen, durchdringt die Rachenschleimhaut und fiihrt zu einer 
Blutinfektion, erreicht auf dem Blutwege die Leber und greift dieses Organ an." - Eine 
alimentare Infektion lehnt W ALLGREEN im Hinblick auf das pandemische Auftreten der 
Gelbsucht in den letzten Jahren restlos abo 

Meine Beobachtungen lassen sich fiir beide Auffassungen: Tropfcheninfektion 
und Infektion durch die Typhus-Coligruppe verwerten, denn an Bord, wo die 
Ubertragungsmoglichkeiten groBer sind, finden sich auch tatsachlich hohere 
Erkrankungsziffern. Eine endgiiltige Entscheidung kann man infolge der Un
kenntnis tiber die Art des Erregers nicht fallen. Die leichte Ubertragbarkeit 
spricht - besonders unter der Beriicksichtigung der durchwegs an Bord und 
an Land bei der Marine guten gesundheitlichen Verhaltnisse und der wenigen 
Typhusfalle - fiir eine Tropfencheninfektion (s. auch S. 90). Auf der anderen 
Seite lassen die hier ermittelten bakteriologisch-serologischen Ergebnisse mehr 
an eine leicht verlaufende und trotz des klinisch einer paratyphusartigen Er
krankung meist nicht gleichenden Bildes an eine durch die Typhus-Coligruppe 
bedingte Infektion denken. 

Die Begleiterkrankungen bei Gelbsucht wie Bronchitis, Rheumatismus, Kratze, Angina 
und anderen bieten nichts 'Besonderes (s. auch Tabelle 29), bis auf das Zusammentre//en 
von Ikterus und Gonorrhoe. 

Zunachst wurde auf diesen Umstand nicht weiter geachtet, weil ja die Gonorrhoe an sich 
in den Jahren 1919-1923 eine nicht unbetrachtliche Rolle spielte. DB, aber trotz der 
starken Abnahme des Trippers in den letzten Jahren das gleichzeitige Vorkommen von 
Gonorrh6e und Ikterus ziemlich hoch blieb, wurden genauere Erhebungen angesteIlt, die 
folgendes erbrachten. Dabei wurden indessen aIle FaIle von Gonorrhoe mitgezahlt, die 
bis zu' 4 Monaten vor Ausbruch der Gelbsucht ihre Behandlung abgeschlossen hatten. 

Nach den vorliegenden Sanitatsberichten zu urteilen, werden etwa in 7-10% aller 
Krankheitsfalle zwei verschiedene, nicht miteinander in Zusammenhang stehende Erkran
kungen beobachtet, Z. B. Lungenentziindung und PlattfuB oder Angina und Furunkel 
und anderes mehr. Die durchschnittliche Morbiditat fiir die Jahre 1925-1929 betragt 
etwa 400%0' demnach umfassen also die FaIle, bei denen zwei selbstandige Krankheiten 
gleichzeitig auftreten, etwa 35%°' Diese 35%0 verteilen sich nun auf aZle KrankheitsfaIle, 
daB also auf die einzelne Erkrankung ein verschwindender Brucbteil dieser 35%0 entfaIlt, 
also etwa 0,17--0,35% 0, Das entspricht nach den obigen Ausfiihrungen einem Prozentsatz 
von 0,09--0,18%. Mithin miiBten sich bei 800 Gonorrhoefallen etwa 1 Fall von Ikterus finden. 
Es zeigt sich vielmehr folgendes Bild (Tabelle 32). 

Tabelle 32 
1 2 3 

- -- -------~- --

Davon 
I I 

Aile Faile 

I 

Aile Faile Davon Von Lues, hatten oder von hatten Davon Jahr Faile von hatten Gonorrhiie I gleichzeitig Neben· bekamen Icterns % % erkrankun- % 
catarrh. gehabt nnd Ikterns bzw.1 gen nnd spater 

Gonorrhiie Gonorrhiie- Ikterns I Ikterns 

I usw. folgen I gehabt R. nnd 
latens 

1925 184 31 16,9 788 31 3,9 402 52 12,9 
1926 137 24 17,5 875 24 2,8 368 28 7,6 
1927 130 38 29,2 730 38 5,2 302 44 14,6 
1928 94 28 29,8 716 28 3,9 177 16 9,0 
1929 82 36 43,9 674 36 5,3 227 20 8,8 

1. FaIle von Icterus catarrhalis bei denen Gonorrhoe vorkam; 2. FaIle von Gonorrhoe und 
Nebenerkrankungen, bei denen Ikterus vorkam. 3. Falle von Lues, nach denen Ikterus vorkam. 
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Selbst wenn man den Prozentsatz auf O,25--{),5 heraufsetzt, in Anbetracht dessen, 
daB ja auch die Erkrankungen an Gonorrhoe gewertet werden, die bis zu vier Monate vor 
der Gelbsucht lagen, so ergibt doch die Tabelle noch so hohe Ziffern, daB sie weit iiber die 
eigentlich erwarteten Zahlen hinausgehen. - 1912 hat BOULARAN auf Grund eines (!!) 
Falles, bei dem wahrend der Gonorrhoe gleichzeitig ein Ikterus auftrat, die Vermutung 
ausgesprochen, daB es sich in dem vorliegenden Faile urn einen "gonorrhoischen" Ikterus 
handle. Eine derartige MutmaBung auf Grund eines einzigen Falles ist selbstverstandlich 
verfehlt. 

In Anbetracht der vorliegenden Tabelle wird man aber nicht umhin konnen, irgendwe1che, 
uns allerdings noch dunkle Zusammenhange zwischen Gonorrhoe und Ikterus zu vermuten. 
Es ist auBerordentlich schwer, eine einigermaBen brauchbare und stichha1tige Erklarung 
fiir das auffallend gehaufte Zusammen- bzw. Nacheinanderauftreten (Gelbsucht nach 
Gonorrhoe) dieser beiden Erkrankungen zu finden. Man kann natiirlich an Wirkung die 
der Gonorrhoetherapie (Aolan, Arthigon, Terpichin, Urotropin, Hexa1, Trypaflavin und 
andere) denken. Aber vielleicht liegt auch die Ursache darin, daB der Tripper doch wohl 
nicht nur eine ortliche Erkrankung ist, wie das ja auch aus den positiven Serumreaktionen 
hervorgeht. Db nun die Gonorrhoe im Verein mit der Behandlung die Disposition fiir die 
Gelbsucht schafft, oder ob sonstige, noch nicht klar erfaBbare Dinge eine Rolle spielen. 
laBt sich zur Zeit nicht sagen. Bestehen bleibt eben die Tatsache, daB nach Gonorrhoe 
die Gelbsucht unverhaltnismaBig vie1 haufiger auftritt ala nach jeder anderen Erkrankung. 
Eine Ausnahme macht nur die Lues, die mit Salvarsan behandelt ist. Zum Verg1eich der 
Haufigkeit des Auftretens sind die Faile von Lues und sog. Salvarsanikterus mit aufgefiihrt. 

ZIELER gibt in seiner letzten Arbeit an, daB bei den Leberfunktionspriifungen 
von 7 gleichzeitig an Tripper leidenden Luikern 5 leichte St6rungen der Leber
tatigkeit im Verlauf der antisyphiIitischen Behandlung aufwiesen. Durch diese 
Befunde wird der von mir vermutete Zusammenhang zwischen Tripper und Gelb
sucht gestiitzt. CHWALLA sah eine Leberatrophie nach Epididymitis gonorrh. 

Nachkrankheiten kommen nach Abklingen des Ikterus in Form von Leberschwellungen 
mit vermehrter Urobilinogenausscheidung vor. Diese Erscheinungen konnen noch bzw. 
erst nach Jahren zutage treten. Es handelt sich hier anscheinend urn eine latente Hepatitis, 
die sich nur gelegentlich in Schmerzanfallen mit Leberschwellung .bemerkbar macht. tiber
gange in Cirrhose konnten mit Ausnahme des einen bereits auf S. 29 geschi1derten Falles 
bisher nicht beobachtet werden. Neben der iiblichen Behandlung hat sich auch hier Cholo
tonon bewahrt. Allerdings empfieh1t es sich, es mindestens vier Wochen lang zu verabfo1gen. 

Man gewinnt den Eindruck, daB hier genau wie bei der Gelbsucht der Kinder (EWSTA
TIEw) eine Erkrankung vorliegt, die keineswegs immer mit dem Verschwinden der objektiven 
Krankheitszeichen abgeklungen ist. Es erscheint daher eine sorgfaltige Beobachtung 
und gelegent1iche Nachuntersuchung dieser Leute angebracht, urn den Beginn etwaiger 
neuer krankhafter Vorgange rechtzeitig zu erkennen. 

Bei zusammenfassender Betrachtung iiber das klinische Bild aller Ge1bsuchtsfalle 
laBt sich der SchluB ziehen, daB es mit Hille der in der Aufstellung verwerteten Krankheits
zeichen nicht moglich ist, die Diagnose "einfache Ge1bsucht" oder "Ge1bsucht nach Sa1varsan" 
- falls man eine solche iiberhaupt anerkennen will- einwandfrei zu stellen. Das schlieBt 
nicht aus, daB man bei einzelnen Fallen vielleicht ge1egentlich auf diese oder jene Krank
heitsbezeichnung abkommen kann, aber meist erst nach Erfahrung an einem groBeren 
Krankenmaterial. Jedenfalls erkennt man aus den Ergebnissen, daB sich fiir die einzelnen 
Formen aIle charakteristischen Krankheitsbilder nicht aufstellen laFsen. Sie gehen vielmehr 
so ineinander iiber - das gilt fiir die einfache Ge1bsucht und die Ge1bsucht nach Salvarsan 
- daB man notgedrungen zu der Annahme einer einzigen Krankheitsform kommt. 

Ich stimme demnach durchaus der Ansicht LINDSTEDTS zu, derin seiner Arbeit 
sagt: " ... in allen iibrigen Fallen, d. h. in den allermeisten Fallen von Salvar
sanikterus haben wir gegenwartig gar keine M6glichkeit, auf Grund des ikteri
schen Krankheitsbildes auch nur mit einiger Wahrscheinlichkeit einen reinen 
Icterus catarrhaIis auszuschlieBen. Der Umstand, daB bei ein und derselben 
Krankheit - dem spezifischen epidemischen Ikterus - aIle Variationstypen 
vorkommen, zeigt namlich, wie falsch es ist, auf Grund Z. B. des Vorhandenseins 
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oder Fehlens von Acholie, Fieber, Verdauungsstorungen, langwierigem oder 
gar todlichem Vedauf bei Salvarsanikterus irgendwelche Schliisse mit Hinsicht 
auf eine fiir verschiedene FaIle verschiedenartige Krankheitsarten zu ziehen ... " 
Auch STRATHEY und ANTIC geben an, daB die beiden Gelbsuchtsarten durch 
nichts voneinander zu unterscheiden seien. Dasselbe schreibt MICHIE: "However 
one could not differentiate the two (forms) clincially only by Wa.R." - Diese 
AuBerungen stehen in vollstandigem Gegensatz zu der von SPENCE, daB die 
Differentialdiagnose "clearly can be made". 

"Ober den sog. Icterus luicus praecox ist in der Zeit 1919-1925 derartig viel vcr· 
offentlicht worden, daB ich mich kurz fassen kann (Funs und WELTMANN, MI:r..!AN, WOSE
GlEN, MICHAEL, BUSCHKE, TACHAu, STUMPKE). Die Diagnose des Icterus syphiliticus 
praecox wird durch die gleichzeitig oder kurz vorher oder nachher auftretenden luischen 
Erscheinungen erhartet, obgleich man auch hier seiner Diagnose nicht vollkommen sicher 
ist. Denn es kann sich auch gelegentlich ein Icterus catarrhalis mit einer Lues verquicken. 
Funs und WELTMANN legen Wert auf die Tatsa.che, daB bei dem Icterus luicus praecox 
da.s Initia.1stadium mit den iiblichen Magendarmstorungen fehlt, auch bei meinen Fallen 
waren sie in 70% nicht vorhanden. Meines Erachtens geht es jedoch zu weit, das Fehlen 
dieser Beschwerden zu fordem. Ebenso wird erwahnt, daB der Stuhl unverandert sei. 
Fiir meine FaIle trifft das nicht zu. MiIzvergroBerungen sind im 2. Stadium der Lues selten 
(PEISER). Von mir sind iiberhaupt keine beobachtet worden. - Unter 3206 Fallen von 
frischer Lues I und II ergaben sich 20 Falle von sog. Icterus syphiliticus praecox = 0,64%. 
Diese Zahlliegt zwischen den Angaben von ENGEL-REIMERS (1,47%) und WERNER (0,37%) 
und ROLLESTONE (0,3% ), Allerdings meint NICAUD, daB der Icterus syphiliticus praecox 
haufiger vorkomme a1s man gewohnlich annehme. 

6. Epidemiologie. 
In welchem Verhaltnis tritt nun der sog. Salvarsanikterus zu dem einfachen 

Ikterus auf ~ 
Die Bea.ntwortung dieser Frage zeigt foIgende Zusammenstellung - Tabelle 33 - aus 

den Jahren 1913/14-1929, die fiir die Jabrt» 1913/14-1917/18 den Arbeiten ZIMl\IERNS 
bzw. HOPPE - SEYLERS entnommen sind. Ab 1. 4. 19 - 31. 12.29 sind die Unterlagen 
aus der Marine von mir zusammengestellt. In dieser "Obersicht sind nur die Gelbsuchtsfalle 
nach Syphilis und Sa.lvarsan, die keine manifesten luischen Erscheinungen zeigten, beriick
sichtigt und die FaIle von einfachem Ikterus. Die Wa.R. blieb unbeachtet. 

Aus der Aufstellung - Tabelle 33 - geht zunachst klar hervor, daB schon 
wahrenit des Krieges der Prozentsatz an "Salvar8angelbsucht" 8tark angestiegen 
ist, und zwar von 3,9% aUf 26,3% im Jahre 1917. Dagegen sind die Erkrankungen 
an einfacher Gelbsucht gegeniiber den Friedenszahlen nicht vermehrt. Die Durch-
8chnittszugangszahlen fur fri8che Syphilis liegen fur 1920-1929 etwas unter den 
Friedensziffern. Demnach mufJten also die Verhiiltni88e zwischen Syphili8 unit 
Gelb8ucht nach Salvar8an ungefiihr gleich geblieben 8ein. Das ist aber nicht der 
Fall. -ZIMMERN sagt fiir die Zeit bis 1917, in der die Anzahl der Salvarsangelb
suchtsfalle prozentual 61/ 2mal hoher geworden war als 1913/14, 3,9% gegen 
26,3% - er glaubt nicht, daB dementsprechend auch die Zahl der Einspritzun
gen um das 61Mache zugenommen habe. Dabei hat er aber nicht nur die absolut 
erhohte Zahl von Luikern wahrend der Kriegsjahre in Rechnung gestellt, durch 
die ganz automatisch auch eine Erhohung der FaIle von Salvarsanikterus -
natiirlich auch nur absolut - eintreten muBte. Aber selbst unter Beriicksichti
gung dieses Umstandes laBt sich ein erhebliches Anwachsen der "Salvarsangelb
sucht" schon wahrend des Krieges nicht verkennen. Das zeigt sich besonders 
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im Vergleich mit den Zugiingen an einfachem Ikterus, die natiirlich absolut 
auch zunahmen, aber im VerhiUtnis unter den Friedensziffern blieben. 

Tabelle 33. Verteilung des Ikterus auf Ostsee und N ordsee und an Bord. 

1 __ Nordsee_ Ostsee Flandem usw. Schiffe Insgesamt 0' 
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1914 47 2 24 2 14 - 13 - 98 4 102 96,1 3,9 
1915 82 10 91 19 93 8 44 4 310 41 351 88,3 11,7 
1916 126 40 136 68 59 22 56 7 377 137 514 73,4 26,6 
1917 203 60 153 97 88 7 82 14 526 178 704 73,7 26,3 
1918 1 - - - - - - - - 337 2 152 2 489 2 68,9 31,3 

Zusammen 458 112 
404

1 

186 254 37 195 25 1648 1 512 !2160 76,3 23,7 
ab 1. 4. 

I 
! 

1919 12 3 36 16 - - 43 18 91 1 37 128 71,1 28,9 
1920 23 4 43 13 - - 91 32 157 49 i 206 74,7 23,3 
1921 43 8 36 28 - - 93 56 172 92 264 65,1 34,9 
1922 45 3 56 16 - - 149 37 250 56 306 81,7 18,3 
1923 46 14 60 28 - - 144 93 250 135 I 385 64,9 35,1 
1924 35 11 37 28 - - 104 79 176 118 I 294 59,5 40,1 
1925 34 11 35 9 - - 115 32 184 52 I 236 78,0 22,0 
1926 25 2 25 5 - - 87 21 137 28 ! 165 83,0 17,0 
1927 28 3 30 8 - - 72 33 130 44 i 174 74,7 25,3 
1928 15 5 14 4 ='1 - 65 7 94 

16
1

110 
85,5 14,5 

1929 6 4 19 4 - 57 12 82 20 102 80,4 19,6 

Zusammen 1 312 I 68 1 391 I 159 1 ~ 1 -11020 I 420 11723 1 647 12370 172,7127,3 

Wenn man sich das Behandlungsschema von GENNERICH ansieht (s. oben), 
so erkennt man, daB die Menge des verabfolgten Salvarsans ungefiihr jetzt das 
Doppelte betragt, aber dafiir ist das verhaltnismaBig toxischer wirkende Alt
salvarsan durch das mildere Neo- und Natriumsalvarsan ersetzt. Mithin liegen 
in der Behandlung selbst keine Griinde fiir das dauernde Steigen der Gelbsucht 
vor. Es miissen dernnach andere Ursachen - auBer dieser und den schon erwahn
ten Moglichkeiten - in Frage kbmmen. Die Tabelle 33 ist hierfiir nicht maB
gebend, denn sie zeigt nur die unbedingten Zahlen, dagegen enthalt Aufstellung I 
die Verhaltniszahlen. Hier sieht man ohne weiteres, wie der einfache Ikterus 
ebenfalls steigt, allerdings spater als der sag. Salvarsanikterus. Dafiir gibt es 
folgende Erklarung: 

Wie schon oben dargelegt wurde, verliiuft das Auftreten des Ikterus in 
Wellenform. 

Fur die Kriegsjahre 1915/18 ist nun der "Salvarsanikterus" als Vorlaufer 
des einfachen Ikterus zu betrachten. Es ist einleuchtend, daB bei Beginn eines 
epidemischenErscheinens einer Seuche zuerst diejenigen befallen werden konnen, 
und auch tatsachlich oft genug befallen werden, siehe hier, welche der Infektion 
nicht den geniigenden Widerstand entgegenzusetzen vermogen. Und das sind 
eben gerade die mit Salvarsan behandelten Luiker. Die Gelbsucht ist allem 
Anschein nach eine yom Magendarmkanal in die Leber aufsteigende Infektion, 

1 Keine genauen Angaben vorhanden. 2 Nach HOPPE· SEYLER. 
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und es ist klar, daB eine mit Lues und Salvarsan belastete Leber diese Schadlich
keiten nicht so gut abwehren kann wie eine normale Leber. Handelt es sich 
tatsachlich um eine Infektion, so mussen mindestens auch alle Stadien der Lues 
und samtliche Personalarten der Luiker ziemlich gleichmaBig befallen sein. 

Dazu ist folgendes zu sagen. Die Gelbsucht ist etwas haufiger im seronegativen 
als im seropositiven Stadium der frischen Lues, d. h. die Lues selbst ist nicht 
fiir den Ikterus verantwortlich zu machen, sondern dieser Befund spricht dafiir, 
daB hier andere Faktoren epidemischer Art eine Rolle spielen. Die Personalarten 
sind im Durchschnitt ziemlich gleichmaBig befallen, mit Ausnahme der Arzte 
und des Sanitatspersonals, die wesentlich hohere Erkrankungsziffern aufweisen 
(Tabelle 8). Das spricht wieder fiir den ansteckenden Charakter der Gelbsucht. 

Klingt im Verlauf der Epidemie die einfache Gelbsucht ab, so folgt ihr in 
gewissem Abstand der sog. Salvarsanikterus. Auf Grund des vorher Gesagten 
ist es verstandlich, daB der "Salvarsanikterus" auf der Hohe der Epidemie 
verhaltnismaBig viel mehr Luiker befallt als der einfache Ikterus gesunde Manner. 
Ferner wird natiirlich der Salvarsanikterus beim Abflauen der Epidemie langsamer 
zuriickgehen alsder einfache Ikterus. Eine Parallelitat kann man selbstverstand
lich nur in der Weise erwarten, daB eben beide Gelbsuchtsformen die Neigung 
zum Abfall zeigen. Der Ablauf der gehauften Erkrankungen an Salvarsanikterus 
lieBe sich nur in der Weise radikal beeinflussen, daB man jegliche Salvarsan
behandlung der Luiker aussetzte, eine MaBnahme, die gar keiner ernsthaften 
Auseinandersetzung bedarf. Denn wir sehen, daB die Behandlung mit Queck
silber in der 70er Jahren bei den Epidemien im Heer keinerlei EinfluB auf die 
Haufigkeit des Ikterus nach oder bei Lues gehabt hat. 

Bemerkenswerterweise setzt mit dem Jahre 1925 ein Abflauen der Gelbsucht um 50% 
ein, dagegen war das Absinken der einfachen Gelbsucht und ebenso das Absinken der Lues 
schon im vorhergehenden Jahre erfolgt. 1925 sank iibrigens die Lues gegen 1924 abermals, 
aber nicht um 50%, sondern etwa um 30%. Dagegen waren 1923 und 1924 die Falle an Sal
varsangelbsucht fast gleich (135 bzw. US), obwohl die Lues von 539 auf 260 Neuerkrankungen 
zuriickgegangen war! Demnach sind also woW fiir den Riickgang der Salvarsangelbsucht 
in erster Linie epidemiologische Momente maJ3gebend. Auf Grund der ganzen Tatsachen 
und des iibereinstimmenden klinisch.bakteriologischen Blldes erscheint der Zusammenhang 
und der einheitliche Ursprung fiir den einfachen Ikterus, den Ikterus nach Salvarsan mit 
oder ohne Lues und vielleicht auch fiir einen Tell der als luisch angesprochenen Ikteren 
geniigend gesichert. 

Zusammenjassend ist also an sich die Gelbsucht haufiger und auch schwerer 
geworden, eine Tatsache, die man yom Entstehen anderer Epidemien auch 
kennt. Die Erreger der Gelbsucht haben hierbei wahrscheinlich selbst an Virulenz 
zugenommen, daher stammt vermutlich auch das Steigen der Gelbsucht uberhaupt. 

Die Gelbsucht nach Salvarsan ist demnach nichts anderes als eine ein· 
fache Gelbsucht mit dem Zusatz, daB fUr sie der Boden durch die nachfolgende 
Behandlung der Lues vorbereitet' wurde. Sie sind also beide von dem gleichen 
infektiOsen Ursprung. 

Die 10 (II) Todesfalle'stiitzen auch die Vermutung, daJ3 eine Virulenzsteigerung des 
Erregers ill Betracht zu ziehen ist, die sich hauptsachlich bei den mit Salvarsan behandelten 
Luesfallen bemerkbar gemacht hat. Aber auch an den Fallen von Salvarsanbehandlung 
ohne Lues laJ3t sich bis 1924 ein stetiges Anschwellen nachweisen (Tabelle 2). 

So kamen z. B. 1922 3 Ikterusfalle vor bei Ulcus molle, die provokatorisch in drei 
Wochen je eine Dosis Neosalvarsan 0,3--0,45 erhalten hatten = 4,170/ 0 . 1m folgenden Jahr 
stieg der Prozentsatz - ohne daJ3 irgendwelche Anderungen in der Behandlung oder Technik 
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vorgenommen waren - auf 8%' Diese Ziffer entspricht fast genau den Salvarsanikterus· 
zahlen (56 : 135) von 5,64% und 10,32% fiir 1922 und 1923. - Auch FABRY und WOLF 
sehen den Jkterus nicht als Salvarsanschadigung an, weil der Salvarsanikterus dann mehr 
erscheint, wenn auch der eiufache Jkterus gehauft auftritt. Da sie aber die Gelbsucht auf 
(trotz) Salvarsan zum Abklingen bringen, erklaren sie ibn fiir ein Monorezidiv. 

Ferner laBt sich fiir die gemeinsame iufekti6se Atiologie der beiden Jkterusarten anfiihren, 
daB sie bei dem Vorkommen gehaufter Erkrankungen vor· oder neben· oder nacheinander 
auftreten. Diese Verhaltnisse lassen sich besonders an Bord verfolgen. Hierfiir gebe ich 
2 Beispiele. Als Inkubationszeit sind etwa 25-40 Tage angesetzt (LINDSTEDT) (Tabelle 34). 

Von anderer Seite wird ebenfalls uber Gruppeninfektionen berichtet, die 
3--4 Personen, manchmal aber auch mehr als 50 betrafen (BLUMER, HIsCOCK, 
WADSWORTH). Ebenso beschreibt WADSWORTH eine Hospitalinfektion, bei 
der nacheinander 8 Arzte und Schwestern ergriffen wurden. Auch in einem 
Marinelazarett wurde ein Mann von seinem Bettnachbar mit Gelbsucht 
angesteckt. Eigenartig ist folgende Beobachtung. In einem Schlafraum, in 
dem drei Reihen von Betten ubereinander angeordnet waren, erkrankte zuerst 
der oberste an Gelbsucht, dann der in der Mitte und zuletzt der ganz unten 
liegende Mann. Dber das haufigere Vorkommen der Gelbsucht bei Arzten 
und dem jungeren Sanitatspersonal wurde bereits gesprochen. 

An den beiden Beispielen (Tabelle 34) sieht man, daB der Ikterus wahllos 
das eine Mal ein sog. Salvarsanikterus, das andere Mal eine einfache Gelbsucht 
ist. Manchmal haufen sich die sog. Salvarsangelbsuchten und wenn man genauer 
nachforscht, so stellt sich heraus, daB es sich fast immer urn Erkrankungen 
40-60 Tage nach der 1. Kur oder um Erkrankungen wahrend der 2. Kur handelt 
(s. auch Tabelle 22 und Abb. 3). Der Ort, von dem dann die Gelbsucht von 
Mann zu Mann weiter ubertragen wird, ist vielleicht das Schiffs- oder Land· 
lazarett oder das Revier. Denn dort finden sich doch aIle Kranken ein und es 
ist· hier leichter die Moglichkeit einer Weiterverbreitung gegeben als sonst. 
Aber auch innerhalb einer Korporalschaft Z. B. besteht die Gefahr einer Weiter
verbreitung. So lassen sich z. B. die 8 hintereinander auftretenden FaIle von 
Salvarsangelbsucht in Tabelle 34 erklaren. Nr. 11 - 2. Reihe - hat Nr.1O 
angesteckt, dieser kommt mit Nr. 12 (57 Tage nach der ersten Kur) im Lazarett 
zusammen - neue Blutprobe oder neue Kur - und ubertragt die Gelbsucht 
auf ihn. So geht es weiter, bis es schlieBlich auch einen Mann erfaBt, der keine 
Lues oder Salvarsanbehandlung durchgemacht hat, und dieser verbreitet die 
Gelbsucht seinerseits weiter. An Bord ist die Dbertragungsmoglichkeit groBer 
als an Land - das zeigen auch die Erkrankungsziffern - well viele Leute sich 
in einem verhaltnismaBig beschrankten Raurn dauernd aufhalten mussen. AuBer. 
dem sind an Bord Luesfalle haufiger als an Land, demnach tritt auch der Sal
varsanikterus starker auf. 

Tabelle 34. 

I. Ubersicht. 

1921 I Ro. II. 7. 7 Knn. 13. 9. 
2 Ne. 19. 7. (S) 9 :Mi. 27.10. 
3 Ku. 5. 8. 10 Sp. 7. II. (S) 
4 Gr. 12. 8. II Ve. 8. II. 
5 Ge. 13. 8. (S) 12 Wi. 14. II. (S) 
6 Ko. 9. 9. 13 Sch. 21. II. (S) 

S Salvarsanbehandlung. 
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1922 1 Woo 9. 1. I 1924 18 De. 21. 1. , 
2 Re. 21. 1. 19 Ha. 22. 1. (S) 
3 Sz. 3. 2. 20 Rei. 7. 2. (S) 
4 Ha. 17. 2. 21 Ba. 10. 2. 
5 Sch. 20. 2. 22 Sta. 22. 2. (S) 
6 Be. 28. 2. (S) 23 Li. 18. 3. (S) 

24 Stu. 31. 3. (S). 
1 Bi. 6. 5. 25 Wei. 2. 4. 
2 Br. 6. 5. 26 La. 5. 5. 
3 Te. 12. 6. (S) 270h. 6. 5. (S) 
4 Pi. 4. 7. 28 Do. 23. 5. (S) 
50h. 14. 7. 29 Gu. 19. 6. 
6 Scha. 17. 7. 30 Po. 24. 6. 
7 Fr. 31. 7. 31 Eh. 8. 7. 
8 Hi. 16. 8. (S) 32 Schu. 15. 7. 
1 Ro. 27.10. 33 Huf. 22. 7. 
2 Fe. 30.10. 34 Kr. 28. 7. 
3 Ra. 30.10. 35 Gr. 6. 8. 
4 Se. 1.11. 
5 Si. 14. n. 1925 1 Hi. 13. 1. (S) 

6 Pr. 5.12. 2 Ba. 27. I. 
7 Ho. 11.12. 3 Eo. 9. 2. 
8 De. 12.12. 4 Be. 12. 2. 
9 Lii. 16.12. 5 Ba. 24. 2. 

10 Ni. 27.12. (S) 6 Mo. 27. 2. 
7 Hei. 10. 3. 1923 11 Ha. 1. I. (S) 8 Schu. 12. 4. 12 Re. 20. I. 

13 Ko. 27. 1. 1926 1 Ed. 6. I. 14 Ho. 1. 3. 
15 Mn. 26. 3. (S) Oe. 12. 3. 16 Bi. 3. 4. I Fro. 7. 5. 

1 We. H. 5. 2 Na. 2. 6. 
2 We. 18. 5. (S) 3 La. 7. 6. 
3 Kn. 30. o. (S) 4 Rii. 18. 7. 
4 Me. 7. 6. 5 Ja. 28. 7. 
5 Ei. H. 6. 6 Lu. 5. 8. 
6 Hi. 13. 6. (S) 7 Tsch. 7. 8. 
7 Gl. 21. 6. (S) 8 Ma. 11. 8. 
8 Ve. 21. 6. 9 Kuo. 13. 8. (S) 
9 La. 25. 6. 10 Koe. 28. 8. 

H. Fi. 30. 8. (S) 
1 Fr. 3. 8. 12 Schu. 14. 9. 
2 He. 17. 8. (S) 13 Schu. 14. 9. 
3 Le. 25. 8. (S) 14 Zoo I. 10. 
4 Sch. 4. 9. (S) 15 Nii. 20.10. (S) 
5 Ei. 6. 9. (S) 16 Oii. 24.10. (S) 
6 Ko. 10. 9. (S) 
7 Ha. 23. 9. (S) 1927 1 Mii. 10. I. (S) 
8 Si. 2.10. (S) 2 Ha. 25. 1. (S) 
9 Schr. 12.10. 3 Sch. 25. 2. (S) 

10 SchOo 23.10. 4 Scheu. 5. 3. (S) 
11 Schu. 29.10. 
12 Te. 29.10. (S) 1 Stra. 5. 5. 
13 Wi. 1. H. (S) 2 Schu. H. 5. 
14 Ku. 1. n. 3 Schii. 13. 6. (S) 
15 Mii. 7.H. 4 Vb. 11. 7. 
16 Pu. 2O.H. 
17 Sa. 10.12. (S) Me. 6. 9. (S) 
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1 La. 2.12. 1 Gu. 4.12. 
2 Scha. 13.12. 2. Bo. 1. 2. 

1928 1 U. 14. 2. 1929 1 KIee. 13. 5. 
2 Sch. 23. 2. 2 Ja. 24. 5. 

3 Schu. 29. 5. 
1 Ge. 22. 4. 
2 Se. 12. 5. 
3 Wu. 14. 5. (S) 1 Ro. 2. 8. 

2 Ca. 22. 8. 
1 Bi. 4. 7. 3 See. 24. 8. 

2 UI. 4. 8. 4 Z. 25. 8. 

3 Hei. 27. 8. 5 Ky. 26. 8. 

Kra. 8.10. Craz. 16.12. 

2. Ubersicht. 

1922 1 ScM 16.12. 1924 41 Kr. 12. 1. 
2 Zi. 26.12. 42 Schu. 15. 1. (S) 

1923 3 Pa. 2. 1. 42 Ad. 14. 3. 
4 Mo. 4. 1. 44 Neu. 26. 3. (S) 
5 Ma. 29. 1. (S) 45 Me. 22. 4. 
6 Po. 7. 2. 64 Wa. 28. 4. (S) 
7 Ke. 12. 2. 47 Ma. 13. 5. 
8 Str. 12. 2. 48 Fig. 16. 5. 
9 Fr. 14. 2. 49 Ri. 21. 6. 

10 Schr. 24. 2. 
11 Zoo 9. 3. 1 Mi. 6.10. 
12 Han. 10. 3. 2 Schi. 1.11. 
13 He. 4. 4. 3 Rei. 19. 11. 
14 Ha. 14. 4. (S) 4 Sn. 18.12. 
15 Fo. 16. 4. (S) 5 Me. 16. 1. 
16 Mo. 30. 4. (S) 
17 Ha. 11. 5. (S) 

1925 1 Ei. 14. 3. 18 Hi. 12. 5. (S) 2 Die. 18. 3. 19 Eh. 18. 5. (S) 3 Ha. 20. 3. 20 Ho. 26. 7. (S) 
4 Schi. 18. 4. 21 Teu. 4. 8. 5 Scha. 4. 5. 22 KI. 18. 8. 6 Hei. 25. 5. 23 Sa. 22. 8. 7 Ei. 13. 6. 24 Bie. 23. 8. 8 Tro. 4. 7. 25 Lu. 8. 9. (S) 
9Je. 6. 7. 26 Le. 14. 9. (S) 10 To. 22. 7. 27 Schoo 15. 9. 

28 Ran. 20. 9. 
29 Fi. 1. 10. 1 Na. 1. 10. 
30 Wi. 29.10. 2 Bei. 9.10. 
31 Ho. 1.11. 3 We. 9.10. 
32 Me. 9. 11. 4 Ha. 17.11. 
33 Di. 15. 11. (S) 5 Ho. 8.12. 
34 The. 23. 11. 6 Ho. 24.12. 
35 Pra. 24. 11. (S) 
36 Ko. 11. 12. 1926 1 Schu. 9. 2. 
37 Eb. 15.12. 2 Schu. 12. 3. 
38 Woo 27.12. 3 Te. 19. 4. 
39 He. 27.12. (S) 4 Li. 19. 4. 
40 Me. 28. 12. 5 Fii. 20. 4. 
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1 Rie. 14. 6. Wa. 14. 5. 
2 Ge. 19. 7. 
3 Ja. 30. 8. (S) 1 Bu. 6. 8. 
4 He. 3.10. 2 Mi. 10. 9. 
5 Sz. 5.10. 3 Sp. 26. 9. 
6 Sch. 27.10. 

1 Ku. 20. 11. 
1927 1 Pon. 4. 2. 2 Gu. 10.12. 

2 Gee. 20. 2. 3 Hi. 17.12. 
3 Koo. 7. 3. (S) 
4 Ma. 23. 3. 1929 1 Gui. 16. 1. 

2 Ben. 4. 2. 
Be. 11. 5. (S) 3 Hak. 11. 2. 

Schu. 8. 8. (S) 1 Be. 19. 4. 
2 Arm. 13. 5. 

1 Mai. 25.10. 
3 La. 24. 6. 
4 Ca. 3. 6. 

2 Thi. 5.11. (S) 5 Wa. 24. 7. 
3 Sch. 24. 11. 6 Do. 10. 8. 
4 Ba. 1. 12. 7 Jo. 18. 9. 

8 Ho. 11. 10. (S) 
1928 1 Sl. 17. 1. (S) 9 Armb. 15.10. 

2 Otto 13. 1. 10 Ha. 16.10. 
3 Ka. 14. 1. 11 Ga. 4. n. (S) 

12 Sch. 14. 11. (S) 
Pei. 9. 3. 13 Ku. 20. 11. 

Es handelt sich bei der Gelbsucht um eine spezifische Infektionskrankheit 
und die vereinzelt auftretenden Ikteri sind nichts weiter als sporadische Faile, 
genau so wie bei einer anderen iibertragbaren Krankheit. Das ist bereits von 
BLUMER und LINDSTEDT geauBert worden. An einen derartigen Zusammen
hang haben auch die Amerikaner STOKES, RUDEMANN und LEMON in ihrer Arbeit 
gedacht. 

Sie vergleichen hier 70 Faile von Salvarsangelbsucht mit 29 (!) Fallen einfacher Gelb
sucht. So erhalten sie zwei Kurven, aus denen sich die jeweilige Hiihe der monatlichen 
Erkrankungsfalle an beiden Ikterusarten ablesen laBt. Diese Kurve umfaBt einen Zeitraum 
von 4 Jahren. Auf Grund der augenfalligen tlDereinstimmung der beiden Kurven in ihrem 
Verlauf kommen sie zu dem Ergebnis, daB die einfache und die Salvarsangelbsucht auf den 
gleichen Bedingungen beruhten. Meines Erachtens ist es jedoch nicht angangig, 99 Falle 
aus 4 J ahren in dieser Weise in Beziehung zu setzen. Denn diese 99 Falle in 4 J ahren besagen 
in einem Staate wie Minnasota (220 000 qkm, 2,3 Millionen Einwohner) uberhaupt nichta. 
Fiir einen brauchbaren Vergleich hatten die Verfasser wesentlich hiihere Zahlen verwenden 
mussen. - Auch OLTRAMARE schreibt, daB in Genf im Jahre 1920/21 einfache und sog. Sal
varsangelbsucht zu gleicher Zeit aufgetreten seien. 

Den tatsachlichen Zusammenhang zwischen Lues und Ikterus nach Salvarsan 
veranschaulicht Abb. 17. 

Die deutliche Ubereinstimmung im Verlauf der frisch en und latenten + frischen 
Lues ist ohne weiteres verstandlich. Dagegen sieht man zwischen Gelbsucht 
nach Salvarsan und Lues keineswegs einen gleichen Ablauf, etwa in der Weise, 
daB mit zunehmender Zahl der Luesfalle auch die Gelbsucht zunahme und um
gekehrt. Die Gelbsucht steigt bis zum Jahre 1924, um dann wesentlich abzufallen. 
Dabei verlaufen die beiden Gelbsuchtskurven - Kurve fiir Gelbsucht fUr die 
frischen Luesfalle und die Kurve fiir aIle Luesfalle - keineswegs immer parallel, 
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so daB man also auch bei dieser Zusammenstellung einen gleichmaBigen EinfluB 
der Lues und des Salvarsans nicht immer erkennen kann. Natiirlich muB man 
die Krankheitsbereitschaft des einzelnen mit in Rechnung stellen, die den Ablauf 
der Kurve wesentlich beeinflussen wird. Bemerkenswert ist, daB z. B. 1929 
bei 109 bisher nicht behandelten Fallen nur dreimal nach der 1. Kur ein Ikterus 
aufgetreten ist, dagegen 17mal nach der 2. und folgenden Kur. Auch die Haufung 
der FaIle "tiber 240 Tage nach der letzten Kur" in den letzten Jahren spricht 
dafiir, daB dem Salvarsan wohl nicht mehr die Rolle zuzusprechen ist wie 
in den frtiheren Jahren (Tabelle 22). 

Stellt man samtliche Ikterusfalle von 1920-1929 nach den Jahreszeiten 
geordnet zusammen, so ergibt sich folgendes Bild (Tabelle 35). Der Ikterus zeigt 
also im Winter seine gro{Jte H ohe, um dann langsam bis zum Herbst wieder abzu fallen. 
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Tabelle 35. Verteilung der Gelbsucht auf die einzelnen Jahreszeiten 1920-1929. 

Winter Friihling Sommer Herbst Zusammen 

a) Einfache Gelbsucht I 419 390 422 401 1632 
b) Sonstige Gelbsucht 192 176 147 156 671 

a) und b) •.... 1 611 566 569 557 2303 

Pro mille ...... 16,90 15,33 15,57 15,14 15,73 

.A.hnllches stellten BLUMER und HENNIG fest. HENNIG sammelte Daten von 51 Ikterus
epidemien und fand folgende Verteilung: Winter 18, Friihling 11, Sommer 13, Herbst 19 
Epidemien. BLUMER kommt bei 50 Epidemien aus den Vereinigten Staaten zu dem SchluB, 
daB im Friihling 6%, Sommer-Herbst 12%, Herbst 14%, Herbst -Winter 36 und Winter 
22% auftreten, 2% der Epidemiefalle verteilen sich tiber das ganze Jahr. TODD erkiart 
die Haufung des Ikterus im Winter mit der starkeren Fettbelastung der Leber, zu der in 
einem Teil der Falle eine Salvarsanbehandlung hinzutrete. Er schiebt auch Anginen einen 
Teil der Ikterusfalle zu. Von anderer Seite (HISCOCK, TOOTH, PRINGLE, WILLIAM, BLUMER) 
wird auch ein Zusammenhang mit Influenza in Betracht gezogen, da haufig Falle mit einer 
Art Influenza beginnen, um sich nach dem Entfiebem zu einer Gelbsucht zu entwickeln. 
Unter den verwerteten Fallen befanden sich ebenfalls verschiedene, die zunachst den Eindruck 
einer Grippe machten, nach dem Abfiebem aber eine Gelbsucht zeigten. Vielleicht bestehen 
Zusammenhange zwischen Grippe und Gelbsucht oder Typhus und Gelbsucht (GIBSON). -
In Dbereinstimmung mit Tabelle 32 wird auch von anderer Seite mitgeteilt, daB Ikterus
epidemien mit Vorliebe im Herbst und Winter auftreten (ANOSSOW, BENCZUR, BEYREIS, 
BRUGSCH und SCHURER, BURMANN, HERRMANN, HISCOCK, HONIG, KOHNHORN, KROHNE, 
LANGE, MARTIN, MATTHES, MEINERT, LURMANN, NICOLAYSEN, SCHNEEKLOTH, SEGGEL, 
WElSSENJlERG, TODD, TOOTH und PRINGLE, WILLIAMS, WADSWORTH, WALLGREN). 

Bei der Marine ist es insofem schwer, Epidemien festzustellen, ala die Falle, wie die 
Tabelle zeigt, verhaltnismaBig ziemlich gleichmaBig tiber .dJi.s ganze Jahr verteilt sind. 
Immerhin kommt das Auftreten von Gruppenerkrankungen vorzugsweise im Herbst und 
Winter vor. Als erschwerender Umstand tritt hinzu, daB jahrlich zweimal neue Mannschaften 
eingestellt werden, die das Bild etwas verschleiern. In den Zeiten vor dem Kriege erkrankten 
Rekruten am haufigsten (Sanitatsberichte der Armee). - Das war auch bis zum Jahre 1923 
bei der Marine der Fall. (Von 1920 ab gerechnet. iller die Zeiten vor dem Kriege sind 
keine Unterlagen in dieser Richtungvorhanden.) Das hat sich im Laufe der letzten Jahre dahin 
geandert, daB jetzt den Hauptanteil die Leute des 3. und 4. Dienstjahres stellen. Diese 
Verschiebung laBt sich folgendermaBen erkiaren. 

Vorausgeschickt sei, daB auch hier wieder der infektiose Charakter der Gelbsucht als 
gesichert angesehen wird. AMoss, TOPLAY, WEBSTER und AYRTON haben seinerzeit 
experimentell unter Mausebevolkerungen den Ablauf von Epidemien, die sie durch Infektion 
mit Gartnerbacillen erzeugten, studiert und kamen dabei zu folgenden Schliissen: " ... Dber
laBt man eine "Bev6lkerung", unter der eine derartige Epidemie herrscht, sich selbst, so erlischt 
die Krankheit allmahlich, und es stellt sich ein Gleichgewicht zwischen Wirten und Para
siten her; kommen aber neue, frisch empfangliche Individuen dazu, so wird das Gleichgewicht 
gestiirt; die Seuche flackert wieder auf und ergreift zuerst die neuen, dann aber auch die 
schon durchseuchten Individuen." 

Diese Befunde auf die Gelbsucht iibertragen, bedeuten, daB ein Aufflackern 
der Gelbsucht mit dem iedesmaligen Einstellen von rwuen Mannschaften verbunden 
ware. Das laBt sich insofern mittelbar feststellen, als tatsachlich fiir die Jahre 
1920-1923 die Rekruten die hochste Zahl der Erkrankten stellen. Dann hat 
mit dem Jahre 1925 ein Abflauen der Gelbsuchtsfalle und damit wahrscheinlich 
auch ein Schwacherwerden des Erregers eingesetzt, so daB die Neueintretenden 
nicht mehr in dem Grade befallen werden wie friiher, aber die unter ihnen statt
findenden Infektionen geniigen, urn auch altere Leute, die gewissermaBen schon 
in der Epidemie darinsitzen, nach langerer Zeit des Verschontgebliebenseins 



96 HEINRICH RUGE: 

doch noch zum Erkranken zu bringen. Wahrscheinlich hat dann der Erreger 
durch das Rinzukommen frischer empfanglicher Individuen an Virnlenz wieder 
so zugenommen, daB er bereits in der "Bevolkerung" befindliche Individuen 
doch noch erkranken lassen konnte, allerdings nicht mehr in dem MaBe wie in 
den vorhergehenden Jahren. So wird dann wahrscheinlich die Virnlenz durch 
Ergreifen der schon gefestigten Individuen wieder weiter abnehmen. Sie wird 
wieder etwas starker bei erneutem Zuzug frischer Elemente, vermag aber abermals 
weniger zu infizieren und so nahert sich dann allmahlich die Seuche dem alten 
Zustande, in dem sie nur noch sporadisch auftritt und als Seuche uberhaupt nicht 
mehr angesehen wird. 1m Verlauf von Jahren wird sie dann plotzlich aus uns 
noch unbekannten GrUnden wieder emporsteigen und einen epidemischen Charak
ter annehmen. - So ist dann auch verstandlich, daB sie verhaltnismaBig mehr 
alte Leute ergreifen wird, die mit Salvarsan behandelt sind, da deren Widerstands
fahigkeit - allgemein genommen - nicht so groB sein wird wie der gesunder 
Leute. Schwankungen werden auch hier vorkommen, die in der Disposition des 
einzelnen begriindet sind. 

Zum Schlusse fragt es sich, wie eine derartige Epidemie zustande kommt. 
Nach POSSELT stehen die infektiosen Ursachen auch im Zusammenhang mit 
tellurischen, klimatischen und atmospharischen Erscheinungen. Das Verdienst, 
auf diese Bezeichnungen immer wieder hingewiesen zu haben, gebiihrt STICKER, 
GLEITSMANN und WOLTER. Ich habe nun versucht, auch fUr den Ikterus derartige 
Zusammenhange zu finden. Bekanntlich nahm BRUCKNER 200jahrige groBe 
und etwa 35jahrige kleine Klimaperioden an. Nun ist es auffallig, daB in den 
Jahren 1874-1887 beim Reer und auch bei der Marine Ikterus gehauft vorkam 
und in schwerer Form auftrat. Genau 35 Jahre spater findet sich bei Reer 
und Marine dasselbe Bild (s. Tabelle 3). Wir finden in den Jahren 1874-1887 
von der Gesamtperiode von 1874-1912 bei Marine und Reer rund 37% der 
absoluten Zugange aller Erkrankungen an katarrhalischer Gelbsucht, fUr die 
restlichen 27 Jahre nur 67%. Dabei ist aber zu bedenken, daB die Marine 
wahrenddessen rund 51/ 2mal starker geworden ist und das Reer etwa verdoppelt 
wurde, d. h. also daB bei einem kleinen Reer der kleinen Marine verhaltnis
maBig viel mehr Ikterus aufgetreten war als in spateren Zeiten bei wesentlich 
vergroBerten Verbanden (s. auch Tabelle 4 mit den Zahlen auf Tausend). Fur 
die Jahre 1920-1929 finden sich bei der Marine mehr Gelbsuchtsfalle als von 1874 
bis 1914 zusammengenommen! 835201 Mann - Marine in der Reimat - mit 
1550 Fallen von Ikterus - 1874-1914 - stehen rund 145000 Mann mit 1634 
+ 661 Erkrankungen an einfacher Gelbsucht und Salvarsangelbsucht mit und 
ohne Lues gegenuber! Dabei ist noch nicht einmal berucksichtigt, daB die 
Dienstzeit friiher 3 Jahre, jetzt aber 12 Jahre dauert. Unter Einrechnung dieser 
Tatsache ergaben sich etwa von 1874-1914 350000 Einzelwesen gegenuber 
33 000 von 1920-1929! Es steht dann also einem damaligen Befall von etwa 
5%0 ein solcher von rund 76%0 heute gegeniiber! - Auch fUr das Reer gilt Ahn
liches. Die Gelbsucht tritt heute noch gehaufter als in den 70er und 80er Jahren 
auf. Allerdings erscheint ihr Verlauf heute milder. - Rier interessieren 
folgende Daten: Trocken: 1855-1871, Max. 1865. Feucht: 1872-1890, Max. 
1887. Gelbsucht Max. 1872-1888. Trocken: 1891-1910, Max. 1900-1905. 
Gelbsucht unbedeutend, dauernde Abnahme seit 1888. Feucht 1911-1930 (?), 
Max. 1918-1920. Gelbsuchtszunahme ab 1919, Max. etwa 1923. Nach diesen 
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Angaben zu urteilen, tritt die Gelbsucht anscheinend in Deutschland mit Vor
liebe in den feuchten Perioden auf. 

Hinsichtlich der klimatischen Beeinflussung hat sich foIgendes ergeben. 
Zur besseren Ubersicht sei kurz die geographisch-klimatische Lage Deutschlands 

gesehildert. 
Deutschland eretreckt sich von 54,5-48,5° nordlicher Breite und von 6--23° ostlicher 

Lange. An Erhebungen finden sich die nordlichen Kalkalpen und die mitteldeutsche 
GebirgsschweIle, an sie schlieBt sich die norddeutsche Tiefebene an. Die Lange der Nordsee
kiiste betragt 300 km, die der Ostseekiiste 1365 km. Deutschland besitzt ein entwickeltes 
FluBsystem. Sein Klima ist gemaBigt. An der Nordsee helTscht Seeklima. Die mittlere 
Jahrestemperatur betragt + 7,9° (Januar + 2,2°, Juni 17,2°), am giinstigsten steht das 
Rhcinland (Wiesbaden) mit einer Durchschnittstemperatur von 10,4° da, am ungiinstigsten 
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Ahh. 18. Verteilung des NiederscWages in Deutschland. Karte 1. 
Aus: DIERCKE: Schulatlas. 

OstpreuBen (Marggrabowa 5,40 ). Die jahrliche Niederschlagsmenge schwankt im lVIittel 
von 410 mm (OstpreuBen) bis 1300 mm (Alpen). Sie nimmt vom Innern (500-600 mm) 
nach der Kiiste (750 mm) zu und mit der Hohe der Gebirge (2000 mm). Die herrschenden 
Regenwinde wehen aus Siidwesten und Nordwesten. Die Regenmaxima sind im Friihling 
und im Sommer, mit Ausnahme eines Teils von OstpreuBen, Schleswig. Holstein und dem 
westlichen Deutschland, hier finden sich mehrere Maxima im Jahre. Die Hauptrichtung 
der Winde ist Siidwest-West. Der Luftdruck liegt durchschnittlich zwischen 755 und 760 mm. 
Karte 1 und 2 geben einen Uberblick iiber die Verteilung der Jahreswarme und des jahrlichen 
Niederschlages. 

Die folgende Karte 3 stellt die Haufigkeit der Gelbsucht in den einzelnen Armeekorps 
illl Durchschnitt fiir die Jahre 1900/01-1909/10 und 1911/12 dar. Es zeigt sich hier deutlich, 
daB Siiddeutschland mehr Ikterus aufweist als Mittel- und Norddeutschland. 640 mm 
Regen mit 177,8 Regentagen in Norddeutschland stehen 830 mm Regen mit 186,5 Regen
tagcn in Siiddeutschland gegeniiber. Ebenso laBt sich erkennen, daB in bergigen Gegenden 
(hoherer Niederschlag) mehr Gelbsucht vorkommt als illl Flachland. 

Ergebnisse <l. inn. Med. 41. 7 
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Abb.19. Temperaturverteilung in Deutschland. Karte 2. 
Aus: DIERCKE Schulatlas. 
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AI>I>.20. Verteilung der Gelhsucht in den einzelnen Armeekorps. 1900 -1912/13. Karte 3. 
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Anscheinend besteht also ein Zusammenhang zwischen Regenmenge und 
Ikterushiiufigkeit insofern, als die Gelbsucht mit der Menge des Regens steigt. 

o 2,50-3,75%. 
E3 3,70-5,00 
ITIlIll 5, 05 - 6-25 
IIm!l 6,30- 7,.RI 
m 7, 51-10,00 

Abb. 21. Vertellung der Gelbsucht beirn Reichsheer. 1922 -23 und 1925 -29. Karte 4. 

Auf der anderen Seite laBt Karte 4 auBer den zur Zeit um das 8-12fache 
gegen die Jahre 1900/01-1911/12 gesteigerten Zugangszahlen auch eine wesent
lich andere Verteilung erkennen. Aus den Wetterberichten der Jahre 1920 
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Abb. 22. Zug1i.nge au katarrhalischer Gelbsncht nachllfonaten berechnet. Kg!. PrenO. Armee 1900/01 
bis 1911/12. RH Regenhohe lllm; RT Regentage; a monatlicher Zngang '/00" 

bis 1929 ist zu entnehmen, daB die durchschnittlichen Niederschlagsmengen 
im Deutschen Reich haher, teilweise sogar erheblich haher gewesen sind als der 
35jahrige Durchschnitt. Mithin wird man auch dadurch die Abhangigkeit 
der Gelbsucht von del' Witterung herauslesen durfen. 

7* 
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fiber den Zusammenhang zwischen Niederschlag und Rohe der Gelbsucht 
geben Abb. 24 und 25 AufschluB. Es sind hier zusammengestellt die monat
lichen Zugange an lkterus von 1900/01-1911/12 bei der kgl. preuBischen und 
von 1900/01-1909/10 bei der kgl. bayerischen Armee mit den entsprechenden 
mittleren monatlichen Regentagen und Regenhohen. Die Kurven fiir Gelbsucht 
haben ihren Gipfel im Oktober. lch glaube nicht, daB dieser Rohepunkt mit 

DT /""-~ -~ ,A RT -f-/ / "~ ~ V --
a '\ I\. l.../ I, '" 
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Abb. 23. Zugiingc an katarrhalischer Gelbsucht nach Monaten berechnet. Kgl. bayer. Armee 
1900/01-1909/10. 
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Abb. 24. Zugiinge monatlich. R Reichsheer 1922/23 und 1925/29; M Reichsmarinc 1920-1929 '/ooo! 
a Kg!. preull. Armee 1900/01-1911/12; b Kg!. bayer. Armee 1900/01-1909/10 '/00.1 

der am 1. 10. eines jeden Jahres stattgefundenen Rekruteneinstellung zusammen
gehangen hat, denn es ware auffiillig, wenn die Rekruten schon im ersten Mouat 
ihres militarischen Lebens von einer Gelbsucht befallen worden waren. Gegen 
diese Annahme spricht auch die Monatskurve des Reichsheeres (Abb.24). 

Auf den Kurven ist weiterhin das Steigen der Gelbsucht etwa 2-3 Monate 
nach der groBten Regenhohe deutlich ausgepragt. Das gilt fiir PreuBen und 
Bayern. Auch nach dem kleinen Dezemberregengipfel folgt ein Steigen des 
Ikterus im Januar bzw. Februar. Bei Kurve 19 laBt sich auch noch ein gewisser 
Parallelismus zwischen Regentagen und lkterushohe erkennen. EineAbhangigkeit 
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102 HEnmICH RUGE: 

mer das Verhalten der Gelbsucht bei der Marine fur die einzelnen Monate 
wahrend der Jahre 1920-1929 gibt die Abb. 25 Auskunft. Aus den Vorkriegs
zeiten fehlen leider die diesbeziiglichen Unterlagen. 

Auf dem oberen Teil der Abb. 25 sind die durchschnittlichen Regenmengen 
und Tage mit ihren Abweichungen fiir die einzelnen Monate eingetragen. Der 
Zusammenhang zwischen Regenhohe und Gelbsuchtshohe ist unverkennbar. 
Auch die Zahl der Regentage hat anscheinend einen gewissen EinfluB auf die 
Morbiditatshohe. Die Berechnung der Niederschlagskurve ist aus den Witterungs
angaben der einzelnen Marinegarnisonen zusammengestellt. Die Zugange sind 
getrennt aufgefiihrt nach gesamte Marine, Land und Bord. DaB an Bord die 
Erkrankungen hoher sind, liegt an den bereits oben erwahnten Bordverhaltnissen. 
Neben dem Regen iibt anscheinend die Temperatur insofern einen EinfluB 
auf die Morbiditatshohe aus, als nach abnormen Schwankungen ein Steigen 
der Zugange einzusetzen pflegt. 

mer das Verhalten des Grundwassers kann mangels geniigender Unterlagen 
nichts AbschlieBendes gesagt werden. 

Dadurch, daB in Schleswig-Holstein und den westlichen Teilen Deutschlands 
mehrere Regenmaxima im Jahre auftreten, wird auch die ziemlich gleichmaBige 
Verteilung der Gelbsucht auf Tabelle 35 iiber das ganze Jahr erklart, vgl. im 
Gegensatz hierzu Abb. 22 und 23. 

Tabelle 36 und 37 (S. 103-112) bringen eine mersicht iiber die Zugange 
an den verschiedenen Ikterusarten und der Luesfalle fiir Bord und Land in 
den Jahren 1920-1929 bei den einzelnen Personalarten und -klassen. 

Zusammenfassung. 
Auf Grund von mehr als zehnjahriger Beobachtung in der Marine an:fund 

2500 Fallen von Gelbsucht wird die einfache (katarrhalische) und die sog. 
Salvarsangelbsucht als eine Krankheit mit einheitlich infektiosem Charakter 
(Klinik, Blutbild) angesehen, deren mutmaBlicher Erreger wahrscheinlich der 
Typhus-Coligruppe nahesteht. 

Der prozentual groBere Befall der salvarsanbehandelten Syphilitiker an 
Gelbsucht gegeniiber den sonstigen Mannschaften laBt sich durch die Be
lastung des Organismus mit Syphilis und Salvarsan hinreichend erklaren. 
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Tabella 36. Bord. 

1920 1921 

A Off!- 1 1 DeCk-I unter-I Mann-I Offi- 1 1 DeCk-I unter-I Mann-I ziere Beamte offlzlere offlzlere Scl:,';f- Gesamt ziere Beamte offizlere offizlere SCl::t Gesamt 

a -
1 18,44 

17,21 20,62 18,18 4,81 20,65 18,37 35,47 29,08 
b 23,25 5,30 13,86 27,06 21,54 - 12,50 20,30 31,36 26,23 
c 62,50 - i - 17,14 ! 30,93 23,42 71,43 37,56 100,00 20,41 24,70 25,00 
--
ZUB. 6,58\ - \ 9,73\15,30 \21,47 i 20,11 7,99137,56119,12 \ 19,57133,04127,53 

I 

20,65 I 10,20 123,26 
B i 

i 
a - I 18,44 12,07 14,23 12,97 4,81 18,72 
b 

62,"50 I 
5,30 10,40 20,30 16,00 - 12,50 10,83119,61 16,20 

c - - 11,43 20,63 16,40 71,43 - 100,00 6,80 24,70 16,67 

ZUB. 3,29 1 -
1 

9,73111,05\17,25114,51 7,991 - \19,12\10,15\21,32\17,44 

I 
C I 

! 
a 4,08 - 20,69 48,04 37,37 - - 26,53 68,68 52,19 
b 23,25 ! - 21,91 67,23 48,61 - - 24,36 62,12 45,75 
c - - I - 68,59 61,85 37,47 - 37,56 - 13,60 49,40 30,56 I I 

ZUB. 6,58 1 
-

\ 

- \22,10 \57,25\42,59 - \37,56\ - \23,98\64,63 147,75 

D 
I 

a - -

I 
5,17 5,89 5,01 - - 8,17 12,21 10,36 

b 23,25 - 3,47 5,65 4,86 - - 9,47 11,75 10,03 
c - - - 5,72 10,32 7,03 - 37,56 - 13,60 - 8,33 

Zus. 3,29 1 -
\ 

-
1 

4,30 1 5,99\ 5,10 - \37,56 1 
-

\ 

9,42111,72110,09 

I i 
E i 

a - - 16,6 6,1 7,2 - - 7,7 9,3 i 9,2 
b 100,0 - 5,0 5,9 6,4 - - 16,7 9,5 11~ c - - - 25,0 8,5 12,5 - - - - - , 

ZUB. 50,0 

I 
-

I 
- \11,1 

1 

6,1 1 7,1 -
I 

-
\ 

- \12,1 

I 
9,1 

1 

9,4 

I 

F I 
a - - 15,0 I 7,3 8,1 - - 20,0 11,2 12,3 
b 50,0 - 10,0 I 5,1 6,1 - - 23,6 11,2 13,2 
c - - - 16,6 10,0 11,5 - 100,0 - 100,0 , - 16,7 

---

Zus. 50,0 
\ 

-
I 

- \11,7 I 6,3 \ 7,3 - \100,0 
\ 

- 1 23,6 1 11,0 \12,7 

A Gesamterkrankungen an Ikterus 'I... a seemannisches Personal 
B Erkrankungen an sog. einfacher Gelbsucht 'I... b technisches Personal 
o Neuerkrankungen an Lues 'I... c sonstlges Personal 
D Erkrankungen an sog. Salvarsanikterus 'I... Beamte sind nur unter c aufgefiihrt 
E Salvarsanikterus In 'I. zur frlschen Lues (0) nur 1. Kur. 
F Salvarsanikterus in 'I, zu allen LuesfiUlen (1. und folgende Kuren). 
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A 

a 
b 
c 

Zus. 

B 

a 
b 
c 

Zus. 

c 
a 
b 
c 

Zus. 

D 

b 
c 

HEINRICH RUGE: 

Bord. 

1922 1923 
I----c---c-----,---------- ------ ,-- ----

1 1 
D k i U te I' Maun- Offi- 1 1 Deck- I unter-I Malln-Offi

ziere Beamte off;;e;elo~zi:r~! S"t~~f- rGeSaJllt ziere Beamte offiZiereloffiZierc S"t~~f-! Gesamt 

! I 

- , - 22,61! 39,99 33,08 19,95 115,15: 17,51 48,83,40,92 
-- i 26,09 36,40 i 41,18 38,03 - - : 23,22 53,18 142,11 
- ! 58,82 66,67 21,05 I 26,32 , 26,96 -- 38,46 - i 16,86 23,60 1 21,16 

- 158,82121,05130,10 139,47135,58 13,99138,461 4,551'20,« \48,50 139,17 

I ! I -I--~, --.-:-----:...., ---:-: -

I - 1 17,84\' 31,49 26,32 4,99 15,151 4,38 29,571' 23,43 

1
26,09 26,90 32,62 29,99 - - ! 12,30 34,10 25,95 

58,82 66,67 10,52 22,93122,06 - , 38,46 - I 5,62 12,85 11,28 

- 158,82! 21,05122,12/31,32129,44 3,5°\38,461 4,55!-8,76! 29,78 ' 22,71; 

I 1 I I -1----'-----'----'--'--1 ---'--

-! 16,67 10,05 46,99137,22 9,DS I - 30,06173,19 60,14 
-. - 15,82 42,49 32,05 -- -, 39,62 82,08 63,91 
- i - - 42,10 30,08 26,96 - - .- 44,95 27,89 29,62 ---1--- 1-;,26,15,93 1 46,50 1 34,45 7,00 I - -' 37,23f71,60'--;8,27 

'I I 1 I I I 
I I 'I I 

- , 7,91 1 7,91 7,27 I -- I 9,56 19,65 15,03 
- I' 5,03 I 4,771 6,76 ~81 [- 113,13 16,90 I' 15,40 

1 - - 110,52, - 2,45 -' I - I - 111,24 10,75 9,88 

Zus. - -----'--1---· r-=--7:08[6:0l6,85 - 7,0°1---="--'-----':10,95 117,09'[ 14,61 

E 
a 
b 
c 

Zus. 

F 

a 
b 
c 

I I 1 I i 

- 25,0: 13,9 1113,2 100,0 - '114,3 10,3 1110'5 
- 20,0 I 9,1 8,0 - I - 7,0 12,8 11,8 
,- - I 12,5 8,3 - - -, i 25,0 15,4 19,0 

1---+-
1 

-----c-
1
--[i67t-I-ID.2f,81oo,0 r-":-I" =- 1 11,7-1 11,6-:-11,(;-

1 ! , I I I 
128,6 10,9 I 11,5 - I - I 21,6 113,8 115,4 
: 31,3 11,1 '13,6 -, - : 14,6 i 14,0 I' 14,2 
i 16,6 8,3 I 5,6 - I - -, 14,4 I 23,6 20,0 

Zus~ ---'I ----7-1--'----.1-2-6,-7'110:8'1 i4,8- - - - -1-"::- -=-, 17,7 ,-14,3 ' 15,0 

A G-el:iunltel'krankungen an Iktcrus %0. u. seemannisches Personal 
H Erkrankungen an sog. einfacber Gelbsucbt '(II" b techniscbes Personal 
C Neuerkrankungen an Lues '/". c sonstiges Persoanl 
D Erkrankungen an sog. Salvarsanikterus '/", Beamte sind nnr untcr c aufgefiihrt. 
E Salvarsanikterus in 'I, zur friscben Lues (C) nnr 1. Knr. 
F Salvarsanikterus in 'I, zu allen LuesfiUlen (1. und folgende Kuren). 
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a 
b 
c 

Zus. 

B 

a 
b 
c 

Zus. 

c 
a 
b 
c 

Zus. 

D 
a 
b 
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Bord. 

1924 1925 

Offi- 'I 1 Deck: i unter-I Mann- 'I ziere Beamte offiziereioffiziere s~~~f- Gesamt 
Offi
ziere 1 I

De k 1 Unter I Mann-I Beamte omzte;e offizier~ S~~f- Gesamt 

4,61 

3,44 

4,61 

I 

! 
'14,88 32,30 i 27,14 

13,99 , 37,50 I 28,38 
_---:_1_-_. 11,84 48,69 1 13,18 

114,01 , 35,29 128,01 

1-
13,33 : 12,00 26,21 22,11 

! 9,61; 5,20 27,02 20,16 , 
- i 10,53 13,09 10,84 

i 10,36 1 8,43
1 5,78 120,31 

, , 
I

i 

I 1 

8,16 17,70 13,85 - 9,61 i 2,61 22,60 116,83 
7,44 19,46 16,20 - I _ 13,33 ! 10,29 1 19,42 I 16,92 

5,92 22,47 16,23 - - I - 10,48, 6,19 

8,28118,91 : 15,21 --=- -----'1'-1-0,36~9! 20,22115,78 
.- . --'------~-

I - 1 

3,44 

i 
--II----~--~--~--------~---

i 20,37 31,52 26,96 4:55 - 12,93 18,60 16,39 
, 5,83 31,77 22,30 - - 7,80 13,24 11,07 

1_-_-,-_-_-'---_-·---,1_1_1_,84_ 37,45 14,34 ----=. __ -___ ~ 47,37 I 23,55 27,86 

I - - 111,46131,73124,71 3,21 I - 1 - 114,28 I, 16,95 1 15,43 

I I --I-+------'-----i-I--+--__+_-

-- 5,83 19,27 14,19 - - 2,61 4,42 3,33 \
' - 7,44110,51 9,17 - - 1,71 6,10 4,91 

__ ~ __ - __ ...;-_-_--'--_-_- - I 26,96 _1_4.:....,1_9_ 1 __ -_--'-_-_'--_----c'-1_0.:.....,53---'--_2-=-,6_1--'--_4:.....,6_5 

1 - I - P.73Fi 11,7_0_
1 
__ ----'-: _-.......:.,.1_-_+1_3_,2_4+1_5_,2_0 +-1_4_,3_9 

Zus. 

E 

a 
b 

18,2 
40,0 

I 
i 

1 , 

13,6 14,3 - I - 14,3 11,5 11,8 
27,9 28,8 - i - 16,6 22,2 21,2 

c -. I - - - 50,0 41,7 _- ---c----c---- - 11,1 5,6 

Zus~ 1---:'---------'1-----'1-2-2,-2. --C1-21-,8rg- - : - ! ~ri-r4~8l-13:6--

F 

a 
b 
c 

Zus. 1-

I _ ! 23,5 i 20,2 20,4 -- - I 9,0 19,8 18,5 
; 71,4 I 36,3 38,2 - - I 20,0 20,0 20,0 
I - 43,8 35,0 - - I - I 13,3 6,7 10,0 

.----;--- ---'--.----'----', 

1 30,0 1 28,3 1 28,5 - I - i - 1 13,8 1 18,5 1 17,6 

A G-esamterkrankungen an Ikterus 0/ 00 , a seemannisches Personal 
B ErkranklUlgen an sog. einfacher Gelbsucht '/00. b technisches Personal 
C N euerkranklUlgen an Lues 'I". c sonstiges Personal 
D ErkranklUlgen an sog. Salvarsanikterus '/". Bearnte sind nur unter c aufgefiihrt. 
E Salvarsanikterus in 'I, zur frischen Lues (C) nur 1. Kur. 
F Salvarsanikterus in '" zu allen Luesfiillen (1. lUld folgende Kuren). 
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A 

Do 

b 
c 

Zus_ 

B 

Do 

b 
c 

Zus_ 

c 
Do 

b 
c 

Zus. 

D 
Do 

b 
c 

Zus. 

E 
Do 

b 
c 

Zus. 

F 

110 

b 
c 

Zus. 

Offi
ziere 

4,07 

H:EnmICH RUGE: 

Bord. 

1926 1927 

I 1 
neck-I unter-I Mann-I Beamte offiziere offiziere s'l!~- Gesamt 

I 
-I 

1,41 17,31 13,29 = I' - 5,84 15,98 12,94 
11,83 18,81 16,00 - 12,65 17,26 15,16 
4,63 16,71 11,22 40,00 i - - 3,94 15,32 11,48 

I--~~---+--~--~+-~~~-

I - I - I 7,00 117,90 1 14,26 2;73 1 - I - I 9,00 116,46113,72 2,92 

I 
-1=1 

- 12,81 9,71 - - 2,92 10,55 8,30 
9,68 14,54 12,51 - - 7,38 10,62 9,20 
- 14,32 8,45 40,00 - - 3,94 13,13 10,24 

4,07 

2,92 4,84 i 13,65 1 10,91 2,73 1 - I - 1 5,24 110,80 I 8,90 

I I--~---+--~--~--~---

- - 11,27 19,40 16,35 - - 5,84 17,01 13,65 
- - 10,75 17,12 14,55 - - 15,81 9,29 10,68 
- - - - 11,93 7,01 - - - 3,94 13,13 8,93 

'---c--
I

-----;-I------;-1-9,-65---:1c-1-7,-9°--.!-11-4-'-,7-6-'-----:]-=- I - 110,58113,63111:99 

1,41 

4,63 

3,82 
3,00 
2,39 

3,37 1 

3,07 
2,03 
2,79 

2,81 

_II :: ~O It~ ;:: 
- - 20,0 

---+----T---~~-

- I - I - 1 16,7 I 7,9 I 8,9 

9,1 

-1- 100,0 

-1-1- 1 7,7 

11,5 
10,3 
12,5 

1 11,1 

11,2 
8,4 

22,2 

1 10,6 

1-
-1= 

- 1 - 1 -

1,76 
5,27 

4,76 
5,31 
2,19 

3,81 
5,04 
1,28 

I 3,17
1 4,78 1 

4,08 

6,7 

5,0 

11,1 
15,6 

114,0 

4,0 
28,6 
16,7 

13,2 
27,6 

7,7 

1 16,5 

3,7 
19,4 
14,3 

1
10,3 

13,0 
22,1 
6,7 

1 16,0 
---------

A Gesamterkrankungen an Ikterus ',... a seemannisches Personal 
B Erkranknngen an sog. einfa.cher Gelbsucht "". b technisches Personal 
o Neuerkrankungen an Lues "". c sonstiges Personal 
D Erkrankungen an sog. SalvarsanikterllB ',.,. Beamte sind nur unt<lr c aufgefiihrt. 
E Salvarsa.nikterus in ", zur frischen Lues (0) nur 1. Kur. 
F Salvarsa.nikterus in ", zu allen LuesfiUlen (1. und folgende Kuren). 
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a 
b 
c 

Oill· 
zlere 

7,33 
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Bord. 

1928 

I I I 

i - 1,42 9,631 7,92 

I -- 5,38 10,55 8,62 

Offl· 
ziere 

1929 

Deck- II unter·1 M.ann·1 Beamte offlziere offiziere schaf· , Gesamt 
ten I 

I - 5,23 9,591 7,97 

- 7,71 11,161 8,80 - , - 14,76 18,87 15,68 

---Zu~- --5-,2-3""'1----r-=-r4,71 1 10,78 1 9,00 

I 
- 5,90 12,17 I 9,86 

----ci------;I------;1~5,-63-PO,72l-8,77 

B 
a 
b 
c 

Zus. 

c 
a 
b 
c 

Zus. 

D 
a 
b 
c 

Zus. 

E 
a 
b 
c 

Zus. 

F 
a 
b 
c 

7,33 

5,23 

I 

1 

I 

I 

-- 11,42 8,64 1[' 7,23 - - 3,83 7,93 6,52 
- I 4,30 10,09 8,00 - - 5,90 8,76 7,56 
- 11,01 14,68 __ 1_2_'_,1_5_1 __ -_~---c-----:---7-'-,7-1-'---8'-,1-8_7__-6,'--84-

- 1 4,19 1 9,731 8,00 - I - 1 - 1 5,16! 8,26 1 6,95 

8,52 
9,68 
3,69 

3,69 

7,32 
8,72 
6,29 

7,771 

0,99 
0,45 
4,19 

1,06 1 

I 

6,93 
8,62 
4,86 

7,39 

0,74 
0,31 
3,64 

0,86 

9,1 7,1 

5,23 11,90 
3,54 9,25 
7,71 11,46 

I 5,54 1 10,90 1 

- 1,28 

- 1 0,52
1 

1,65 
1,95 
3,27 

1,93
1 

9,66 
7,23 
8,80 

8,65 

1,45 
1,31 
1,96 

1,46 

2,8 2,5 

33,3 25,0 - - - - 14,3 11,1 

1 - ---C-

1 
6-'-,8----C--1 5'--,01

- -----7-_ 1 ---:--1--1:-------7---1 3-'-,2 12,8 -

- - 6,3 4,8 - - 12,5 7,0 7,5 
- - 2,4 1,6 - - - 15,3 9,1 
- 50,0 28,6 33,3 - - - - 14,3 11,1 

------I-----T_---,----_T----~----T_---I----_T-----~----T_-

I - I - I 5,6 I 6,2 I 5,3 - I - I - I 5,3 I 8,9 I 8,4 Zus. 

-------
A Gesamterkrankungen an Ikterus '/". a seemannisches Personal 
B Erkrankungen an sog. einfacher Gelbsucht '/". b technisches Personal 
C Neuerkranlrungen an Lues '/". c sonstiges Personal 
D Erkrankungen an sog. Salvarsanikterus '/". Beamte sind nur unter c aufgefiihrt. 
E Salvarsanikterus in 'I. zur frischen Lues (C) nur 1. Kur. 
F Salvarsanikterus in 'I. zu allen Luesfallen (1. und folgende Kuren). 
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Tabella 37. Land. 

1920 1921 

A 

a - - 6,59 10,37 8,35 
8,62 7,50 10,79 9,70 

43,46 18,67 13,18 13,52 

i ' I 

7,73 ! 7,20 I 8,18 18,47 14,72 
b 8,40 9,71 ! - '111,46 21,53 16,67 
c 9,71- - - i - 21,15 17,09 15,43 

-Zus.'- 3,00-1-- 'I 7,70rS,46110,7l9:31 7,oo-~-1 3,841 10,57'1 19,10 i,' 15,16-

I ii, 
B 

a 
b 
c 

! . - 3,84 9,63 7,11 7,731 7,20 i 5,03 11,65 9,50 
== I I 8,62 2,50 7,85 6,06 9,71 I I - I 8,60 12,41 10,42 
9,71 - 143,46 10,67 7,54 8,85 - - i - 18,13 10,68 11,32 

Zus:- -1-'5-0-1-----'-1--'7,-70--'--1-4-'-,6-2-'1-9'-,1-1-'-1-7--'-,-14-'-7,00-1---3:841 7,50 111,70 I 9,82 

c I I 

a 
b 
c 

2,25 6,29 11,53 25,18 19,32 -- 7,20 10,10 1141,15 28,77 
9,71 - 5,00 26,35 18,18 -- - 8,60 52,99 34,72 
- 12,09 - 16,00 22,60 16,21 -- - - 33,23 47,22 34,99 

,--I----~-_7--~-~-~~--,--~--~----~--7----

Zus. 3,00 112,091 3,35111,15125,18118,72 - I - I 3,84: 13,21 143,85130,56 

D 

a 
b 9,71 

! i 'I 
2,191 0,74 1,08 - - 2,84 6,221 4,79 
5,00 2,02 3,03 -- - - 7,98 4,86 

- 12,09 - 2,67 4,00 3,60 - - ,- 3,02 6,41 4,11 

-Z~s.-- -1'-50-1-12-=-'0-9-+1---'-1-2-'-'6-9-'-I-l-'-'6-1+I-l-'-'8-5"--l~r= -12'M[ 6,55 pn-c 

E 

a 
b 
c 

100,0 
- I 

I 
I 

I 
! -9,5 

100,0 
I 2,0 3,2 

I 7,4 16,7 - I. _ .i == 
- ) 16,6 11,1 --

6,3 7,6 
4,3 

10,0 

7,4 
4,0 
6,0 

-Z~~.- -5-0-,-0 -+1----'-1---:1-13-,9-'-1 -4'--,2--'1'---'-6,4- - - '1-- I --- 3,3 17,0 1
6 ,5 

F 

a - - 11,4 1,8 3,4 
b 50,0 -- 66,7 6,7 12,0 
c - - - 110,0 15,0 7,5 

I 
20,8 

i -
5,6 

9,1 
8,9 
8,4 

10,0 
8,4 
7,4 

-~33~=-'-- -r,7 , 3,8', 5,7-
----- ---- --. 

i 8,3 , 9,0 , 9,3 

A Gesamterkrankungen an Ikterus '/". a seemiinnisches Personal 
B Erkrankungen an sog. einfacher Gelbsucht '/". b technlsches Personal 
o Neuerkrankungen an Lues '/... c sonstfges Personal 
D Erkrankungen an sog. Salvarsanikterus '/... Beamte sind nur unter c aufgefiihrt. 
E Salvarsanikterus in ,/, zur frischen Lues (0) nur 1. Kur. 
F Salvarsanikterus in '/, zu allen LuesfiHIen (1. und folgende Kuren). 



A 

a. 
b 
c 

Zus. 

B 
a. 
b 
c 

Zus. 

c 
a 
b 
c 

Zus. 

D 

a 
b 
c 

Zus. 

E 

a 
b 
c 

13,90 

2,08 

13,90 

2,08
1 
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Land. 

I 
- 8,20! 16,76 13,32 5,54 I 110,20 10,27 23,04 18,46 

35,30 10,03121,38 19,17 - I II - 4,78 16,66 13,15 
- I - 9,86 21,38 13,88 - - - 22,94 33,95 24,22 

-7---~~---I-----~--~----~~--+-~--~~-

- 112,241 8,91118,35114,79 3,941 - I 4,72 1 12,30 122,36118,00 

I' ! 
1 _ 

I 5,72 13,46 10,51 5,54 10,20 8,56 17,51 14,00 
135,30 
I -

3,34 19,31 i 16,75 - - 4,78 10,25 8,45 
9,86 16,88 I 10,47 - - - 17,22 18,00 14,84 

1
12,24

1 

6,43115,25112,12 3,941 - 1 4,72 1 9,96115,33112,72 

I -~--~--~~--~--~--
I 

4,92 20,33 15,01 2,77 10,20 i 16,22 34,65 27,59 
3,34 22,76 17,78 - - II 19,12 22,43 20,20 
1,97 19,00 8,33 - - - 15,29 32,15 20,31 

---!I----_7----~----+-----~--_7--

I 3,96! 20,87 1 14,79 1,97 1 - 1 4,72116,59130,00 24,63 

I I I 

I I 
- 1,84 2,74 2,25 - - 1,71 5,53 4,46 
- 2,23 1,78 2,62 - I' - - 6,41 4,70 

- I - - 4,75 1,85 - - - 5,72 14,29 8,59 
--- ----- - ----i----c'---'----i---'----I-------c---i----+----'------7--;.---

1 - ! - 1 1,98 1 2,73 1 2,28 - I - i-I 2,34 1 7,01 I 5,16 

1 - - i 6,7 6,0 5,2 
! - 100,0: 9,0 '11,7 

12,5 

7,8 
17,1 
27,6 

7,4 
14.0 
23,1 i - - - I 12,5 ! 11,1 

-Z-us.-- -_-C---i ----:1----1 12,5-P,-8-1-8,l 
1 11,9 1 17,3 

F I 
a. 
b 

20,0 
100,0 

8,0 I[ 9,1 
5,5 9,1 

15,4 13,3 

= I' ~ 10,5 10,0 
17,0 16,4 

- I 21,5 26,7 25,5 
------':-----cl----~i-8-,5-----'i-1-4-,-1-----'1-17,9 

c 

1 7,8 1 9,2 1 28,6 Zus. 

A Gesanlterkrankungen an Ikterus 0/000 a seemannisches Personal 
B Erkrankungen an BOg. einfachel' Gelbsucht 'f". b technisches Personal 
C Neuerkrankungen an Lues 0/00 . C sOllstiges Personal 
D Erkl'anlnlllgen an sog. Salvarsaniktel'us '/", Beamte sind nul' Ilnter c anfgefiihrt. 
E Salvar.anikterlls in 'I. znr frischen Lues (C) nur 1. Kur. 
F Salvarsanikterus in 'I. zu allen Luesfallen (1. und folgenda Kuren). 
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A 

a 
b 
c 

Offi
ziere 

5,73 
13,33 
38,46 

HEINRICH RUGE: 

Land. 

1924 

I 1 
Deck- j unter-I Ma~- i 

Beamte off·z·ereloffiziere schaf i Gesamt 
ill: I ten ! 

1-
1= 

I 
7,97 17,93! 14,43 
8,98 15,33113,43 
6,99 25,59 16,81 

Offi
ziere 

12,16 
31,25 

1925 

1 
DeCk-! unter-! Mann

Beamte offiziere offiziere S~~f- Gesamt 

- i -

4,48 13,07 10,67 
2,70 12,81 11,18 

11,57 22,75 14,88 

Zus. 11,95 1 -
I-

I 
1 7,94117,77114,50 13,90/ -1-- 1 5,73!13,96 \ 11,45 

B 

a 5,73 
b 13,33 
c 38,46 

----

Zus. 11,951 
I 

I 

c 
a 
b 
c 

6,20 9,42 8,28 12,16 1-
5,99 9,15 8,46 31,25 I'-

I 6,99 19,18 14,02 - -. --
.-

Ii' 
i 

I 
2,70 "11,05 8,23 
2,70 8,33 7,78 

1l,57 13,26 10,51 

j 6,35! 10,21 I 9,08 13,90 1 - i - : 4,70 110,45/ 8,84 

7,97 13'071110'72 - II I - I 5,37 7,03 6,01 
14,87 13,72 12,49 -. Ii - i 5,38 6,43 5,83 

- I - 16,32 27,72 18,69 -- ,- -.! 2,32 13,24 7,07 

-Zu-s-. - -..::. --;-1-------;I~--~ll-l-,1-2-;-!-14,75 '12,36 ---~.-: -~-r4'691-7'49F 

D 

a 
b 
c 

Zus. 

E 

a 
b 
c 

I I ! ! 

I 

- 1,77 7,34 5,35 - Ii - 1,78 2,02 1 2,44 
- ~ ~ ~ - - - ~ ~ 

- -=- - 4,27 1,!j71 __ -_'---_--c--_-_-:-_-_c---9_,_49-'-, _4_,3_7 

I - 1,59 1 6,52 I 4,67 - I - I - !1,031 3,51 1 2,61 

I : 
1 22,2 I' 37,2 
12~0 33,3 

I 1 .1 I 

! 34,6 - - 16,6 14,3 II 15,0 
'[ 30_,8 - [' -- - 30,0 25,0 

- - -: - 14,3 12,5 
--- - .. -- -----c---

I 
1~69'9 1 26,5 

I 

! 11,1 118,5 ! 17 0 Zus. 

i I [' 

Zus. 
! I 

22,7 
I 

1120_~0 17,1 ,1 17,5 
43,7 35,0 
45,5 41,7 

--·T----;----·---I;-1~~3-·i-2-9-,0~1-2-6,-3-

-----
A Gesamterkrankungea an Ikterus '/". a seemanisehes Personal 
B Erkrankungen an sog. einfacher GelbslIcht '/00. b technisches Personal 
o Neuerkrankllngen an Lues '/". c sonstlges Personal 
D Erkrankungen an sog. Salvarsamkterus '/00. Beamte sind nur unter c aufgefiihrt. 
E Salvarsanikterlls in '/, zur frischen Lues (0) nul' 1. Kur. 
F Salvarsanikterus in 'I. zu allen Luesflillen (1. und foJgende Kuren). 



A 

a 
b 
c 

Zus. 

B 

a 
b 
c 
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Land. 

1926 1927 

Offi- I tel Deck· I Unter- 'I' Mahnnf -I Ge t ziere Beam offlziere offiziere s~e~ - sam Offi- 1 Btl Deck· I unter·1 Mann-I ziere , eam e offiziereoffiziere se::::;- Gesamt 

6,731 - 6,67 In,50 I' 9,69 - I I - 5,15 14,34 1 10,64 
- I' - 9,23 I 6,62 6,70 - I' ! 20,00 10,39 12,70 12,00 

14,09 14,50 - 4,99' 5,24! 5,79 13,70 - I - 3,61 8,03 i 5,93 
1----~--~----7---~~--~---

7,04/14,50 I - 1 6,40 I 9,21 I 8,23 2,29 1 - 1 9,52 1 5,76112,971 10,07 

,--II----~--~--~----~--~---

I II! I / I 1 I 1 

6,73 Ii II - i 6,67
1

1 
9,52 II 8,42 - I I - I 5'15 11 12,30 1 9,31 - - I 9,23 5,90 6,15 - 20,00 10,39 7,94 8,58 

14,09 14,50 - 4,99 3,50 4,92 13,70 - - 3,61 8,03 5,93 _ _ ____ I~ __ ~~~ __ ~~-~--~+_-~ ~~~--~--_+~--~c--~,~-

7,04114,50 I - 1 6,40 I 7,64 1 7,22 2,29/ - 1 9,52 1 5,76110,421 8,18 Zus. 

c 
a 
b 
c 

Zus. 

D 
a 
b 
c 

Zus. 

F 

a 
b 
c 

Zus. 

I I I! I I I I 

= i 11~2 I ::~: I ::~ I ;:~~ = ! = I ::~~ I ~:g; II ~::~ 
- I - -, 7,46 1,75 I 3,29 - I - - I 9,03 4,80 5,85 

- I - I 8,62 1 4,27 I-s.oor 5,48 ------'-; ------'1------'--1-4-'-,7-1---7-
1

-8-'--,5-6-'-1----'6,-72-

:: i - i :: : :: : ~:~I !:. :: I-I :: i :: i !:~I ~ 
- I - I - I - 1 1,57! 1,01 ----1c-------_----7-

1
--_---i-

1
--_---'-1--2-'-5---'5

1
,---1---1,6--1 

:: 11 _ II :: iii = Ill::~ h: :: II _ = :: II i::! l:z~ 
33,3 ,12,5 - I -

.--- :---·--+------'----;-----·I------+-----:----~--~--,--i----

- I - I - : - 1 13,7 1 10,8 - I - I - I - 1 14,0 1 11,5 
-----------

A Gesamterkrankungen an Ikterus 0,... a seemannisches Personal 
B Erkrankungen an sog. einfacher Gelbsucht 0,... b technisches Personal 
C Neuerkrankungen an Lues °'00. c sonstiges Personal 
D Erkranktmgen an Bog. Salvarsanikterus °'00. Beamte sind nur unter c aufgefiihrt. 
E Salvarsanikterus in 0,. zur frischen Lues (C) nur 1. Kur. 
F Salvarsanikterus in 0,. zu allen LuesfILllen (1. und folgende Kuren), 
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A 

a 
b 
c 

Zus. 

B 
a. 
b 
c 

Land. 

1928 

~~. - ~ -- t I Dee~~1 unter'l Mahanr'IGe t zlere i Beam e offiziere offiziere s;"n' sam 
Offi· 
ziere 

1929 

I I Deck· I unter·1 Mann· 1'0--Beamtc offlziere offiz'ere schaf· esamt 
I ! tell 

I I ,[! I 
3,09 ! i - 4,16 7,41 i 6,13 - ! - 3,54 6,14 4,97 = ,I _ I = 10,28 7,14 i 7,34 - I - - 4,91 1 3,50 

3,68 3,41' 3,08 - '- - 2,00 13,51 7,23 

2,15: - I - I 5,26 1 6,79 1 5,87--= 1--- 1-=--r1 6,79 1-S,OI 

3 __ '~91Il _ II _= 4,161 .,.,11 4,53 - II ! - I ~5411 5,381 4,41 
5,14 i 6,35 51',5465 = _ II - ,- 4,10 1 2,92 
3,68 j - I - 5,07 2,41 

- Z~~.-- -2-'-1-5--;-1~_~1~_---'c-1-4~'2-1--'-: -4-,6-81 4,25 ~----=--I - 11,731 4,981 3,67 

c 
a. 
b 
c 3,68 1,71 2,31 - - - 12,02 5,07 7,23 

'_:: II _I I =_ I: 2,OS II 5'76 1
1 

4,27 - II r - "..II 6'5311 6,02 7,67 6,35 6,21 - I -- 2,64 4,10 3,50 

-------.--';------7---.------7-.-----'-

- I - I - I 3,68 1 5,38 1 4,40 - I - i-I 7,51 1 5,661 5,60 Zus. 

D 

a 
b 
c 

Zus. 

E 
a. 
b 
c 

F 

a 
b 
c 

Zus. 

I I _ _ 11,65 111,07 -:1 II:: = 'I 00,,3882
11 00',2568 

-:- ~41 0,80 1,69 -
-,-1- W ~ - - - ~ ~ ~ 

1,0511,6411,32 - I - I - I 0,5811,5811,18 

=·I:i:: I::; =1 1-=1
1

=1
1

- = 
- 100,0 33,3 __ -_c--_-..--c __ +-_---,--3_3'--,3_, ___ 1l.,1 

-~:4f~ - : - I - I - \ 4,0 I 2,7-

I 1 I I 
- 112,9 111,1 -- I 

28,6 5,6 12,0 -, 
- 66,7 25,0 .-!-

I 
- - 7,1 I 2,2 
- - 10,0 8,3 

i - 8,3 83,3 33,3 
~"-' ---

- 112,5 I 13,5 /13,0 - i - 1--=-r,5-I14~/10,5 - I -

A Gesamterkrankm gen an Ikterus 'I... a seemannisehes Personal 
II Erkrankungen an sog. einfaeher Gelbsueht 'I... b teehnisehes Personal 
o Neuerkrankungen an Lues 'I... e sonstiges Personal 
D Erkrankungen an sog. Saivarsanikterus 'I... Beamte sind nur unter e aufgefiihrt. 
E Salvarsanikterus in 'I, zur frisehen Lues (0) nur 1. Kur. 
F Saivarsanikterus in 'I, zu allen Luesfllllen (1. und foigende KUl'en). 
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Einleitnng. 
Durch die Mitteilungen der amerikanischen Forscher Do CHEZ und des 

Ehepaares DICK wurde im Jahre 1923 das Interesse fur den Scharlach von neuem 
geweckt. G. und G. H. DICK ist es gelungen, aus hamolytischen Streptokokken 
ein Gift darzustellen, das bei intracutaner Injektion eine Hautreaktion ver
ursacht, die nach Immunisierung mit Scharlachstreptokokken negativ wird. 
DOCHEZ gelang durch Vorbehandlung von Pferden mit Scharlachstreptokokken 
nach einem besonderen Verfahren die HersteHung eines Serums, dessen An
wendung beim Scharlach erfolgreich war. Diese Ergebnisse stiitzten die Meinung, 
den hiimolytischen Streptococcus als spezijischen Erreger des Scharlachs anzu
sehen. Zweifel an der DICKschen Auffassung von der Spezifitat der Scharlach
streptokokken, die schon friiher oft diskutiert war, wurden bald erneut wieder 
laut, und FRIEDEMANN (1) glaubte auf dem Deutsch-Russischen Scharlach
kongreB in Konigsberg im Jahre 1928 die Annahme eines spezifischen Schar
lacherregers mit konstanten Eigenschaften ablehnen zu mussen. Die Arbeiten 
von DICK und DocHEz haben also noch nicht den letzten Schleier vor dem 
Geheimnis des Scharlachproblems geluftet. 

Das Atiologieproblem des Scharlachs - und das ist auf dem vorerwahnten 
KongreB besonders deutlich geworden - begegnet somit noch keineswegs 
einer einheitlichen Auffassung. Da die Fragen des Scharlachausloschphanomens 
innig mit dem Problem der Scharlachatiologie verknupft sind, soIl hier naher 
darauf eingegangen werden. 

Scharlachatiologie. 
Mehrere Anschauungen stehen sich in der Scharlachfrage gegenuber. 
1. Der Scharlach ist ein anaphylaktischer Shock, der nach vorausgegangener 

Sensibilisierung mit Streptokokken durch eine erneute Streptokokkeninfektion 
hervorgerufen wird. 

2. Nach SZONTAGH ist der Scharlach ein anaphylaktischer Shock ohne 
spezijischen Erreger. Er halt den Scharlach fiir nicht ansteckungsfahig. Schar
lach ist nach ihm eine Angina, die durch das Hinzutreten eines oft pragnanten 
Exanthems eben zum Scharlach umgewandelt wird. 

3. Der Scharlach ist eine reine Toxiimie im ersten und zweiten Stadium, 
hervorgerufen durch das Gift der Streptokokken. 

Eine Variante dieser Auffassung vertritt BORMANN, der die ersten Scharlach
erscheinungen der Toxinwirkung zuschreibt, deren Aufgabe es ist, die spatere 
septische Invasion der Streptokokken (klinische Komplikationen) zu unter
stiitzen. 

4. Der Scharlach ist eine Infektionskrankheit, hervorgerufen durch ein 
jiltrierbares Virus in sichtbarer Form (Doppelkorperchen), das als Aktivator 
der Streptokokken wirkt (ZLATOGOROFF). 

5. Die Italiener DI CRISTINA, sowie CARONIA und SINDONI haben aus dem 
Blut Scharlachkranker ebenfalls ein filtrierbares Virus gezuchtet, das in den 
Kulturen mikroskopisch in Gestalt kleinster ovoider Keime wachst. Sie geben 
an, mit diesem Virus beim Menschen Scharlachexanthem erzeugt zu haben. 

6. MANDELBAUM hat ein diphtherieahnliches Stabchen entdeckt, dem er die 
Rolle des Wegbereiters fiir den Scharlach zuspricht. 
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Sehen wir von den Befunden der Italiener, den Doppelkorperchen ZLATO
GOROFFs und den MANDELBAUMschen Untersuchungen, die bisher keine Be
statigung gefunden haben, ab, so geht die prinzipielle Frage der Scharlachpatho
genese nach dem primiir- oder sekundiirtoxischen Charakter dieser Erkrankung. 

Neben den Forschern in Amerika sind FRIEDEMANN und DEICHER (1, 2) sowie 
SCHOTTMULLER und andere Autoren der Ansicht, daB ein spezifischer hamo
lytischer Streptococcus der Erreger des Scharlachs ist, und zwar des ersten 
und zweiten Stadiums, obwohl man ihn heute durch eine einfache biologische 
Methode noch nicht mit Sicherheit von den hamolytischen Streptokokken 
anderer Erkrankungsformen unterscheiden kann. Die Fahigkeit, Dicktoxin zu 
bilden, kommt offenbar zahlreichen, wenn nicht allen Streptokokken zu. Die 
Streptokokken sind nach FRIEDEMANN (1) nur dann imstande die spezifische 
Krankheit, die wir Scharlach nennen, hervorzurufen, wenn sie sich im Stadium 
der Toxinbildung befinden. 

Das ScharlachauslOschphanomen wird dieser Auffassung entsprechend als 
antitoxische Reaktion gedeutet. Die Tatsache, daB antitoxische Tiersera gleich 
Rekonvaleszenten- und Normalseren Scharlachexanthem ausloschen, machte 
tatsachlich die Annahme plausibel, daB die Ausloschfahigkeit eines Serums 
aut seinem Antitoxingehalt und das AuslOschphiinomen aut Giftneutrali8ation 
zuriickzutilhren sei. 

Einen breiten Raum in der Scharlachpathogenese nimmt die Anaphylaxie
theorie ein (S. MEYER (3), GROER, DocHEz und STEVENS). Nach GROER hat 
das Dickgift alle Charaktere eines sekundiirtoxischen Phlogogens, die von ihm 
erzeugten Reaktionen sind als allergische Reaktionen zu betrachten. Das sog. 
Streptokokkenantitoxin sei kein Antitoxin, es handle sich hier urn Serum
funktionen, die den LOWENSTEINschen Anti- und den FELLNERschen Prokutinen 
analog sind. Sollten tatsachlich feste Beziehungen zwischen den Streptokokken
kulturfiltraten und der Scharlacherkrankung mit iiberzeugender Deutlichkeit zu
tage treten, so konnte Scharlach lediglich als eine allergische Krankheit auf
gefaBt werden. DocHEz und STEVENS halten die Hypothese von der Allergie 
fiir am besten geeignet, die Vorgange bei der Scharlachempfanglichkeit und 
Immunitat zu erklaren, sie nehmen auf Grund von Tierversuchen an, daB das 
Dickgift gleichzeitig die Eigenschaften eines Allergens und Toxins hat und be-
eichnen es als Toxallergen. Die eifrigste Verfechterin der Anaphylaxietheorie 

des Scharlachs ist SELMA MEYER (3). Sie weist auf Untersuchungen von DUVAL 
und HIBBARD hin, die es wahrscheinlich machen, daB es sich bei dem Gift der 
Scharlachstreptokokken urn ein Endotoxin handelt. Voraussetzung fiir den 
anaphylaktischen Shock sei die Sensibilisierung mit Streptokokken. Nicht 
das Fehlen des Receptors erster Ordnung, des Antitoxins, sei die Ursache des 
Krankheitsausbruches, sondern das Vorhandensein von Receptoren zweiter 
Ordnung, der Bakteriolysine, die aus den Streptokokken das Endotoxin frei 
machen. Das entspreche auch der bisherigen Auffassung von der Entstehung 
aller akuten Exantheme. 

Gegen die Anaphylaxietheorie des Scharlachs sind von FRIEDEMANN (2) und 
DE RUDDER wichtige Einwande erhoben worden. Nach DE RUDDER erscheint 
unvereinbar mit der Auffassung des Scharlachs als einer anaphylaktischen 
Reaktion die eine Tatsache, daB Rekonvaleszentenserum prophylaktisch und 
therapeutisch wirksam ist. Ware der Scharlach eine anaphylaktische Reaktion, 
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SO miiBte man mit dem Rekonvaleszentenserum im Gegenteil passive Ana. 
phylaxie iibertragen konnen, d. h. fUr Scharlach sensibilisieren, bzw. im Er. 
krankungsfalle die Symptome verstarken. FroEDEMANN (2) wies auf Versuche 
von KmKBRID und WHEELER hin, nach denen junge Ziegen ohne Vorbehandlung 
auf das Dicktoxin, sogar schon in Verdiinnungen von 1 : 6000 bis 1 : 8000 
reagieren. Hier wirkt also das Dickgift nicht als Allergen. Der Ansicht GROERB 
gegeniiber, der das Dickgift ausschlieBlich fUr ein Allergen halt, bezweifelt er, 
ob es berechtigt ist, aus dem klinischen Charakter der Dickreaktion Schliisse 
auf ihr Wesen zu ziehen. Die entgiftende Wirkung des Scharlachserums sei 
nach der Theorie von GROERB nicht zu erklaren. 

W OLFF·EISNER (2) brachte in Zusammenhang mit den gegen den Scharlach 
als primarer Toxinerkrankung erhobenen Einwanden begriindete Bedenken 
dagegen vor, daB das ScharlachauslOschphanomen auf die Wirkung von Anti. 
toxin zuriickgefiihrt werden miisse. Die Auffassung des Scharlachs als einer 
anaphylaktischen Erscheinung, die bei Menschen auftritt, welche durch friihere 
Streptokokkeninfektionen sensibilisiert sind, schwebe andererseits ebenfalls 
noch durchaus in der Luft. Man diirfe nicht vergessen, daB die Hypothese 
mit grundlegenden Erfahrungen und Tatsachen der Lehre von der "Ober. 
empfindlichkeit im Widerspruch steht. Die Wirkung des Scharlachserums sei so 
sicher, schnell und schlagartig entstehend, daB WOLFF. EISNER (2) die beim 
Scharlach beobachteten Phanomene mit dem Charakter bisher bekannter anti· 
toxischer Sera iibereinstimmend nicht erklaren kann. Es handle sich bei der 
Wirkung des Scharlachserums um etwas Neues und volllcommen Unbekanntes, 
fiir das uns noch das Material fiir Analogieschliisse fehlt. 

Das AuslOschphanomen. 
Aus dem eben Dargestellten geht die groBe Rolle hervor, die das Scharlach

auslOschphanomen im Fiir und Wider der Meinungen iiber die Scharlach
pathogenese spielt. Aber neben seiner Bedeutung fiir die Theorie ist das Aus· 
loschphanomen fiir die Klinik des Scharlachs von unschatzbarem Werte und 
heute ein unentbehrliches differentialdiagnostisches Hilfsmittel geworden. 

Wir haben an iiber 2000 Scharlachfallen im Verlaufe der letzten 10 Jahre 
das AuslOschphanomen praktisch erprobt, und im folgenden solI neben den 
Erfahrungen, die in der Literatur niedergelegt sind, iiber unsere eigenen Ergeb· 
nisse berichtet werden. 

Klinisehe Besehreibung des AuslOsehphanomens. 
Beobachtungen bei der Serotherapie des Scharlachs fiihrten WERNER 

SCHULTZ und seinen Mitarbeiter CHARLTON, nach denen das AuslOsch· 
phanomen benannt ist, im Jahre 1918 zur Feststellung folgender Tatsachen: 
Injiziert man in die Haut eines Menschen mit vollentwickeltem Scharlach. 
ausschlag nach Art der SCHLEICHschen Quaddel menschliches Normal· oder 
Scharlachrekonvaleszentenserum in der Menge von 1 ccm, so tritt nach einiger 
Zeit an der Stelle der Injektion und deren unmittelbarer Umgebung eine eigen. 
artige Veranderung auf: Das Exanthem wird in markstiick· bis handtellergroBem 
Umfange zum Verschwinden gebracht. In dem abgeblaBten Bezirk pflegt auch 
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die fUr zahlreiche FaIle von Scharlachausschlag charakteristische Follikel
schwellung der Raut zu fehlen. Die entstandene Aussparung ist von ausge
sprochen rundlicher oder ovoider Gestalt und meist nur stellenweise ein wenig 
zackiger Begrenzung. Der Defekt im Exanthem prasentiert sich in der Regel 
ziemlich scharfrandig. Die Grenzen der Abblassung konnen durch einen Niveau
unterschied der Raut ganz scharf ausgepragt sein. Das Niveau der abgeblaBten 
Raut liegt deutlich tiefer. In einer gewissen Anzahl von Fallen wurde inmitten 
der Aussparung oder an Stelle der Aussparungen iiberhaupt eine hyperamische 
Infiltration beobachtet, deren Natur zweifelhaft geblieben war. BUSCHMANN 
sah vor der vollstandigen Entwicklung des Phanomens innerhalb der Abblassungs
zone an den Follikeln der Raut mehr oder weniger weit auseinanderstehende 
kleine rote Fleckchen. Bei einem Teil der FaIle blieben diese Exanthemflecken 
innerhalb des Ausloschphanomens wahrend der ganzen Zeit des Bestehens des 
Scharlachexanthems sichtbar. In einem FaIle wurde von BUSCHMANN ein Ver
schwinden des AuslOschphanomens wahrend des Exanthems beobachtet. Es 
handelte sich dabei urn eine Scarlatina gravissima mit anschlieBender Purpura 
haemorrhagica. Das Ausloschphanomen war sehr schon ausgebildet und ver
schwand nach 2 Tagen mit Beginn der Purpura bei noch bestehendem Exanthem. 

In zahlreichen Fallen wird im Bereich des Ausloschphanomens eine geringere 
Schuppung als in der Umgebung beobachtet. In einigen Fallen bleibt die Raut 
im Bereich des AuslOschphanomens vollstandig intakt, wahrend die Raut der 
Umgebung sich in starker lamelloser Abschuppung befindet. Man kann daher 
das AuslOschphanomen als eine lokale Heilung des Scharlachexanthems ansehen. 
Die kiirzeste Zeit zwischen Injektion und Eintritt des Phanomens betragt 
5-6 Stunden, als langste Zeit sind 36 Stunden beobachtet worden. Die Zeit kann 
bei Verwendung des gleichen Serums bei verschiedenen Patienten schwanken, 
was fUr eine betriichtliche individuelle Reaktionsverschiedenheit beim M enschen 
spricht. NEUMANN versuchte durch Excision zweier Rautstiickchen an der 
Grenze zwischen Exanthem und Ausloschung dem Wesen des Phanomens naher 
zu kommen, jedoch ohne Erfolg, denn bei der mikroskopischen Untersuchung 
(Prof. F AHR) zeigte sich auBer einem etwas geringeren Blutreichtum der GefaBe 
innerhalb der AuslOschung gegeniiber denen des Ausschlags keine nennens
werte Veranderung. 

Technik del' Serumgewinnung. 
Das Blut wird unter den iiblichen aseptischen Kautelen aus der Armvene 

entnommen, bei kleinen Kindern unter Umstanden aus der Vena jugularis. Es 
geniigen in der Regel 20 ccm. Nach Absetzen des Serums wird dieses auf seine 
Sterilitat gepriift, 0,5 % phenolisiert und in Mengen von je 1 ccm in sterile 
Ampullen eingeschmolzen. In dieser Form ist das Serum lange Zeit brauchbar. 
Es empfiehlt sich jedoch nicht, Serum zu verwenden, das alter als ein viertel 
Jahr ist. Inaktivierung des Serums ist nicht unbedingt erforderlich. Dem Kom
plementgehalt des Serums kommt beim Zustandekommen des Ausloschphano
mens jedenfalls keine Bedeutung zu, da nach NEUMANN sowohl wie STEIN
KOPF im Gegensatz zu REINISS auch inaktivierte Sera positive Ausloschreaktionen 
geben. MEYER-EsTORF (2) hatte den Eindruck, daB zunehmende Starke des 
Karbolzusatzes die Deutlichkeit des Phanomens etwas beeintrachtigt. 
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Applikatioll. 
Die Wahl del' Hautstelle fur die Injektion erwies sich im ganzen als ohne 

Belang. Die Injektionen wurden mit gleichem Ergebnis in die Bauch- wie in 
die Oberschenkelhaut vorgenommen. Es empfiehlt sich im allgemeinen, den 
art der kraftigsten Ausbildung des Exanthems zu wahlen. Nach NEUMANN ist 
die Injektionsstelle nicht ganz gleichgiiltig, selbst wenn das Exanthem am 
ganzen Karpel' gleichmaBig ausgebildet ist. Die untere Brust- und Bauch
gegend sind seiner Ansicht nach in erster Linie geeignet, in absteigender Brauch
barkeit folgen dann die obere Brustgegend, der Oberschenkel, del' Unterschenkel 
und der Oberarm. Auf eine genaue Intracutanisierung ist Wert zu legen, da 
bei subcutaner Fehlspritzung die Resultate oft zweifelhaft sein kannen. Man 
kann selbstverstandlich an einem Exanthem mehrere Proben zugleich anstellen. 
Irgendeine Schadigung ist bisher nie beobachtet worden. Die Sterilitat der 
Sera muB natiirlich gewahrleistet sein. BOTTNER (l, 2) macht noch darauf auf
merksam, daB das Auslaschphanomen besser und friihzeitiger odeI' beim ver
meintlichen Fehlen auch dann after in Erscheinung tritt, wenn man die intra
cutan gesetzte Quaddel einige Male mit dem Finger sanft bestreicht. Ebenso 
soll es bei gleichzeitiger subcutaner Injektion von etwa 1/4 ccm Suprarenin 
1 : 1000 mit nicht unerheblicher Beschleunigung zutage treten. Bei einigen 
Fallen konnte BOTTNER (1, 2) es mit dieser Methode bereits nach einigen Minuten 
bei anderen nach etwa F/2 Stunden beobachten. Die Zahl der Untersuchungen 
reicht zu einer definitiven Beurteilung und Empfehlung allerdings noch nicht 
aus. Sollte sich jedoch die Beschleunigung in der angegebenen Weise bewahr
heiten, so wiirde dies einen wesentlichen Fortschritt in der schnellen Sicherung 
der Exanthemdiagnose bedeuten. 

Die auslaschende Kraft des Serums im SCHULTZ-CHARLToNschen Phanomen 
ist nach M. E. WYLIE nicht direkt proportional seiner Verdiinnung. Mit sehr 
verdiinnten Seren sind die Ergebnisse sehr unzuverlassig. Fiir die Praxis sind 
hahere Verdiinnungen als 1 : 100 nicht ratsam. Ob man eine Verdiinnung von 
1 : 10 oder 1 : 100 verwendet, ist ziemlich bedeutungslos. Die besten Resultate 
erhalt man mit unverdiinntem Serum. 

SPERANSKI fand, daB Scharlachserum, das intramuskular nur in Dosen von 
100-200 ccm wirksam war, bei intralumbaler Einverleibung bereits in Mengen 
von 10 ccm nicht nur zu einem Puls- und Temperatursturz, sondern auch zu 
einem Verschwinden des Exanthems fUhrt. Er glaubt beobachtet zu haben, 
daB Aus16schphanomene urn so schneller auftreten, je naher die betreffende 
Stelle dem Zentralnervensystem liegt, so daB er sie nicht auf eine Lokalwirkung, 
sondern auf eine Immunisierung der korrespondierenden Ganglienzellen des 
Riickenmarkes zuriickfiihrt. 

Reaktionsverhalten bei Seris verschiedener 
Krankheitstage. 

Wahrend mit Seris der allerverschiedensten Provenienz bei Scharlach positive 
Auslaschreaktionen erzielt wurden, war das Resultat regelmiifJig negativ, wenn 
entweder Eigenserum der Patienten oder Serum von frisch Scharlachkranken 
Verwendung fand (SCHULTZ und CHARLTON). Nach der ersten Veraffent
lichung dieser Autoren gewann der Scharlachkranke die verlorengegangene 



Die Rolle des AuslOschphanomens in Theorie und Praxis des Scharlachs. 121 

Aus16schfahigkeit zwischen dem 14. und 19. Tage wieder. BLUM stellte Serenreihen 
yom 1. bis 15. Krankheitstag her, derart, daB von verschiedenen Kranken Seren 
gewonnen wurden, und zwar fiir jeden Krankheitstag von zwei bis drei Kranken. 
Bei dieser Versuchsanordnung wurde wiihrend der ersten 6 Tage nie A uslOschung 
gefunden, wahrend vom 7. bis 14. Krankheitstage in 30% der Falle die Auslosch
fahigkeit wieder eintrat. 

Indirektes Ausloschphanomen. 
Das Scharlachfriihserum, entnommen vor dem 6. Krankheitstag, besitzt 

also eine spezifische Eigenart anderen Seren gegeniiber, indem es das Scharlach
exanthem nicht ausloscht. Das Ausloschphanomen ermoglicht uns somit einmal 
in Fallen mit unklarem Exanthem, das andere Mal bei abgelaufenem Exanthem 
die Diagnose Scharlach. Wir konnen direkt im ersten Falle im Bereich des 
Exanthems mit ausloschendem Serum das Phanomen erzeugen und erhalten 
indirekt im zweiten FaIle mit dem Serum des fraglichen Kranken ein negatives 
Resultat. 

Beim indirekten Ausloschphiinomen faIlt der Umschlag der positiven in die 
negative Reaktion nicht stets auf den ersten, sondern gelegentlich auch auf 
den zweiten oder dritten Krankheitstag. Ausnahmsweise geben Friihsera 
typischer Scharlachkranker ein positives Ausloschphanomen (M. NIKOLAEWA 
und W. DOMRATscHEw). 

Wie jeder biologischen Reaktion haften auch dem Aus16schphanomen 
Mangel an. Es kommt vor, daB Sera, die sonst regelmaBig aus16schen, in etwa 
10-20 % der FaIle auch bei sicherem Scharlachexanthem nicht auszuloschen 
vermogen, weil das Exanthem aus unbekannten Griinden nicht reagiert. 

Paradoxes Ausloschph1inomen. Uber eine weitere Ausnahme vom regel
maBigen Verhalten der Friihsera, nicht auszuloschen, berichtet BARDACH. 
In Fallen erfolgreicher Serumtherapie waren Sera, die wahrend der ersten 3 bis 
4 Krankheitstage des Scharlachs gewonnen wurden und sich nach eingehender 
Priifung als negativ hinsichtlich des Ausloschphanomens erwiesen, imstande, 
ein deutliches Ausloschphanomen hervorzurufen. Die Phanomene waren auch 
an solchen Stellen positiv, wo schon 24 Stunden zuvor ein bewahrtes Rekon
valeszentenserum, zum Kontrollphanomen benutzt, versagt hatte. BARDACH 
hat solche Friihsera in 132 Fallen intracutan injiziert und dabei in 40% (53 Fallen) 
dieses paradoxe Phiinomen beobachtet. Es war nicht so groB und schon ausgepragt 
wie ein Rekonvaleszentenserumphanomen bei einem unbehandelten Scharlach
kranken, aber immerhin ganz deutlich. In 25 Fallen wurde das negative Serum 
24 Stunden nach erfolgter Serumbehandlung gespritzt. In zwei Drittel dieser 
FaIle waren schwache und deutliche paradoxe Phanomene zu beobachten. 
BARDACH sieht in diesen Versuchen einen Beweis dafiir, daB das Exanthem 
seine Fahigkeit, das Aus16schphanomen hervorzubringen, nicht eingebiiBt, 
sondern daB eben die erfolgreiche Serumtherapie die Entwicklung des Rekon
valeszentenserumkontrollphanomens verhindert hatte. BARDACH rat daher, 
an serumbehandelten Scharlachkranken gleichzeitig oder nacb der Serum
therapie kein Ausloschpbanomen zu diagnostischen Zwecken anzulegen, da es 
zu falschen Schliissen fiihren kann. Er stellt zur Erklarung des paradoxen 
Ausloscbpbanomens folgende Hypothese auf: Beim Aus16schphanomen spielt 
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sich in der Haut eine Reaktion zwischen Toxin und Antitoxin abo Die dabei 
entstehende Verbindung wirkt auf die Elemente der Haut. 1st nun nach erfolg
reicher Serumbehandlung in der Blutbahn ein UberschuB von Antitoxin vor
handen, so kann man mit negativem Serum von frischen Scharlachkranken, 
das Streptokokkentoxin enthalt, ein Ausloschphanomen hervorrufen, sogar, 
wenn ein Phanomen mit Rekonvaleszentenserum fehlt. 

Fur die Injektion giinstigster Ex anthem tag. 
Der fUr die Injektion giinstigste Exanthemtag ist nach Feststellung fast 

aller Autoren und nach unseren eigenen Erfahrungen der erste Tag. Yom 
5. Tage ab wird das Phanomen, parallel dem Abblassen des Exanthems, negativ. 
In einzelnen Fallen kann das Exanthem schon verblaBt sein, ehe das etwa 
6 Stunden nach der Injektion auftretende Phanomen sichtbar wird. 1m all
gemeinen ist das Phanomen also um so hiiutiger, je jiinger das Exanthem ist. 

Das Reaktionsverhalten der einzelllen Sera. 
1. NormaIserum. In bezug auf die aus16schende Wirkung von Normal

und Rekonvaleszentenserum konstatierten SCHULTZ und CHARLTON, daB eine 
qualitative Differenz nicht nachweis bar war. Nach einer Ubersicht von BLUM 
betragt der Prozentgehalt der Versager mit Normalserum bei NEUMANN 
6,3, bei PASCHEN 12,6, bei MEYER-EsTORF (2) 12,6, bei WOHLISCH und MIKU
LICZ 4,5, bei HAINIS 42,1, bei BUSCHMANN 39, bei STEINKOPF 16,3, bei REYMOND 
18, bei HASELHORST 20%, wahrend DORNER in jedem FaIle mit Normalserum 
Aus16schung eines echten Scharlachexanthems erzielte. Die Ergebnisse sind 
deswegen so verschieden, weil nicht nUl" das Exanthem, sondern auch das ver
wandte Serum und der Exanthemtag, an dem injiziert wird, fiir den Grad der 
Aus16schung maBgebend sind. 1m Durchschnitt wird man bei Normalserum 
mit etwa 15-20% Versagern zu rechnen haben. 

2. Rekonvaleszentenserum. Unter Rekonvaleszentenserum ist ein solches 
zu verstehen, das nach der dritten Krankheitswoche entnommen ist. Die Ergebnisse 
mit Rekonvaleszentenserum sind ahnlich wie bei NormaIserum. PASCHEN 
erzielte bei 62 unter 71 sicheren Scharlachfallen bei intracutaner Injektion von 
Rekonvaleszentenserum ein positives Ergebnis. Die negativen Resultate er
klart er zwanglos aus Mangeln der Technik und des Materials. NEUMANN be
richtet iiber 23 Rekonvaleszentensera mit 44 Injektionen. In 3 Fallen mit 
5 Injektionen versagte das Serum, d. h. es loschte bei einem Scharlachexanthem 
nicht aus. Das Versagen wird aber dem starken Abblassen des Exanthems zur 
Last gelegt. Bei 4 Rekonvaleszentenseren war eine ungleichmaBige Reaktion 
festzustelIen, und zwar waren in 2 Fallen von 4 Injektionen 3 positiv, I negativ, 
in einem FaIle 2 Injektionen positiv und eine negativ und in einem weiteren 
FaIle eine positiv und eine negativ. Eine Ursache fiir diese UngleichmaBigkeit 
der Serumwirkung konnte NEUMANN nicht angeben, ins.gesamt sah er bei 
44 Injektionen 8 Versager. 

Eine Ubersicht iiber 252 Aus16schphanomene mit Rekonvaleszentenserum, 
die ich aus unserem eigenen Materia.l zusammengestellt habe, zeigte folgendes 
Ergebnis: 
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Exanthemtag Gesamtzahl Resultat Zahl % 

1. Tag 82 positiv 73 89 
negativ 9 

2. " 
106 positiv 88 83 

negativ 18 
3. " 

50 positiv 37 74 
negativ 13 

4. " 
12 positiv 6 50 

negativ 6 
5. 2 positiv 2 

negativ 0 

Die Zusammenstellung von 5 haufiger gespritzten Rekonvaleszentenseren 
hatte folgendes Ergebnis: 

Serum des Patienten 
Exanthem· Resultat - - --- ,,------ -- -- -- ----- - - ----

tag 
P. I Ja. I Ka. I Ki. I Jo. I Gesamt 

I I 

1. Tag positiv 10 5 2 6 2 25 
negativ 3 0 0 2 1 6 

2. 
" 

positiv 7 13 1 1 4 26 
negativ 2 0 0 0 1 3 

3. 
" 

positiv 5 1 1 1 1 9 
negativ 1 2 0 0 1 4 

4. 
" positiv 1 1 0 0 0 2 

negativ 1 0 1 0 0 2 

Insgesamt sind mit diesen 5 Seris 77 Injektionen gemacht, von denen 62 
positiv und 15 negativ ausfielen. Der Prozentsatz der Versager betragt 19,5%. 

Die Griinde fUr die Versager sind nicht mehr genau anzugeben und wahr
scheinlich im Charakter der Exantheme zu suchen. Wir haben nur die Aus
lOschphanomene als positiv bezeichnet, die bei einwandfreiem Exanthem eine 
deutlich erkennbare Abblassung der Haut zeigten. Rekonvaleszentenserum 
loscht also auch nur in einem gewissen Prozentsatz der Falle aus, der durch
schnittlich 80-85 % betragt. Ein Unterschied gegeniiber Normalserum ist 
nicht zu erkennen, wenn auch HASELHORST den Eindruck hatte, daB Rekon
valeszentenserum besser ausloscht als Normalserum, und dies mit einem ver
schiedenen Immunitatsgrad gegen Scharlach zu erklaren versuchte, je nachdem 
jemand friiher oder spater oder noch gar nicht scharlachkrank war. 

3. Humansera verschiedener Provenienz. Sera der allerverschiedensten 
Provenienz von Kranken mit Grippe, Masern, Cystitis, Bronchitis stammend, 
zeigten das gleiche Verhalten wie Normal- oder Rekonvaleszentenserum. 

4. Tiersera. a) Normalserum unvorbehandelter Tiere. Mit normalem Pferde
serum gelang es in keinem Falle, das Ausloschphanomen zu erzeugen, gleich
giiltig, ob es sich um Diphtherie- oder Normalpferdeserum handelte. Nur 
KUNDRATITZ gibt an, daB es ihm gelungen sei, mit gewohnlichem normalem 
Pferdeserum in einzelnen Fallen ein typisches AuslOschphanomen zu erzeugen. 
Seiner Ansicht nach konnen, so wie in manchem Normalpferdeserum Diphtherie
antitoxin vorhanden ist, scheinbar in analoger Weise auch ScharIachimmun
stoffe vorkommen. 
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Tetanus-, Hammel-, Mfen-, Kaninchensera zeigten niemals Ausloschung. 

b) Serum mit Streptokokken vorbehandelter Tiere (Scharlachheilserum). Das 
erste Tierserum, mit dem es gelang, das Aus16schphanomen zu erzeugen, war das 
Serum von DOCHEZ, eine Entdeckung, die das Scharlachproblem mit einem 
Schlage als ge16st erscheinen lieB: Der hiimolytische Streptococcus der Erreger 
des Scharlachs. 

Wie verhalt sich nun im einzelnen das Ausloschphanomen bei Verwendung 
von Seren mit Streptokokken vorbehandelter Tiere 1 

SCHOTTMULLER verwandte das Scharlachserum der Behringwerke. Die 
nachfolgende TabeIle zeigt die Ergebnisse. 

Exantbemtag Gesamtzahl Resultat Zahl 0/ ,0 

I. Tag 47 positiv 47 100 
2. 230 positiv 224 97 

negativ 6 
3. " 

177 positiv 161 90 
negativ 16 

4. 103 positiv 82 79 
negativ 21 

5. " 33 positiv 18 51 
negativ 15 

Spater 23 positiv 9 39 
negativ 14 

LAMPERT prufte bei 17 sicheren klinischen Scharlachfallen Normal- und 
Scharlachheilserum ebenfalls der Behringwerke. Normalserum zeigte 11 Ver
sager, Heilserum dagegen nur 4. Am deutlichsten war auch bei ihm das Aus-
16schphanomen bei Verwendung von Scharlachheilserum dann, wenn bei aus
gepragtem Ausschlag fruhzeitig gespritzt wurde. LAMPERT machte die Beob
achtung, daB bei Benutzung von Heilserum die Einstichstelle und Quaddel 
bald nicht mehr zu sehen sind, wahrend bei Verwendung von Normalserum 
oft nogh wahrend der ganzen Dauer des Phanomens der Bereich der gesetzten 
Quaddel gerotet bleibt. LAMPERT empfiehlt zur Erzeugung des Aus16schphano
mens die kleinen Ampullen von Heilserum der Behringwerke. 

Unsere eigenen Ergebnisse, ebenfalls mit Behringserum, sind in folgender 
Tabelle zusammengefaBt: 

Exanthemtag Gesamtzahl Resultat Zahl % 

1. Tag 87 positiv 77 88,5 
negativ 10 

2. " 83 positiv 66 79,5 
negativ 17 

3. 
" 

19 positiv 13 68,4 
negativ 6 

4. " 9 positiv 6 66,7 
negativ 3 

Rechnen wir unsere eigenen 87 FaIle des ersten Exanthemtages den 47 Fallen 
SCHOTTMULLERS zu, so wtirden mit Behringserum bei insgesamt 134 Fallen 
10 Versager, also ein Prozentsatz von 7,4°/~ herauskommen. Insgesamt haben 
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bei 811 Fallen bis zum 4. bzw. 5. Exanthemtag 704 ein positives Ergebnis mit 
86,8% gehabt. Die Zahlen bewegen sich also beim Behringserum auf derselben 
Linie wie bei N ormal- und Rekonvaleszentenserum. 

Streptokokkensera verschiedener Herknnft. 
SCHOTTMULLER priifte Streptokokkensera verschiedener Herkunft auf ihre 

Ausloschfahigkeit. Die Versuche wurden mit Immunserum von bekannter Wirk
samkeit verglichen und am ersten Tage des Exanthemausbruches angestellt. 

Das Erysipelserum der Behringwerke zeitigte bei 30 Ausloschversuchen 
29mal ein negatives und nur Imal ein positives Ergebnis. 

Das Sepsis-Antitoxin W ARNEKROS zeigte unverdunnt unter 30 Versuchen 
nur bei einem einzigen Fall ein deutliches Schwinden des Exanthems, wahrend 
ScharIachserum in jedem Fall stark positiv reagierte. Das Streptokokkenserum 
FRITZ MEYER, HOCHST, war bei 14 Ausloschversuchen 8mal ganz negativ bei 
positiveI' Kontrolle, zweimal schwach positiv, zweimal deutlich positiv bei 
einer Verdunnung von 1 : 10. 

Das Streptokokken-Heilserum MERCK verhielt sich unverdunnt schwach 
positiv, bei einer Verdunnung 1 : 10 negativ. 

Das Streptokokkenserum der Siichsischen Serumwerke ergab vollkommen 
negative Versuche. 

1m Gegensazt zu SCHOTTMULLER betont S. MEYER (3), daB die Bildung 
exanthemloschender Antikorper garnicht an die Infektion bzw. an die Vorbe
handlung mit Scharlachstreptokokken gebunden ist. Die Vorbehandlung auch mit 
anderen Streptokokken kann ein Pferdeserum befahigen, in einem ScharIach
exanthem das Ausloschphanomen hervorzurufen. S. MEYER (3) hat mit einem 
aus Amerika ubersandten, nach BIRKHANGS hergestellten Erysipelstrepto
kokkenserum, typische handtellergroBe Ausloschphanomene erzeugt. Del' Ein
wand, daB die Intensitat diesel' Ausloschphanomene geringer sei als die mit 
Scharlachserum erzeugten, daB also die Menge des Antitoxins das beweisende 
Kriterium fur die Spezifitat sei und nul' Sera, die in hohen Verdunnungen 
noch das Ausloschphanomen geben, scharlachspezifisch seien, sei ebenfalls 
nicht stichhaltig; denn S. MEYER (3) hat Scharlachsera im AuslOschversuch 
gepriift, die weit weniger wirksam waren, d. h. weniger intensive Auslosch
phanomene gab en als das Erysipelserum. Solche quantitativen Unterschiede 
konnen keinesfalls fur die Frage del' Spezifitat ausschlaggebend sein. 

Ebenso erzielte BOENTE mit Sepsisantitoxin W ARNEKROS bei Scharlach
kranken ein positives AuslOschphanomen. Zu weiteren Versuchen benutzte 
er ein polyvalentes Serum der Hochster Farbwerke und ein Antistreptokokken
serum der Marburger Behringwerke, beide nicht mit Scharlachstreptokokken 
hergestellt. Beide Sera gaben ein deutliches Ausloschphanomen. Die aus
lOschende Kraft diesel' Sera ist also nicht an die Injektioll von spezifischen 
ScharIachstreptokokken gebunden, sondel'll allgemein eine Streptokokken
antikOrperleistung. Damit sei den Scharlachstreptokokken abel' ihre Ausnahme
stellung fur die Immunitatsreaktion des Ausloschphanomens genommen. 

ZLATOGOROFF und DERKATSCH priiften im AuslOschversuch Sera von Tieren, 
die einen experimentellen Scharlach durchgemacht hatten und Sera, die durch 
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Immunisierung von Tieren mit Streptokokken, Streptokokkentoxin usw. 
gewonnen wurden. 

Die Infizierungsversuche mit virulentem Scharlachmaterial zwecks Hervor
rufung eines experimentellen Scharlachs wurden an jungen Albinokaninchen 
von 800-900 g Gewicht und an Affen (Macacus cynomolgus) angestellt. 

Als Infektionsstoff wurden verwandt a) frischer Zungenbelag von Scharlach
kranken in Form einer dunnen Emulsion in physiologischer KochsalzlOsung; 
b) Organemulsion einer frischen Scharlachleiche in physiologischer Kochsalz
li:isung (Knochenmark, Milz, Leber, Lymphdrusen); c) Blut von Scharlach
kranken, auf der Hi:ihe des Exanthems entnommen. 

In den Aussaaten aus den Emulsionen von Zungenbelag und Leichenorganen 
war stets Wachstum von Streptococcus haemolyticus zu beobachten, wahrend 
sich die Aussaaten von Blut nicht selten als steril erwiesen. 

Gleichzeitig wurde das Material durch BERKEFELD- und CHAMBERLAND
Filter filtriert. Versuchstiere und deren Sera zerfallen somit in zwei Gruppen: 
in eine Emulsionsgruppe, zu der auch die mit Blut infizierten zu rechnen sind, 
und eine Filtratgruppe. 

1m ganzen wurden 30 Emulsionskaninchensera, 30 Filtratkaninchensera, 
9 Affensera und 16 Pferdeantistreptokokkensera gepruft. Die Fahigkeit, Scharlach
exanthem auszulOschen, tritt im Blut der Versuchstiere in der 5., 6.-8. Woche 
auf. Der Titer des Serums halt sich ungefahr 2 Monate auf gleicher Hi:ihe, 
darauf nahm er allmahlich ab, urn 8 Monate nach der Infektion gleich 0 zu werden, 
oder das Serum erwies sich als schwach positiv. Von den 16 gepriiften Pferde
antistreptokokkenseren erwiesen sich 4 als positiv. Samtliche Affensera, ab
gesehen von dem schwach positiven des Filtrattieres Nr. 92, erwiesen sich im 
SCHULTZ-CHARLToNschen Phanomen als negativ. 

Vergleichen wir die Symptome des experimentellen Scharlachs bei den Kanin
chen, die mit Filtraten von Scharlachmaterial infiziert worden waren, mit dem 
Krankheitsbild derjenigen Kaninchen, welche Emulsionen von demselben 
Material bekommen hatten, so sehen wir eine auffallende .Ahnlichkeit der Er
scheinungen: dieselbe typische Temperatur- und Gewichtskurve, dieselben 
Erscheinungen seitens der Haut, dieselben pathologisch-anatomischen und 
histologischen Veranderungen in den Organen. Wahrend die Sera der Emulsions
kaninchen sich in 80% als positiv erwiesen, waren diejenigen der Filtrattiere 
stets negativ. Nur in einzelnen Fallen konnte man eine sehr schwache Aktivitat 
der Filtrattiersera beobachten, z. B. beim Serum des Kaninchens Nr. 34 und des 
Affen Nr. 92. 

Besonders gelungen sind die intraveni:isen Infektionsversuche mit frischer 
Zungenbelagemulsion von Scharlachkranken. ZLATOGOROFF und DERKATSCH 
nehmen hier die Mi:iglichkeit einer doppelten Infektion an, namlich durch das 
Scharlachvirus und den hamolytischen Streptococcus, sowie eine besondere 
Aktivierung des letzteren durch das Virus. 

Zur Priifung der Frage, in welcher Beziehung die SCHULTZ-CHARLToNschen 
Substanzen zur Immunitat gegen Scharlach stehen, wurden Immunisierungs
versuche an Kaninchen mit verschiedenen Objekten gemacht zur Gewinnung 
eines in bezug auf das Ausli:ischphanomen aktiven Serums. Die Immuni
sierung gelingt am leichtesten mit Streptokokkentoxin. Bereits 4 Wochen nach 
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Beendigung der Immunisation lieBen sich im Serum des Tieres die SCHULTZ
CHARLToNschen Substanzen nachweisen. Die gewonnenen Sera besaBen jedoch 
eine geringere A usloschaktivitat als diejenigen der Emulsionskaninchen. 

Sera von Kaninchen, welche mit durch Erhitzen abgetoteten und vom 
Toxin sorgfaltig ausgewaschenen Bakterienleibern immunisiert worden sind, 
zeigten negatives Ausloschphanomen und waren andererseits in der Komplement
bindungs- und der Agglutinatio'nsreaktion hoch aktiv. Dagegen enthielten die 
nicht ausloschenden Sera der Filtratkaninchen nicht selten Agglutinine und 
komplementbildende Substanzen fiir Scharlachstreptokokken in geniigender 
Menge. 

ZLATOGOROFF und DERKATSCH kamen zu dem Ergebnis, daB die Fahigkeit 
des menschlichen Serums, das Scharlachexanthem auszuloschen, eine spezifische 
Reaktion auf Streptokokken ist, daB der gegen Scharlach immune Organismus 
nicht immer ausloschende Substanzen enthalt. Ob das aber davon abhangt, 
daB zwischen Immunitat gegen Scharlach und der Anwesenheit von hamolyti
schen Streptokokken kein Parallelismus besteht, oder davon, daB es verschie
dene Arten von Streptokokken gibt, bleibt unbeantwortet. 

Ni ch tbl ntfi iissigkei ten. 
Von MEYER-EsTORF (2) wurden auf unserer Abteilung Frauenmilch und 

Lumbalpunktat auf lire Aus16schfahigkeit mit negativem Ergebnis untersucht. 
Dagegen £ielen, ebenfalls bei uns gemachte Versuche mit einem Extrakt aus 
Thyreoidea, durch Operation gewonnen, 2mal positiv aus. 

Das CalcinmanslOschphanomen. 
BOTTNER (1,2) berichtete 1928 iiber ein Ausloschphanomen, das er durch 

intracutane Calciuminjektionen hervorrufen konnte. Verwandt wurde Calcium 
Sandoz. Das Aus16schphanomen mit Calcium trat ebenfalls erst einige Stunden 
nach intracutaner Injektion auf, in der Regel nicht so stark ausgepragt und auch 
nicht so lange anhaltend wie dasjenige mit Rekonvaleszenten- bzw. Heilserum. 
Beim Vergleich fanden sich nicht qualitative, sondern quantitative Unterschiede, 
teilweise bei besonders stark ausgepragtem Exanthem iiberhaupt keine. BAAR, 
BUFF und SZEKELY bestatigen die Angaben BOTTNERS (1, 2). Bei sicheren 
Scharlachfallen bekamlm sie 85% positive Resultate. Bei anderen Exanthemen, 
9 Fallen von Nirvanolexanthem, 3 Fallen von Serumexanthem, 2 Fallen von 
Masern, 3 Fallen von Rubeolae fiel das Calciumaus16schphanomen stets negativ 
aus. Die Autoren stellten folgende Unterschiede zwischen Serum- und Calcium
aus16schphanomen fest: 

In einzelnen Fallen entwickelt sich das Calciumausloschphanomen schneller, 
nach 2-21/2 Stunden. Das Phanomen bleibt meist bis zum Verschwinden des 
Exanthems bestehen, aber in einigen Fallen mit schwacher Reaktion konnte 
eine neuerliche Rotung der Haut und Verschwinden des Aus16schphanomens 
beobachtet werden. Die Reaktionen mit Calcium und Serum sind meist gleich
sinnig. Unter 32 Fallen waren 16 gleichsinnig positiv, 7 gleichsinnig negativ, 
6mal war nur die Reaktion mit Serum, 3mal nur die mit Calcium positiv. Ge
priift wurde die Frage, ob das Calciumausloschphanomen an eine spezifische 
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Wirkung des Calciumions gebunden ist, ob es auf osmotische Vorgange zuriick
zufiihren ist, oder ob es auch anderen zweiwertigen Kationen zukommt. Aqui
molekulare Losungen von CaCI2, MgS04' NaCI, ergaben nur beirn Calcium 
positive Reaktionen. Das Calciumchlorid macht Entziindungen oder Nekrosen, 
um die dann ein blasser Hof zu sehen ist. Durch Zusatz von 5% Traubenzucker 
lassen sich die gewebsschadigenden Wirkungen lindern, aber gleichzeitig nimmt 
die Prozentzahl der positiven Reaktionen abo Durch Zusatz von 100/ 0 Trauben
zucker wurden Infiltrate und Nekrosen vollkommen verhindert, aber gleich
zeitig das AuslOschphanomen unterdrtickt, wahrend Zusatz von 10% Trauben
zucker zu antitoxischem Behringserum das Ausloschphanomen nicht beein
trachtigt. Hier begegnen wir einem wichtigen Unterschied zwischen Serum
und Calciumwirkung. Die Ausloschfahigkeit eines antitoxischen Serums sei 
nicht auf seinen Kalkgehalt zuriickzufiihren, was dadurch bewiesen ist, daB 
mit Natriumoxalat entkalktes Serum in 14 Fallen positive AuslOschreaktion 
gab. Weiterhin wurde festgestellt, daB Calcium Dicktoxin nicht neutralisiert. 

Der Mechanismus des Serum- und Calciumausloschphanomens miisse also 
ein verschiedener sein. 1m Widerstreit der Anschauungen iiber die primar 
toxische oder allergische N atur der Scharlacherkrankung lasse sich die Ent
deckung des CalciumauslOschphanomens weder als Argument pro noch contra 
verwerten. 

Die Nachpriifung des CalciumauslOschphanomens an 29 sicheren Scharlach
fallen unserer Abteilung hat folgendes Resultat ergeben: Bis auf ein positives 
Phanomen, das nach 12 Stunden auftrat und gegeniiber der Serumkontrolle 
wesentlich schwacher ausgebildet war, waren siimtliche Ausliischversuche mit 
Calcium negativ geblieben. Alie Serumkontrollen fielen bis auf einen Fall, in 
dem das Exanthem stark abgeblaBt war, positiv aus. 

Ich bin nicht in der Lage, da uns mangelnde Technik sicher nicht zum V or
wurf gemacht werden kann, die Diskrepanz zwischen unseren Resultaten und 
denen BOTTNERS (1,2) und der anderen Autoren zu erkiaren. Jedenfalls diirfte 
der Wert des Calciumausloschphanomens damit eine erhebliche Einschrankung 
erfahren. AuslOschversuche mit Calcium bei einem Salvarsanexanthem und 
einer Quecksilberdermatose fielen ebenfalls negativ aus. 

AuslOschung bei nicht scarlatinosen Exanthem en. 
Schon in ihrer ersten Veroffentlichung berichteten SCHULTZ und CHARLTON 

iiber Ausloschversuche bei nicht scarlatinosen Exanthemen. In 2 hochfieber
haft verlaufenen Fallen von Quecksilberdermatose mit ausgesprochenem 
Exanthem fiel das Ausloschphanomen vollig negativ aus, ebenso bei 2 Erythemen 
infolge Lichtstrahlenwirkung. Eine Reihe analoger Versuche wurde in 11 Fallen 
von Masernerkrankung mit dichtstehendem oder konfluierendem Exanthem 
vorgenommen, mit durchweg negativem Ergebnis; zuweilen wurde eine gewisse 
Aufhellung beobachtet, in deren Bereich jedoch der fleckige Charakter des 
Masernexanthems noch unzweifelhaft war. NEUMANN hat bei konfluierenden 
Masern in 3 Fallen, bei 4 scharlachahnlichen toxischen Exanthemen, darunter 
einem ausgesprochenen scarlatiniformen Exanthem nach Neosalvarsan, einem 
urtikariellen Erythem, 3 scarlatiniformen Serumexanthemen und einem schar
lachahnlichem Paratyphusausschlag AuslOschversuche gemacht. In keinem 
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dieser Exantheme trat nach Injektion von Seren, die, zu gleicher Zeit bei einem 
Scharlachexanthem angewandt, auslOschten, ein positives Resultat auf. PASCHEN 
intracutanisierte noch bei scharlachahnlichem Grippeexanthem, bei Ekzem 
mit intensiver Scharlachrote, bei Quecksilberexanthem, bei starkem scharlach
ahnlichem Exanthem nach Nirvanol und bei schwerer Verbrennung mit schar
lachahnlicher Rotung der Raut. Auch bei diesen Fallen trat nie eine Aus
loschung des Exanthems auf. Die Reihe der Exantheme, die kein Auslosch
phanomen geben, konnte MEYER-EsTORF (2) um eine Kaltedermatose ver
mehren. BUSCHMANN hat bei Erysipel, hysterischem Erythem, Diphtherie
serumexanthem, Masern und Quecksilberdermatose das Ausloschphanomen 
stets negativ gefunden. BLUM berichtet schIieBIich iiber 2 Falle von Neosal
varsanexanthem und Rohensonnenverbrennung, je einen Fall von Exanthem 
bei Puerperalsepsis, Nirvanol-Aspirin-Serumexanthem und Morbus Werlhof. 
Ausloschung ist auch von ihm' nie beobachtet worden. 

SCHEFFER (2) hat die Rotelfrage unter besonderer Beriicksichtigung des 
AuslOschphanomens ausfiihrIich behandelt. Wahrend bei Roteln am haufigsten 
in den vorIiegenden zahlreichen Untersuchungen immer wieder die groBe Ahn
lichkeit mit Masern betont wird, beobachtete SCHEFFER (2) eine kleine Gruppe 
von 20 Rotelfallen, bei der 14mal mehr die scharlachahnIiche Form iiberwog, 
vor allem in bezug auf den meist ausgesprochen scarlatiniformen Charakter 
des Exanthems. 

VeranlaBt wurden die Untersuchungen SCHEFFERS (2) durch die Mitteilung 
von NEUMANN, daB die Sera dreier Rotelkinder analog dem Scharlachfriih
serum nicht ausgeloscht hatten. Dieses abweichende Verhalten der 3 Rotel
sera war um so auffallender, als an der spezifischen Eigenschaft des Schar
lachexanthems, von den entsprechenden Seris ausgeloscht zu werden, kein 
Zweifel war. 

Bei den 14 Patienten, bei dp.nen der Charakter des Exanthems vorwiegend 
scarlatiniform war, war die AhnIichkeit mit Scharlach trotz der anderen LokaIi
sation immerhin nicht gering. Das Exanthem war in den meisten Fallen recht 
fliichtig, so daB der Versuch, auf direktem Wege ein positives Ausloschphanomen 
zu erzielen, nur 7mal unternommen w.erden konnte. In samtIichen 7 Fallen, 
bei denen am Tage nach der Injektion das Exanthem noch deutIich ausgepragt 
war, war das Ausloschphanomen negativ, d. h. das Rotelexanthem war in der 
Umgebung der intracutanen Seruminjektion vollig unbeeinfluBt gebIieben, 
also nicht ausgeloscht. Die indirekte Priifung des Verhaltens des Rotelfriih
serums ergab bei 6 verschiedenen Seris, die zwischen dem 3. und 8. Krankheits
tage entnommen waren und 11 verschiedenen, frischen Scharlachfallen injiziert 
wurden, in 5 Fallen bei 15 Injektionen ein positives Ausloschphanomen. Ledig
lich das Serum einer 25jahrigen Patientin ergab an 3 untersuchten Exanthemen 
neben einem positiven Resultat 2 Versager, und zwar bei 2 Scharlachexanthemen, 
die durch 2 andere Rotelfriihsera einwandfrei ausgeloscht worden sind. Die 
Beobachtungen iiber das Verhalten des Ausloschphanomens bei Roteln er
gaben also: 

1. Rotelexantheme sind in keinem Falle direkt ausgeloscht worden. 

2. Rotelfriihserum verhalt sich, hinsichtIich seiner Ausloschfahigkeit wie 
Normalserum resp. Scharlachrekonvaleszentenserum. 

ErgebnisBe d. inn. Ked. 41. 9 
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Ahuliche Phanomene. 
"Aktives Seharlaehauslosehphanomen". HENTSCHEL teiIte 1930 die Be

obachtung eines Phanomens bei 5 Kindem mit. Mitten im Scharlachausschlag 
traten zum Teil bei vollig gesunder narbenfreier Haut runde Aussparungen 
des Exanthems von uber MarkstuckgroBe auf, die vollkommen an das SCHULTZ
CHARLTONSche Ausloschphanomen bei Scharlach nach intracutaner Injektion 
geringer Mengen von Scharlachrekonvaleszentenserum oder auch streptokokken
antitoxinhaltigen Tierseren erinnerten. In diesen 5 Fallen wurden in der Anamnese 
durchgemachte Impetigoerkrankungen angegeben. 

In 2 Fallen waren neben abgeheiIten Impetigostellen frische Hautefflores
cenzen vorhanden, um die gleichfalls im groBen AusmaB die Aussparungen 
im Exanthem aufgetreten waren, die HENTSCHEL in Parallele zu dem passiven 
Scharlachaus16schphanomen als aktives Scharlachaus16schphanomen bezeichnet. 
HENTSCHEL glaubte, daB das Phanomen durch irgendwelche Streptokokken
antitoxine entsteht, die zu einer aktiven lokalen Immunisierung fUhren. Der 
Nachweis dieser Streptokokkenantitoxine sei bisher noch nicht versucht worden. 
Bei einem Falle traten von den Impetigostellen ausgehende tiefe Abscesse 
auf; die bakteriologische Untersuchung ergab jedoch hiimolysierende Staphylo
kokken. Wahrend der Scharlachausschlag um abgeheiIte und frische Impetigo
stellen ausgespart wird, beIallt der Masernausschlag diese besonders stark. 
KONIGSBERGER bestatigte die Beobachtungen HENTSCHELS an mehreren eigenen 
Fallen, ist aber mit der Erklarung, die HENTSCHEL fur dieses "aktive Auslosch
phanomen" gibt, nicht einverstanden. Gegen eine Antitoxinreaktion spricht 
nach KONIGSBERGER einmal, daB in den Impetigostellen von HENTSCHEL hamoly
sierende Staphylokokken gefunden wurden, und ferner die Tatsache, daB auch 
die Erklarung des gewohnlichen durch Serum hervorgerufenen Auslosch
phanomens als Antitoxinreaktion durch die Untersuchungen BOTTNERS (1,2) 
unsicher geworden ist. Die Zweifel KONIGSBERGERS werden noch erhoht durch 
die Beobachtung eines aktiven Aussparphanomens, das in der Umgebung von 
4 Vaccinepusteln bei einem Masemexanthem auftrat. Das aktive Ausspar
phanomen komme also nicht nur beim Scharlach vor, und sei nicht durch eine 
spezifische Antitoxinwirkung zu erklaren. Vielleicht erzeugten Hauterkran
kungen lokale Anergie, die die Entwicklung der Exantheme in der Umgebung 
erkrankter Hautbezirke hemmt. 

Dickreaktion uud AuslOschphanomen. 
Die Beziehungen der Dickreaktion zum Aus16schphanomen sind von mir (2) 

im Jahre 1927 bearbeitet worden. Wenn die Annahme zu Recht besteht, daB das 
Ausloschphanomen auf eine Streptokokkenantitoxinwirkung zuruckzufiihren ist, 
mussen samtliche dicknegativen Sera ein positives, alle dickpositiven Sera ein 
negatives Ausloschphanomen geben, d. h. Dickreaktion und Ausloschphanomen 
ein entgegengesetztes Verhalten zeigen. ZINGHER hat uber die Beziehungen 
zwischen Dickreaktion und A usloschphiinomen folgendes Schema aufgestellt: 

1.-4. 

Dick ..... . 
A usloschphanomen 

Krani<heitstage 

5.-7. 

+ oder + -= oder '+ 

8.-10. 

± oder
± oder + 

11.-15. 

+ 
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Ausnahmen werden beobachtet. Es gibt sowohl FaIle, die zu Beginn statt 
des positiven einen negativen Dick zeigen, wie auch solche, die zu Beginn des 
Scharlachs auslOschendes Serum besitzen, anstatt diese Eigenschaft vermissen 
zu lassen. 

Bei meinen eigenen Untersuchungen (2) habe ich unter 61 Seris dicknegativer 
Personen 60mal ein positives Ausloschphanomen gefunden, wahrend ein Serum, 
das nur an einem Exanthem gepriift wurde, nicht ausgelOscht hat. Diese dick
negativen Individuen zeigten durchweg ein stark positives AuslOschphanomen. 
Dagegen gaben 25 Sera von dickpositiven Personen nur in 15 Fallen ein negatives 
und in 10 Fallen ein positives AuslOschphanomen (s. Tabelle). 

Aus16schphanomen. 

Zahl Positiv Positiv 

I 
Negativ Negativ 

% % 

Dickpositive Sera . 25 10 40 15 60 
Dicknegative Sera 61 60 98,3 I 1,7 

---s6 ---w- 16 

Unter den letzten 10 positiven AuslOschphanomenen fiel eines schwach aus, 
6 zeigten ein einfach positives, 1 ein zweifach positives und 2 ein dreifach positives 
Ergebnis. Wahrend also zwischen AuslOschphanomen und Dickreaktion bei 
dicknegativen Personen ein weitgehender, fast 1000f0iger Parallelismus fest
gestellt werden konnte, haben 400f0 der dickpositiven Individuen ein abwei
chendes, d. h. positives AuslOschphanomen gegeben. 

Zweifellos war bei dem groBten Teil der dickpositiven Personen die Aus
lOschfahigkeit des Serums schlechter als bei den dicknegativen. Der Antitoxin
gehalt des Serums war vielleicht nicht ausreichend, urn die Hautreaktion auf
zuheben. Aber diese quantitative Betrachtungsweise kann nicht fur diejenigen 
FaIle herangezogen werden, deren Serum trotz positiver Dickreaktion eine gute 
AuslOschfahigkeit besitzt. Eine Patientin meiner Beobachtung, eine Schwestern
schulerin, die auf der Scharlachstation gearbeitet hat, ist trotz guter AuslOsch
fahigkeit ihres Serums bei positiver. Dickreaktion an schwerem Scharlach 
erkrankt. Ein zweiter Fall bekam kurz nach uberstandenem Scharlach eine 
Angina lacunaris. Bei positiver Dickreaktion zeigte das Serum dieser Patientin 
(Jute A uslOschfiihi(Jkeit und war in der Lage, Dicktoxin einwandfrei zu neutrali
sieren. S. MEYER (2) benutzte Serum von 16 dickpositiven und 20 dicknegativen 
Kindern in 85 AuslOschversuchen. Es ergab sich, daB das Serum dicknegativer 
Spender in einzelnen Fallen im Ausloschversuch versagte, also keine exanthem
lOschenden Antikorper fiihrte. Haufiger fand sie, ebenso wie ich, die umgekehrte 
Abweichung von der Voraussetzung, das positive Ausloschphanomen durch 
das Serum dickpositiver Spender. In etwa einem Funftel ihrer Versuche mit 
dem Serum giftempfindlicher Kinder bewies eine deutliche Abblassung des 
Scharlachexanthems den Gehalt dieser Sera an den Streptokokkenantikorpern. 
Beitrage zur Frage Dickreaktion - Ausloschphanomen liegen noch, allerdings 
an kleinerem Material gepriift, von anderen Autoren vor. So berichtet ZOELLER 
uber 15 dickpositive FaIle, die samtlich ein negatives AuslOschphanomen zeigten, 
dagegen gaben von seinen 25 dicknegativen Fallen 21 ein positives, nur 4 ein 
zweifelhaftes oder negatives AuslOschphanomen. JOE stellte mit 2 AUBnahmen 

9* 
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bei 27 Fallen einen Parallelismus zwischen Dickreaktion und Ausloschphanomen 
fest. FRENKEL und MARGOLIS haben unter 5 dickpositiven Seris 2 gefunden, 
die ein positives Ausloschphanomen gaben, wahrend von 5 dicknegativen 1 nicht 
auslOschte. 

Es besteht also ein MifJverhiiltnis zwischen Dicktest und Ausloschphiinomen. 
Es bleibt zur Erklarung nur die Annahme ubrig, daB entweder der Antitoxin
gehalt im Blut und Gewebssaft der Haut verschieden ist, oder dafJ nicht alle 
naturlichen und artifiziell hergestellten Toxine, mit denen Wl:r es zu tun haben, 
identisch sind. 

Chemie des AnslOschphanomens. 
1m Jahre 1921 hatte sich MEYER-EsTORF (2) auf Veranlassung von WERNER 

SCHULTZ mit der Fraktionierung menschlicher Sera beschaftigt. Er trennte 
die Serumalbumine von den Globulinen und spritzte die beiden SerumeiweiB
anteile getrennt ein. In 2 Fallen mit nicht gut ausgepragtem Exanthem waren 
die Ergebnisse fraglich, in einem dritten ergaben sowohl die Albumine als die 
Globuline ein einwandfreies positives AuslOschphanomen, das sich nur dadurch 
von dem gleichzeitig angestellten Ausloschphanomen mit Normalserum unter
schied, daB es einige Stunden spater auftrat. 

Spater haben dann ZLATOGOROFF und DERKATSCH zum naheren Studium 
der SCHULTZ-CHARLToNschen Substanzen Fraktionierungsversuche der aktiven 
Sera mittels Sattigung derselben mit CO2 angestellt. Es gelang ihnen vorlaufig 
nachzuweisen, daB die SCHULTZ-CHARLToNschen Substanzen mit der Euglobulin
fraktion des Serums in keiner Verbindung stehen. WERNER SCHULTZ (2) hat 
daraufhin selbst die Wirkung der SerumeiweiBfraktion systematisch nach
gepruft. Durch fortschreitende Teilsattigung von Seris mit Ammonsulfat 
wurden folgende Fraktionen gewonnen: Fibrinogenrest bei Salzsattigung von 
30%, Euglobulin bei Salzsattigung von 36%, Pseudoglobulin bei Salzsattigung 
von 50%, Albumin bei Salzsattigung von 100%. 

Die Auswertung der Fraktionen geschah durch Vergleich des Flachen
inhaltes der Ausloschareale am gleichen Scharlachexanthem. Die Untersuchung 
erstreckte sich auf 5 menschliche Sera, von denen nur eines ein Rekonvales
zentenserum war, und 2 Pferdescharlachimmunsera, "Hoechst" und " Behring
werke". Bezuglich der genauen Technik verweise ich auf die Originalarbeit. 

Menschliche Sera verschiedener Herkunft. 
Flacheninhalt des .Ausloschphanomens in Quadratzentimetern. 

Nummer I des Scharlach- Exanthemtag Euglobulin Pseudoglobulin Albumin 
exanthems 

1 1. Tag 3,6 0 0 
2 2. 8,5 8,2 0 
3 2. 6,6 2,2 0 
4 1. " 

3,2 6,4 Spur 
5 I. ., 14,0 8,1 0 
6 2. 

" 
16,3 13,8 0 

7 l. 
" 

12,9 16,8 0 
8 l. 4,8 16,9 0 

Summe 69,9 72,4 0 
Durchschnitt 8,74 9,05 0 
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Von den 5 menschlichen Seris war das im letzten Falle (8) ausgewertete 
das Rekonvaleszentenserum (s. Tabelle). Die iibrigen 4 Ausgangssera stammten 
von Personen in mittlerem Alter, von denen anamnestisch nicht eruiert werden 
konnte, ob sie Scharlach iiberstanden hatten. Die intracutan injizierte Dosis 
betrug immer 1 ccm. Die Albumininjektionen verursachten lokal ein voriiber
gehendes Brennen. 

Wahrend Euglobulin und Pseudoglobulin fast stets kriiftig ausloschten, 
ergibt sich fiir Albumin ein durchweg negatives Resultat. Was die GroBe der 
Ausloschareale betrifft, so steht Pseudoglobulin mit einem Durchschnittswert 
von 9,05 qcm an erster Stelle, Euglobulin mit 8,74 qcm an zweiter. Unterzieht 
man allerdings die Einzelwerte einer naheren Durchsicht, so sind die Abwei
chungen vom Mittelwert so stark, daB der Beweis eines "Oberwiegens der Wirkung 
des Pseudoglobulins gegeniiber dem Euglobulin noch als zweifelhaft angesehen 
werden konnte. 

Die SerumeiweiBfraktionen des im Handel erhaltlichen Scharlachserums 
der Behringwerke erwiesen sich noch als wirksam, wenn sie auch erst nach 
Wochen appliziert wurden. Am stiirksten wirkte Pseudoglobulin, etwas schwiicher 
Euglobulin. Die ebenfalls untersuchten Fibrinogenfraktionen standen in gleicher 
Weise wie in den Fallen der obigen Tabelle beziiglich ihrer Wirksamkeit dem 
Euglobulin nahe. Wesentlich kleiner waren die AuslOschareale der Albumin
fraktionen. Der Unterschied wird nooh deutlicher, wenn man nicht nur die 
Extensitat, sondem auch die Intensitat der Wirkung beriicksichtigt, die beim 
Albumin derjenigen der iibrigen Fraktionen ebenfalls erheblich nachsteht. 
Die DurchschnittsgroBe der Areale betrug bei Pseudoglobulin 15,50, bei Euglo
bulin 10,88, bei Albumin 6,42 qcm; die starkere Wirksamkeit des Pseudo
globulins tritt markant hervor. 

Es ergibt sich also, daB beim Scharlachstreptokokkenpferdeimmunserum 
alle untersuchten Eiwei/3fraktionen die Fahigkeit besitzen, auszuloschen: Pseudo
globulin, Euglobulin, Fibrinogenrest und Albumin, letzteres deutlich schwacher. 
Abweichend hiervon ergaben die untersuchten menschlichen Sera zwar ebenfalls 
Ausloschung mit den Globulinen, dagegen fielen die Ausloschversuche mit 
Albumin durchweg negativ aus. WERNER SCHULTZ (2) neigt der Ansicht zu, 
daB der immunbiologische Zustand, der das AuslOschvermogen des Serums 
bedingt, nur bei hochgradiger Immunitat alle EiweiBfraktionen ergreift, dagegen 
bei weniger starker Ausbildung auf die Globulinfraktionen beschrankt ist. 
Das Resultat, daB die Pseudoglobulinfraktion den hochsten Antitoxingehalt 
aufweist, steht in "Obereinstimmung mit den vom Diphtherie- und Tetanus
serum her bekannten Ergebnissen. 

Isohamagglntination nnd Ansloschphanomen. 
Der Vollstandigkeit wegen mochte ich hier noch eigene Untersuchungen (1) 

erwahnen, die im Jahre 1924 veroffentlicht sind und die Beziehungen zwischen 
der Agglutinationsgruppenzugehorigkeit beim AuslOschphanomen hinsichtlich 
Spender und Empfanger betreffen. Bevor uns die Ergebnisse der amerikanischen 
Forscher iiber Dickreaktion und Heilserumwirkung bekannt waren, haben 
wir uns, auf der Suche nach der wirksamen auslOschenden Substanz im Serum, 
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die Frage vorgelegt, ob in den Isohamagglutininen die fraglichen biologischen 
Faktoren fur das Ausloschphanomen zu suchen sind, ausgehend von der theore
tischen Annahme, die Isoagglutinine als konstitutionelle Reaktionskorper 
konnten die Fahigkeit besitzen, die Zellreceptoren fiir das Scharlachvirus zu 
besetzen. 

In ihrer ersten Publikation hatten SCHULTZ und CHARLTON auf die Moglich
keit einer Bedeutung des Gewebsreceptorenapparates fiir das Zustandekommen 
des Aus16schphanomens hingewiesen. Dieser Auffassung entsprechend k6nnten 
an der Stelle der Seruminjektion die Gewebsreceptoren durch die Isohamag
glutinine blockiert werden, das Scharlachvirus kann nicht mehr wirken, das 
Exanthem blaBt abo Danach diirfte das Serum eines Individuums das Schar
lachexanthem eines Patienten nicht aus16schen, dessen Erythrocyten derselben 
Hamagglutinationsgruppe angehoren. Nach fast allen Untersuchungen ist die 
Gruppenzugehorigkeit eine konstante Eigentiimlichkeit, die durch keinen 
bekannten EinfluB zu verandern ist. Eine Moglichkeit im Rahmen dieser 
Betrachtungen, das differente Verhalten von Friih- und Rekonvaleszenten
serum bei Scharlacherkrankungen bezuglich des Aus16schphanomens zu erklaren, 
bote sich dann, wenn unter dem EinfluB der Scharlacherkrankung ein voruber
gehender Gruppenwechsel stattfande. Das ist jedoch, wie die Untersuchungen 
ergeben haben, nicht der Fall. In 8 Fallen von Scharlach sind Gruppenbestim
mungen an verschiedenen Krankheitstagen gemacht worden. Die Patienten 
gehorten im Friih- und Rekonvaleszenzstadium derselben Gruppe an. 

In weiteren 7 Fallen von sicheren Scharlachexanthemen ist das Aus16sch
phanomen gepriift und sowohl die Gruppenzugehorigkeit der Scharlachpatienten 
wie derjenigen Personen bestimmt worden, von denen das zum Aus16schen 
benutzte Serum stammte. Das Resultat dieser Untersuchungen war, daB 
zwischen der Gruppenzugeharigkeit der exanthemtragenden Patienten und des 
Ausloschserums keine irgendwie gearteten Beziehungen bestehen. Die Ergebnisse 
waren positiv, gleichgiiltig, ob Patient und Ausloschserum der gleichen Gruppe 
angehorten oder nicht. 

Die Entdeckung des Ausloschphanomens hat eine Reihe von Fragen des 
Scharlachproblems der Klarung naher gebracht, deren Beantwortung vorher 
auf groBe Schwierigkeiten gestoBen ist: Die Frage des Scharlachrezidiv8, des 
Scharlachs ohne Exanthem, des Scharlachs im Siiuglings- und Kleinkindalter 
und des Wund- und Verbrennungsscharlachs. 

Das AusloschnhallOmell beim Scharlachrezidiv ulld beim 
sog. zweiten Krallksein. 

Wenn ein Kind auf einer Scharlachstation am Ende der 2. oder am Anfang 
der 3. Woche erneut mit einem Exanthem und einer Angina erkrankt, so erhebt 
sich oft die Frage, ob es sich urn ein echtes Rezidiv oder urn eine erste Scharlach
infektion bei einem Patienten handelt, bei dem der erste Infekt vielleicht kein 
echter Scharlach war und der sich auf der Scharlachstation erst infiziert hat. 
Zur Klarung dieses Sachverhaltes ist das Aus16schphanomen von eminent 
praktisch-diagnostischer Bedeutung. Leider laBt sich nicht in jedem Erst
erkrankungsfall das Aus16schphanomen anstellen, weil das Exanthem haufig 
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schon abgeblaBt und fiir das Ausloschphanomen nicht mehr verwertbar ist. 
Auf unserer Abteilung sind nach einer Zusammenstellung von LOOK 14 Patienten, 
die an einem Scharlachrezidiv: erkrankt waren, auf das Aus16schphanomen 
hin untersucht worden. 

Die Exanthemdauer zeigte sich sowohl bei der Scharalachersterkrankung als 
auch beirn Rezidiv sehr wechselnd und reichte beirn ersten Scharlach von 1 bis 
zu 7 Tagen, wobei die groBte Haufigkeit bei 6 Tagen lag, wahrend das Exanthem 
beirn Rezidiv von 2 bis zu 8 Tagen dauerte, mit dem Maximum bei 5 Tagen. 

Das Auftreten des Rezidivs nach der Scharlachersterkrankung ist zeitlich 
ebenfalls sehr verschieden. Der Rezidivtag schwankte zwischen dem 17. und 
47. Krankheitstag. Dabei war die groBte Anzahl von Wiedererkrankungen 
zwischen dem 20. und 30. Krankheitstag zu verzeichnen, wahrend Rezidivfalle 
vor dem 17. Krankheitstag iiberhaupt nicht beobachtet wurden. 

V'ber das Aus16schphanomen beirn Scharlachrezidiv ist irn allgemeinen zu 
sagen, daB es sich ahnlich verhiilt wie dasjenige bei der Ersterkrankung. In 
einem der von LOOK beschriebenen FaIle lieB sich das Ausloschphanomen bei 
der Ersterkrankung leider nicht verwerten, weil das Exanthem sehr schnell 
verblaBt und eine einwandfreie Beurteilung nicht mehr moglich war. AuBerdem 
wurden in weiteren 7 der LooKschen FaIle bei dem ersten Scharlach iiberhaupt 
keine Aus16schphanome angestellt, so daB den 14 Rezidivaus16schphanomenen 
nur 5 Aus16schphanomene bei der Ersterkrankung gegeniiberstehen. 

In den 14 mitgeteilten Fallen war das Aus16schphanomen positiv in 13 Fallen 
des Rezidivs. In einem Fall versagte das von den Behringwerken hergestellte 
Serum, obwohl das Scharlachexanthem gerade erst aufgetreten war und auch 
noch am folgenden Tage sehr gut sichtbar blieb. Eine Erklarung hierfiir ist 
schwer zu geben. Gleichzeitig positiv sowohl beim ersten wie beim zweiten Exanthem 
war das Auswschphiinomen in 5 Fallen. 

Das direkte Auswschphiinomen bei Scharlachrezidiv unterschied sich also 
nicht wesentlich vom Auswschphiinomen beim ersten Scharlach. 

NEUMANN berichtete 1920 iiber 2 FaIle, in denen am 18. bzw. am 21. Krank
heitstage ein erneutes scarlatiniformes Exanthem aufgetreten war. In beiden 
Fallen fiel das von ihm gepriifte indirekte Aus16schphanomen negativ aus, 
woraus er auf echte Rezidive schloB. BAAR, GRABENHOFER und KRAUSZ priiften 
das indirekte Phanomen bei Kindern mit bestimmten Scharlachkomplikationen, 
wie Scharlachrezidiv und Nephritis. Sie konnten zeigen, daB die Sera dieser 
Kinder fast stets Aus16schfahigkeit besitzen, und zwar auch dann, wenn diese 
Komplikationen zu einer Zeit auftreten, in welcher sonst das indirekte Auslosch
phanomen noch negativ ausfallt. Die Autoren haben das indirekte Auslosch
phanomen am Tage des Auftretens des zweiten Krankseins angestellt. Zum 
Vergleich wurde auch die Ausloschfahigkeit derjenigen Kinder, die yom zweiten 
Kranksein verschont blieben, zu verschiedenen Zeiten des Krankheitsverlaufs 
bestimmt. 

13 Rezidive wurden beobachtet mit typischem Exanthem, typischer Angina, 
sie zeigten einen leichten Verlauf ohne toxische Symptome. Von den 13 Rezidiven 
16schten 10 aus, 3 nicht. Von 7 Nephritiden 16schten 4 aus, 3 nicht. Unter 
sonstigen Komplikationen - Lymphadenitis, Otitis, Rheumatismus - 16schten 
von 17 6 aus, 11 nicht. Von den Patienten ohne Komplikationen loschten 
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einer aus, 4 nicht. Das zweite Kranksein kann also auch beim Vorhandensein 
von Antikiirpern, die beim 8charlachbeginn /ehlen, auftreten. 

In einzelnen Rezidivfallen haben wir beobachtet, daB beim zweiten Exanthem 
an der Stelle, an der beim ersten Exanthem das AuslOschserum injiziert wurde, 
eine deutliche Aussparung des Exanthems zu erkennen war. 

1m Gegensatz dazu bot der Fall eines 8jahrigen Madchens, das am 18. Krank
heitstag an einem schweren Rezidiv erkrankte und 6 Tage spater starb, ein 
anderes Bild. Die Krankengeschichte ist kurz folgende: 

Einlieferung ins Krankenhaus am 3. Krankheitstag. Temperatur 38,2. Deutliches 
Scharlachexanthem. Ausloschphanomen mit Behringserum nicht verwertbar, da das 
Exanthem am 4. Krankheitstag abgeblaBt war. Am 6. Krankheitstag Otitis media links, 
am 10. Krankheitstag rechts. Temperatur normal, relativ gutes Aligemeinbefinden. 

Am 18. Krankheitstag steiler Temperaturanstieg bis 40,3, abends wieder typisches 
Scharlachexanthem am ganzen Korper. Am nachsten Tag Temperatur noch 39,5. Das 
Kind macht einen hochtoxischen Eindruck. 25 ccm Heilserum Behring intramuskular. 
Danach Temperatursturz auf 37,7 und voriibergehende Besserung des Aligemeinbefindens. 
An der SteUe des alten ScharlaMaU8loschphiirwmens auf der Zinken Bauchseite ist ein lwch
roter Fleck von etwa Fii,nfmarkstuckgrope sichtbar. Auf der rechten Bauchseite wird eine 
erneute Seruminjektion zum Ausloschversuch gemacht, das neue Phanomen ist aber wieder 
nicht verwertbar, da das Exanthem inzwischen abgeblaBt ist, wahrend die Rotung an der 
Stelle des ersten Ausloschphanomens noch eben sichtbar ist. 

Nach erneutem Temperaturanstieg und Kreislaufverschlechterung Exitus letalis am 
24. Krankheitstag bzw. 7. Rezidivtag. 

Es ist also bei einem Scharlachrezidiv an der Stelle des AuslOschversuches 
beim ersten Exanthem statt einer Aussparung eine intensive Riitung beobachtet 
worden. Wahrscheinlich handelt es sich hier um eine allergische Pferdeserum
reaktion. 

Scharlach ohne Exanthem. 
Es ist eine bekannte Erfahrungstatsache, daB in scharlachdurchseuchter 

Umgebung eine ganze Reihe von Personen an Angina erkranken. Haufig sind 
von diesen Anginen Scharlachinfektionen ausgegangen, so daB man von Scharlach 
sine exanthemate gesprochen hat. Es ist mit Hilfe des indirekten Auslosch
phanomens moglich, diesen Scharlach ohne Exanthem von einer gewohnlichen 
Angina zu trennen. Scharlach liegt dann vor, wenn im Verlaufe der Krankheit 
ein anfangs negatives indirektes AuslOschphanomen nach 14 Tagen bis 3 Wochen 
in ein positives umschlagt. 

Scharlach im Sanglings- nnd Kleinkindalter. 
Der Scharlach im Sauglingsalter ist sehr selten. Es sind wenige Falle 

beobachtet worden von leichtem Scharlach, der meist abortiv verlief. Haufig 
fehlte das Exanthem, nur die spatere lamellose Schuppung zeigte, daB es sich 
um Scharlach gehandelt hat. 

In einer ausfiihrlichen Abhandlung berichtete SCHEFFER (1) aus unserer 
Abteilung tiber Scharlach im Sauglings- und Kleinkindalter, die zugleich einen 
Beitrag zur Frage des Varicellenrashes liefert. 

Er konnte im Jahre 1923 eine Gruppe von Mischinfektionen beobachten, 
die in doppelter Hinsicht von Interesse waren. Auf dem Keuchhustenpavillon, 
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der mit Varicellen mischinfiziert war, erkrankten 8 Kinder im Alter von 6 bis 
27 Monaten im Verlaufe von 15 Tagen an Scharlach. Seit Beginn der Varicellen
erkrankung waren 3-19 Tage vergangen. AuffiiJIig war in allen Fallen der 
auBerordentIich fltichtige Verlauf des Exanthems. Die Dauer betrug in 3 Fallen 
wenige Stunden, in den tibrigen 5 Fallen 27 Stunden bis zu 5 Tagen. Die Auf
fassung von SCHLOSSMANN sowie POSPISCHILL, daB der Scharlach nicht wahllos 
die Varicellen in den vielen verschiedenen Stadien ihres Ablaufes kompliziert, 
sondem jene friihe oder doch zumindest jene Zeit, in der noch frische Blaschen 
aufschieBen, die dabei immer eitrig, mitunter auch hamorrhagisch werden, 
konnte SCHEFFER (1) bestatigen. 

1m Zusammenhang mit der Mischinfektion von Varicellen und Scharlach 
untersuchte SCHEFFER (1) die Frage des Varicellenrashes. Die Forderung, daB 
ein echter Varicellenrash nur vor Ausbruch der ersten Varicelleneruption an
zuerkennen ist, gilt nicht als allgemein akzeptiert. 

VeranIaBt zur Nachpriifung dieser Frage wurde SCHEFFER (1) durch eine 
Beobachtung von STEINKOPF tiber ein abweichendes Verhalten des Auslosch
phanomens bei 3 Kindem mit Varicellenrash. STEINKOPF berichtete tiber 3 FaIle 
von Varicellenrash, von denen 2 bei sicheren Scharlachexanthemen nicht aus
lOschten, wahrend der dritte, bei dem wegen des wohlausgebildeten Exanthems 
die direkte Methode angewandt werden konnte, eine deutIiche Ausloschung 
zeigte. SCHEFFER (1) hat bei den ihm zur Verftigung stehenden 8 Kindem, 
die im AnschluB an Varicellen mit zum Teil charakteristischem, zum Teil auBerst 
fltichtigem scarlatiniformen Exanthem erkrankten, unter Innehalten einer 
exakten Versuchsverordnung das Ausloschphanomen direkt und indirekt mit 
Friihserum bzw. Rekonvaleszentenserum geprtift. 

Die Ergebnisse sind ganz eindeutig ausgefallen. Die direkten Prtifungen 
am eigenen Exanthem in 4 Fallen mit Serum, das bei einem sicheren Scharlach
exanthem schon ein positives Resultat ergeben hatte, fielen positiv aus. Die 
anderen 4 FaIle konnten wegen zu kurzer Dauer des Exanthems nicht untersucht 
werden. 

Die indirekten Untersuchungen an gut ausgepragten Scharlachexanthemen 
mit Frtih- bzw. Rekonvaleszentenserum fielen negativ bzw. positiv aus. Damit 
war bei allen 8 Kindem sicherer Scharlach erwiesen. 

Verbrennungs- und Wundscharlach. 
Neben dem echten Scharlach unterscheiden wir noch einen sog. chirurgischen 

Scharlach, wie er im AnschluB an Wunden, Verbrennungen und im Puerperium 
vorkommt. SZONTAGH hat verhaltnismaBig ziemIich oft nach im Rachen aus
gefiihrten Operationen Scharlach gesehen. Nach seinen Beobachtungen trit,t 
der chirurgische Scharlach am haufigsten in erster Reihe nach den an den 
Mandeln, in zweiter Reihe nach am Wurmfortsatz vorgenommenen Eingriffen 
in Erscheinung. 

D. ELLEN BECK hat 28 auf unserer Abteilung seit 1919 beobachtete FaIle 
von chirurgischem Scharlach zusammengestellt. Bei 22 von ihnen wurde das 
Ausloschphanomen geprtift. Es handelte sich dabei urn 4 Verbrennungen, 
6 aseptische Operationen und 12 septisch-chirurgische FaIle. Das direkte Aus
lOschphanomen erwies sich bei 19 Fallen als positiv, bei 3 Fallen als negativ. 
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Bei den WundscharlachfaIlen, die sich nach dem Ausfall des AuslOsch
phanomens wie echte Scharlachfalle verhielten, handelte es sich im allgemeinen 
urn milde verlaufende FaIle. Bei samtlichen Patienten wurde die fiir echten 
Scharlach typische Schuppung beobachtet, die sich meistenteils nach der Ab
blassung des Exanthems am 5. bis 10. Krankheitstag einstellte und bis zum 
Ende der Rekonvaleszenz anhielt. Komplikationen wurden bei unseren Wund
scharlachfallen nicht in starkerem MaBe beobachtet ala bei den ubrigen 
behandelten Scharlachfallen. 

Bei 3 von den 22 genauer untersuchten Fallen fiel das direkte Auslosch
phanomen negativ aus. 

Der erste Fall betrifft eine von einer Hautwunde am Knochel ausgehende 
Infektion. Die Wunde wurde chirurgisch versorgt. Am 8. Krankheitstag, 
nachdem die Wunde fast vollig verheilt war, Auftreten einer Angina. Am 
nachsten Tage typisches Scharlachexanthem. Direktes und indirektes AuslOsch
phanomen negativ. 1m weiteren Verlauf trat eine Lymphadenitis colli auf. 
Typische Scharlachschuppung. 

1m FaIle 2 handelte es sich urn ein 2jahriges Kind mit Verbriihungen ersten 
bis zweiten Grades an den Extremitiiten. Am 5. Krankheitstag leichte Rotung 
des Rachens und scharlachahnliches Exanthem von 3tagiger Dauer. Direktes 
AuslOschphanomen negativ. Lang anhaltende Schuppung und Lymphadenitis 
colli. 

Der 3. Fall betraf einen 4jahrigen Jungen, der appendektomiert wurde. 
Die Wunde wurde primar vernaht. 7 Tage nach der Operation wurde ein 
BauchdeckenabsceB im Bereich der Wunde incidiert. Am 12. Tage plOtzlich 
Verschlechterung des Allgemeinbefindens, Erbrechen; am nachsten Tage Auf
treten eines scarlatiniformen Exanthems, dunkelrote Farbung des weichen 
Gaumens, keine Scharlachangina, keine typische Scharlachzunge. Sekundar 
heilende Appendektomienarbe mit frischen Granulationen und reizloser Um
gebung. 

Das Exanthem blaBte so rasch ab, daB das direkte AuslOschphanomen 
nicht verwertbar war. Rasche Entfieberung, keine Schuppung. Am 18. Krank
heitstag unter Temperaturanstieg Auftreten eines dem ersten ahnlichen 
Exanthems, das am nachsten Tage wieder verschwunden ist. AuBerdem 
stellte sich im weiteren Verlauf eine mittelschwere Glomerulonephritis ein. 
Auch nach dem Rezidiv keine Schuppung. Am 2., 15., 19., 23. und 30. Krank
heitstag entnommenes Serum loschte bei echten Scharlachfallen nicht aus, 
ein Beweis, daB es sich nicht um echten Scharlach handelte, obwohl Krankheits
bild und Verlauf (Rezidiv, Nephritis) dafiir zu sprechen schienen. Auffallend 
war die Fluchtigkeit des Exanthems und das Fehlen der Schuppung. 

Der negative Ausfall des direkten AuslOschphanomens bei den beiden ersten 
der eben geschilderten Krankheitsfalle schlieBt nicht mit absoluter Sicherheit 
die Scharlachnatur des Exanthems aus. Dagegen hat es sich im letzten Fall 
offenbar um keinen echten Scharlach, sondern um ein sog. Streptokokkenscarlatinoid 
gehandelt. 

Bei positivem Ausfall des AuslOschphanomens wird man die von Wunden 
ausgehenden Scharlachinfekte fur echten Scharlach halten und die ent
sprechenden MaBnahmen ergreifen mussen. 
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Beziehnngen zwischen Ansloschfahigkeit der Sera nnd 
ihrer therapentischen Wirksamkeit. 

MEYER-EsTORF (2) hat schon 1921 auf den auffallenden Parallelismus hin
gewiesen, der zwischen der cutanen Serumanwendung und der Serumtherapie 
des Scharlachs besteht. In der Einwirkung auf den eigentlichen Scharlach 
hat sich Normalpferdeserum als unwirksam erwiesen, wahrend die Erfolge mit 
Humanserum, und zwar nicht nur Rekonvaleszenten-, sondern auch Normal
serum, bei friihzeitiger Anwendung recht gut sind. Eigenserum hatte nach 
den wenigen damals vorliegenden Beobachtungen keinen therapeutischen Effekt. 

Das gleiche gilt fUr das Ausloschphanomen: Normalpferdeserum loscht 
nicht aus, Rekonvaleszenten- und Normalsera loschen aus, letztere sogar von 
Personen, die niemals Scharlach durchgemacht haben. Serum von Scharlach
kranken selbst loscht wiederum nicht aus. 

Nach DEICHER hat sich das Ausloschphanomen als Methode der Priifung der 
Scharlachsera gut bewahrt. Bei der Priifung der Sera werden fallende Ver
diinnungen in ein frisches Scharlachexanthem eingespritzt, daneben die gleichen 
Verdiinnungen eines Standardserums. Die Resultate sind bei Exanthemen 
gleichen Alters ziemlich gleichmaBig. Zeigen die Patienten bereits die rote 
Scharlachzunge, so ist die Injektion nicht mehr zu empfehlen, da die Auslosch
fahigkeit des Exanthems infolge zu starker Bindung des Giftes an die Haut
capillaren zu dieser Zeit nicht mehr geniigend groB ist. Bei der Ausloschmethode 
wurde auch die Reaktionsgeschwindigkeit des Serums, die nach Ansicht 
DEICHERS fUr seine therapeutischen Qualitaten von groBer Bedeutung ist, mit
beriicksichtigt, und es hat sich herausgestellt, daB die Ergebnisse dieser Serum
priifungen und die therapeutischen Erfolge mit dem gepriiften Serum gut 
iibereinstimmen. 

Fiihrt man das Ausli:ischphanomen auf den Antitoxingehalt des Serums 
zuriick, so halt es SOHMIDT, im Gegensatz zu DEICHER, fiir unwahrscheinlich, 
daB eine lineare Beziehung zwischen den eben noch ausloschenden Serummengen 
und dem Antitoxingehalt besteht, so wenig wie die Abstufung der GroBe der 
ausgeli:ischten Flache linear vom Antitoxingehalt abhangt. SCHMIDT gibt 
folgendes Beispiel. Das gleiche Originalserum von DOOHEZ gab bei 2 Fallen 
folgendes Ergebnis: 

Doehezserum Durehmesser 
Verdiinnung em 

1. Fall 2. Fall 
1 : 1000 4 2 
1 : 2000 4 2 
1 : 4000 3 1,5 
1 : 8000 1 1 
1 : 16000 + + 

Rechnerisch hatten nach SOHMIDT die Zahlen ungefahr lauten miissen, wenn 
man von der Reaktion 4 cm bei 1 : 1000 ausgeht und mit doppelter Verdiinnung 
eine Abnahme der ausgeli:ischten Flache um die Halfte annimmt 4; 2,8; 2; 
1,4; 1. Dementsprechend wird man bei einem Vergleich zweier Sera auf Grund 
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der ausli:ischenden Wirkung bei dem gleichen Exanthem, wie die folgende 
Tabelle zeigt: 

Serum I Serum II 
1 : 1000 1,5 1,0 
1 : 2000 1,0 + 
1 : 4000 + 0 
1 : 8000 0 0 

nicht sagen diirfen: Serum I hat doppelt soviel Antitoxin wie Serum II, sondern 
nur: Die mindest li:ischende Dosis ist bei Serum II doppelt so groB wie bei 
Serum I. 

Jedenfalls scheint es SCHMIDT nicht SO einfach, von dem Ausfall des Auslosch
phanomens auf den Antitoxingehalt zu schlieBen, und iiberhaupt fraglich, welche 
Serumqualitat wir mit dem Ausli:ischphanomen messen und wie weit der Grad 
der Ausloschung den therapeutischen Wert des Serums zu beurteilen gestattet. 

Das AuslOschphanomen als Kontrollmethode der 
erfolgreichen Serumtherapie des Scharlachs. 

BARDACH spritzte zugleich mit der intramuskularen Seruminjektion, urn den 
therapeutischen Effekt zu steigern, an 5-8 Stellen Rekonvaleszentenserum. 
Dabei stellte sich heraus, daB die Ausloschphanomene fehlten, obwohl nur Serum 
verwandt wurde, das an anderen Fallen gepriift, sehr deutliche Ausli:isch
phanomene hervorrief. Die Ausli:ischphanomene blieben gerade in solchen 
Fallen aus, wo die Serumtherapie erfolgreich war, und umgekehrt waren in 
den Fallen, in denen kein Erfolg von der Einspritzung zu sehen war, die Auslosch
phanomene ausgesprochen positiv. 

Die Frage, ob ein Antagonismus zwischen dem Ausli:ischphanomen und dem 
Erfolg der Serumtherapie bestehe, wurde von BARDACH systematisch an 
491 Fallen untersucht, die mit Rekonvaleszentenserum, Normalserum Er
wachsener, mit Scharlachserum des bakteriologischen Odessaer 1nstituts und 
mit verschiedenen Mischungen dieser Sera behandelt wurden. 

Die Untersuchung fiihrte zu dem Ergebnis, daB wir im Ausloschphiinomen 
eine objektive Methode zur Bewertung der Serumtherapie besitzen, werm es gleich
zeitig mit der Serumtherapie angelegt wird. 1st nach 24 Stunden das Auslosch
phanomen deutlich positiv, so war das injizierte' Serum qualitativ und quantitativ 
ungeniigend; in solchen Fallen soIl die Serumtherapie wiederholt werden, 
meistens auch dann, wenn eine Besserung eingetreten ist, denn gewohnlich 
ist sie nur von kurzer Dauer. Fehlt aber das Ausloschphanomen, oder ist es 
nur sehr schwach ausgesprochen, so war das Serum wirksam und die Dosis 
ausreichend, und wir sehen den oft iiberraschendentherapeutischen Erfolg 
eintreten. Wenn in Fallen mit negativem Ausloschphanomen die Besserung 
oder der Temperaturabfall nicht sehr schnell erfolgt, so ist eine Wiederholung 
der Serumtherapie iiberfliissig. Entweder wird die Besserung sowieso in kurzer 
Zeit eintreten oder der Zustand ist durch bestehende Komplikationen bedingt, 
und da ist die Serumtherapie machtlos. 
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Erklarnngsversnche des AnslOschphanomens. 
Bei einer ausfiihrlichen Behandlung des AuslOschphanomens sollen schlieBlich 

auch die ersten Erklarungsversuche nicht unerwahnt bleiben, die fur die Ent
stehung des Phanomens herangezogen worden sind. SCHULTZ und CHARLTON 
haben in ihrer ersten Veroffentlichung uber die Rolle des EiweiBgehaltes des 
Serums berichtet. Zunachst untersuchten sie Deuteroalbumose MERCK (10%) 
auf seine Wirksamkeit und kamen zu einem negativen Ergebnis in 4 Fallen. 
Zu ebenfalls negativem Resultat fiihrte eine Injektion mit enteiweiBtem 
menschlichem Serum, deren Kontrolle mit menschlichem Vollserum am gleichen 
Individuum positiv ausfiel. Um den Modus der Wirksamkeit des Serums auf 
das Scharlachexanthem zu erklaren, dachten die Autoren weiterhin an die 
Moglichkeit eines direkten vasokonstriktorischen Einflusses, beruhend auf 
einem Gehalt an Adrenalin oder adrenalinahnlichen Substanzen. Nach ihren 
Feststellungen unterlag es keinem Zweifel, daB man mit Adrenalin eine dem 
Ausloschphanomen durchaus ahnliche Erscheinung hervorrufen kann, und 
zwar trat eine Ausloschung des Exanthems noch bei Verdunnung von 1 : 10 
Millionen auf. Infiltrierte man bei einem Scharlachkranken die Haut mit 
kauflichem Hochster Adrenalin in der fertigen Konzentration (1 : 1000), so kam 
es infolge der vasokonstriktorischen Wirkung des Adrenalins ebenfalls zu einer 
lokalen AuslOschung des Ausschlages, und zwar in einer Ausdehnung, die dem 
Aus16schphanomen ahnelt. 

Es zeigten sich aber doch bemerkenswerte Unterschiede im zeitlichen Ablauf. 
Die Aufhellung des Exanthems an der Stelle der Injektion begann nach 1 bis 
2 Minuten, sie nahm zunachst in fleckiger Form rasch zu, und folgte in ihrer 
Entwicklung offen bar dem Lymphwege. Auf der Hohe der Entwicklung an
gelangt, konnte sie vom SerumauslOschphanomen nicht unterschieden werden. 
Dieses durch Adrenalin hervorgerufene Phanomen verschwand nach 5 bis 
6 Stunden, also nach einer Frist, in der jenes uberhaupt erst zu beginnen pflegte. 

SchlieBlich haben SCHULTZ und CHARLTON unter der Voraussetzung, daB 
das Scharlachexanthem unter einem direkten oder indirekten vasodilalativen 
EinfluB des Scharlachvirus entsteht, die Hypothese aufgestellt, daB menschlichem 
Serum gegenuber jener vasodilatativ wirkenden Komponente eine hemmende 
Fahigkeit zukommt, wobei sie es offen lieBen, ob dieser Hemmungsfaktor am 
vasodilatativ wirkenden Prinzip oder am GefaBsystem bzw. den Geweben seinen 
Angriffspunkt hat. Weiter gelangten SCHULTZ und CHARLTON damals in ihren 
Erklarungsversuchen nicht. 

Spater wurde dann die Aus16schung als eine lokale Immunitatsreaktion 
aufgefaBt, gebunden an die Gegenwart von Antikorpern im Serum, eine Ansicht, 
die WOLFF-EISNER (1), MEYER-EsTORF (1), S. MEYER (1), REYMOND und P. L. 
lVlARIE vertraten. WOLFF-EISNER (1) hat bereits bei der ersten Mitteilung des 
Ausloschphanomens durch SCHULTZ in der Diskussion an die zentrale Ischamie 
erinnert, die man bei einer intensiven Tuberkulin-Intracutanreaktion im Zen
trum des Reaktionsbezirkes beobachten kann, und noch mehr an die zentrale 
Abblassung bei der intracutanen Pollenreaktion bei einem Pollenempfindlichen. 
Er vermutete daher in dem wirksamen Agens des Aus16schphanomens einen 
Antikorper und sah in dem Phanomen eine verstarkte Antigen-Antikorper
reaktion. Demgegenuber betonte SCHULTZ (1), daB das, was der geschilderten 
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PolleneiweiBreaktion zugrunde liegt, namlich die erythematose Reaktion, beirn 
AuslOschphiinomen vollig fehlt. Niemals geht eine Verstarkung des Exanthems 
dem AuslOschphanomen voraus, sondern beobachtet wird nur eine Hemmung 
seiner Entwicklung. Wenn WOLFF-EISNER (1) also behauptete, daB es sich 
beirn AuslOschphanomen um einen besonders starken Grad einer Antigen
Antikorperreaktion handelte, so widerspreche dem die nahere Beobachtung des 
Phanomens. 

An die Entdeckung des kiinstlichen antitoxischen Streptokokkenserums 
kniipft dann die weitere Deutung des Ausloschphiinomens als einer antitoxischen 
Erscheinung an. Einzelheiten hieriiber sind bereits irn Kapitel iiber die Scharlach
atiologie behandelt. 

Die Hypothese vom Scharlach als einer anaphylaktischen Erscheinung, 
und damit des AuslOschphanomens als einer Immunitatsreaktion, gebunden an 
die Gegenwart von Antikorpern irn Serum ist nicht geniigend gestiitzt, ebenso
wenig, wie sich das Ausloschphiinomen mit der Wirkung bisher bekannter 
antitoxischer Sera iibereinstimmend erklaren laBt. 

Die Deutung des Ausloschphiinomens, eng verkniipft mit dem Atiologie
problem des Scharlachs, kann also noch keine endgiiltige sein. Hier weiter 
zu kommen, muB zukiinftiger Forschung iiberlassen bleiben. 
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Ubersicht der untersuchten FaIle. 
In den letzten Jahren gewinnen die nervosen Storungen bei der perniziosen 

Anamie immer mehr an Interesse. Das hat eine Reihe von Griinden. Einmal 
richtet sich der Angriff der Perniciosaforschung immer intensiver auf die noch 
dunkle Atiologie der Krankheit. Dabei wendet sich der Blick zwangslaufig 
auf die Parallelstorungen im Nervensystem und Intestinaltractus. Dann regte 
die Zunahme der perniziOsen Anamie, iiber die deutsche und auslandische Forscher 
in den Jahren1920-1927 immer wieder berichteten-die von V. SCHILLING 1926 
bearbeitete Rundfrage bestatigte diese Eindriicke -, die Forschertatigkeit an, 
wobei die nervosen Storungen mehr als friiher beriicksichtigt wurden. Endlich 
brachte die Lebertherapie einen machtigen Impuls; sie schien berufen zu sein, 
Licht in das Dunkel der Perniciosapathogenese und damit auch der ebenso 
unklaren Begleiterscheinungen zu bringen. 

Sehr bemerkenswert scbien fast allen Autoren, daB viele Perniciosakranke 
weitgehende Besserungen des Blutbildes zeigten, wahrend die nervosen Storungen 
gleich blieben, sich hin und wieder sogar unter der Leberbehandlung empfindlich 
verschlechterten. Die Nervenerkrankung, bis dabin weniger beachteter Neben
spieler, tritt auf den Vordergrund der Biihne. Sie war und blieb aber immer 
iIi ihrem eigentlichen Wesen recht wenig erforscht. Die "funikulare Myelitis" 
wurde immer wieder als Hauptargument fiir die toxische Genese der perniziosen 
Anamie ins Feld gefiihrt, man sprach von Odem und Entziindung, man wunderte 
sich iiber die UnbeeinfluBbarkeit durch die Lebertherapie. Besonders in letzter 
Zeit schenkte man den Veranderungen im peripheren Nervensystem, die schon 
alteren Autoren bekannt waren, erneute Beachtung und sah teilweise in ihnen 
den Hauptanteil der nervosen Storungen. Der alte Streit, ob die funikulare 
Spinalerkrankung auch bei anderen Erkrankungen als bei der perniziosen Anamie 
vorkommt, -lebte wieder auf; besonders von englisch -amerikanischer Seite 
wurde in den letzten Jahren mit aller Scharfe betont, die funikulare Spinal
erkrankung sei immer mit der perniziosen Anamie, zumindest in ihrem pra
perniziosen Stadium, gekoppelt. 

Es ist also an der Zeit, der funikularen Spinalerkrankung unser besonderes 
Interesse zuzuwenden. 

Wir iibersehen klinisch ein Material von 95 Fallen funikularer Spinalerkran
kung, 41 Faile wurden in der I. Medizinischen Klinik seit 1918 beobaohtet; die 
Krankengescbiohten von 37 Fallen, die ioh, soweit sie aus den Jahren 1921 bis 
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1924 stammen, selbst untersuchen konnte und mir freundlichst von Herrn Geheim
rat E. SCHULTZE 1 zur Verfiigung gestellt wurden, entstammen der Gottinger 
N ervenklinik; 17 Krankengeschichten wurden der deutschen Forschungsanstalt 
fill Psychiatrie von einer Reihe von Krankenhausern iiberlassen. BODECHTEL 
konnte 30 FaIle in der Forschungsanstalt anatomisch untersuchen und wird 
in einer histopathologischen Arbeit die Ergebnisse niederlegen. Die enge Zu
sammenarbeit mit ihm und die Erlaubnis Herrn Prof. SPIELMEYERS zur Ver
wertung des Materials der deutschen Forschungsanstalt fUr Psychiatrie war 
sehr wertvoll. 

Zunachst soli eine Reihe von Fragen besprochen werden, die sich aus der 
kritischen Bewertung der Literatur und der vergleichenden Dbersicht unseres 
eigenen Materials ergeben und zwanglos beantworten lassen. 

Haufigkeit der fnniknlaren Spinalerkranknng. 
Zweifellos wird heute eine "funikulare Spinalerkrankung" haufiger dia

gnostiziert als friiher. Nach der Literatur scheint es fast so, als sei die funikulare 
Spinalerkrankung im Laufe der Jahre immer haufiger geworden. ADDISON 
und BIERMER kannten nervose Storungen iiberhaupt nicht, TURCK findet 
spinale Erscheinungen in 2-3%. Auch heute sehen einzelne Arzte die funikulare 
Spinalerkrankung nur in 4 oder 8-10% (vgl. das Rundfrageergebnis SCHIL
LINGs). Die klinischen Angaben schwanken zwischen zwei weit auseinander 
liegenden Zahlenwerten, um etwa 15-30% und 70-90%. So finden z. B. 
funikulare Spinalerkrankung HUNTER in 9%, CABOT in 10%, CAMPBELL und 
CONY BEARE in 18%, CARR in 18%, OESTREICH in 25%, BIBERFELD und GRINKER 
in 30%. Demgegeniiber stellen andere Autoren nervose Storungen in etwa 
70-90% fest, so HAMILTON und NIXON in 75-80%, STRIECK in 86%, WOLT
MAN (MAyo-Klinik) in 80,6%, STRAUSSLER in 75%, REESE und BEIGLER in 
80%, SKOOG in 85%, FRENCH in 65%, BINSWANGER (Klinik H. CURSCHMANN) 
in 90%, NORBURY in 60-80%, HENNEBERG in 80%. Parasthesien finden 
MORA WITZ, SCHILLING und CURSCHMANN in 80-90%. Auch MEULENGRACHT 
und HURST finden ahnliche Werte. 

Wir glauben nicht, daB die funikulare Spinalerkrankung heute haufiger ist 
als friiher. Dort, wo den nervosen Storungen bei pernizioser Anamie von jeher 
besondere Aufmerksamkeit gewidmet wurde, wie etwa bei H. CURSCHMANN 
und seiner Schule, wurde eine tatsachliche Zunahme nicht gefunden. DANA, 
ein griindlicher Kenner der "subacute combined sclerosis", hielt schon 1899 die 
funikulare Spinalerkrankung fUr haufiger als die multiple Sklerose. HENNE
BERG. und mit ihm SCHROEDER bezeichneten die funikulare Spinalerkrankung 
als dritthaufigste Nervenerkrankung. 

PUTMAN, TAYLOR und spater SCHROEDER wiesen darauf hin, daB man zwei 
durch Dbergange miteinander verbundene Gruppen aufstellen konne: Einmal 
stehen die nervosen Storungen im Vordergrund, man muE nach der Anamie 
suchen, das andere Mal aber iiberdecken die schweren Erscheinungen der Blut
krankheit mit ihrer Kachexie die leichten nervosen Symptome, und nur der 

1 Herrn Geheimrat SCHULTZE mochte ich an dieser Stelle fiir sein freundIiches Ent
gegenkommen ergebenst danken. 
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neurologisch Geschulte stellt fest, daB das Nervensystem beteiligt ist. Diese 
etwas grobe Zweiteilung hat zweifellos insofern ihre Berechtigung, als es so 
verstandlich wird, wenn feinere neurologische Storungen fast stets iibersehen 
wurden und noch werden. 

Die weitgehenden Differenzen in den Angaben der Autoren erklaren sich 
einfach, wenn wir daran denken, daB deutliche objektiv nachweisbare und sub
jektive Storungen nachzuweisen sind und unterschieden werden konnen. Schwere 
neurologische Bilder finden sich im Perniciosamaterial der I. Medizinischen 
Klinik Miinchen in 20-30%. Das entspricht den Angaben anderer Autoren. 
So fand WOLTMAN bei seinen griindlichen Untersuchungen des MAyo-Materials 
in 26% schwerere Erkrankungen des Nervensystems. Es mag zutreffen, daB 
sich diese Zahlen allmahlich durch die Wirkung der Lebertherapie verschieben 
konnen. SEYDERHELM macht darauf aufmerksam, daB viele Patienten, die 
friiher an ihrer Blutkrankheit zugrunde gingen, das Bild "schwerster 1ntoxi
kation des Zentralnervensystems" bieten. Das mag richtig sein, es erklart 
aber nicht eine derartige Zunahme der neurologischen Bilder, wie man sie nach 
den oben angegebenen Zahlenwerten erwarten konnte. Die Ursache einer 
scheinbaren Zunahme ist vielmehr die, daB wir heute das perniziose Geschehen 
in groBerem Rahmen als friiher sehen, wir sehen nicht nm die Blutkatastrophe, 
sondern beriicksichtigen weit mehr als friiher die "Begleiterkrankungen" auf 
intestinalem und neurologischem Gebiet. Eine eingehendere neurologische 
Untersuchung deckt in vielen Fallen, in denen die Bluterkrankung ganz im 
Vordergrund zu stehen scheint, deutlich nachweis bare neurologische Storungen 
auf. Allerdings entgehen diese Symptome dem neurologisch weniger Geschulten. 
Man muB nach ihnen suchen, wie SCHROEDER richtig meint, wird sie dann aber 
auch recht oft finden. Bei dieser Art der Einstellung erhoht sich der Prozent
satz der klinischen Bilder funikularer Spinalerkrankung bei pernizioser Anamie 
auf mindestens 40%. Zahlt man die haufigen Parasthesien zu nervosen Ver
anderungen sensu strictiori, so erhoht sich der Prozentsatz zu den oben genannten 
Werten. 

Absolute Zahlenwerte werden sich schwer finden lassen, sie schwanken stet.s 
nach der mehr internen oder neurologischen Einstellung der Autoren. 

Die Frage, wie haufig bei der perniziOsen Anamie Veranderungen in der 
zentralen Substanz anatomisch gefunden werden, ist schwer zu beantworten. 
Ein groBes Material pernizioser Anamien mit den modernen Methoden neuro
histologischer Forschung vollstandig durchzuuntersuchen, ist eine Aufgabe, 
der sich wohl noch kein Forscher unterzogen hat. Schon die ersten Untersucher -
MINNICH und NONNE - konnten nervose Veranderungen auch dann finden, 
wenn klinisch keine oder nur sehr diirftige Angaben iiber nervose Storungen 
vorlagen. MINNICH fand in 17% nervose Veranderungen, NONNE untersuchte 
1895 17 FaIle. Achtmal fand er deutliche Veranderungen, 7mal geringfiigigere 
Anomalien, absolut negativ waren nur 2 FaIle. Die allerdings diirftigen klinischen 
Daten sprachen nur in 4 Fallen von nervosen Storungen. BURR und PETREN 
fanden fast in allen Fallen anatomische Abweichungen. WOHLWILL fand unter 
30 Fallen perniziOser Anamie lOmal anatomische Veranderungen, 5 dieser FaIle 
hatten nervose Storungen klinisch gezeigt. 1m ganzen wird man sagen diirfen, 
daB man bei eingehendster Untersuchung wohl haufiger Veranderungen finden 
wird, die bei der meist iiblichen Stichprobenuntersuchung entgehen. Unsere 
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eigenen Untersuchungen geben uns iiber die Verhitltnisse deshalb keine Aus
kunit, weil BODECHTEL im wesentlichen FaIle untersucht hat, die schon klinisch 
das Bild der funikularen Spinalerkrankung zeigten. In mehreren Fallen aller
dings konnten deutliche funikulare Veranderungen nachgewiesen werden, wenn 
klinisch nichts von einer funikularen Spinalerkrankung erwahnt war. 

Man wiirde nun die funikulare Spinalerkrankung noch imIDer als eine recht 
seltene Nervenerkrankung bezeichnen miissen, wenn man der Meinung ware, 
sie kame nur bei der perniziOsen Anamie vor. Von allen in der Weltliteratur 
beschriebenen Fallen wird nur in einem Drittel von einwandfreier pernizioser 
Anamie berichtet. HENNEBERG stellt ausdriicklich fest, daB perniziose Anamie 
nur "in einem kleinen Teil" der FaIle gefunden wird. WOLTMAN nimmt an, 
daB die funikulare Spinalerkrankung nur in einem Drittel der Fane auf 
"anamischer Basis" entsteht. Unter unseren Fallen war 23mal von perniziOser 
Anamie keine Rede. Ausdriicklich hervorgehoben sei, daB die meisten Fane 
erst seit 1920 beobachtet uhd Blutuntersuchungen in exaktester Weise durch
gefiihrt wurden. In mehreren Fallen wurde die Diagnose anatomisch gesichert. 
Ais Begleitkrankheiten fanden wir in zwei Fallen Alkoholismus, Imal Addi
sonismus, 4mal Magendarmstorungen unklarer Genese, darunter 2 Fane mit 
Achylie, IOmal hypochrome Anamien nicht perniziOsen Charakters, in den 
iibrigen Fallen konnten auBer den nervosen Erscheinungen iiberhaupt keine 
Anomalien festgestellt werden. 

Wollte man in allen Fallen von funikularer Spinalerkrankung, bei denen eine 
perniziose Anamie nicht vorliegt, eine "latente pernizinose Anamie" (WEIN
BERG), eine "pramonitorische Phase" (MOUZON) annehmen, so kame man sofort 
in einen scharfen Gegensatz zu fiihrenden Hamatologen. Unsere Kenntnis iiber 
die Friihstadien der perniziosen Anamie sind jungen Datums. Bekanntlich 
kommen die Patienten erst zum Arzt, wenn die Blutkatastrophe da ist; meist 
liegt dann das voll ausgebildete Krankheitsbild der perniziosen Anamie vor. 
NAEGELI vertritt die Anschauung, "daB in allen Fallen die perniziOse Anamie 
nicht auf dem Boden einer vorausgehenden Anamie sich entwickelt, sondern 
schon die vollen Ziige der Perniciosa in sich tragt". Nun sind in den letzten 
Jahren des ofteren FaIle bekannt geworden (ZADEK, WEINBERG, SCHAUMAN, 
BREIDENBACH, HOLLER u. a.), bei denen der Farbeindex zunachst tief unter 
1 lag, spater aber stieg, so daB sich aus einem hypochromen Bilde allmahlich 
das Blutbild einer perniziosen Anamie entwickelte. Wir wissen ja heute zur 
Geniige, daB der Farbeindex in einer Leberremission oft unter 1 sinkt. OLIVET 
fand unter 130 Fallen 6mal hypochrome Vorstadien. 

Immerhin bleibt ein niederer Farbeindex bei der perniziOsen Anamie eine 
groBe Ausnahme. NAEGELI hat gewiB recht, wenn er auch in Friih- und Remis
sionsstadien den groBten Wert auf Megalocytose, Hyperchromatose und Aniso
cytose legt. 

Es mag also sein, daB sich hinter Fallen von funikularer Spinalerkrankung 
mit hypochromer Anamie latente perniziOse Anamien verstecken. DaB auch 
angeblich ganz normale Blutbilder nicht immer beweisend sind, ist langst 
bekannt. Besonders TROMNER hat darauf hingewiesen, daB sich bei der funi
kularen Spinalerkrankung ohne perniziOses Blutbild nach dem Tode die typischen 
Knochenmarksveranderungen nachweisen lassen. Wir selbst konnten beob
achten, wie das Blutbild bei der funikularen Spinalerkrankung hin und wieder 
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erst kurz vor dem Tode perniziosen Charakter annimmt. In jiingster Zeit wird 
besonderer Wert darauf gelegt, daB sich schon bei scheinbar normalem Blut
bild Veranderungen der ErythrocytengroBe feststellen lassen, die fUr perniziose 
Anamie beweisend sind. Wir kommen unten darauf zuriick. 

Trotzdem geht es nicht an, die alteren Beobachtungen in Bausch und Bogen 
als hamatologisch nicht einwandfrei abzutun, wie es englisch-amerikanische 
Autoren heute wollen. Schon die altesten Bearbeiter des Gebietes, MINNICH 
und NONNE, haben die wahren Verhaltnisse klar erkannt: Funikulare Herd
bildungen konnen bei allen Arten von Anamien auftreten; aber nicht die Anamie 
als solche setzt die nervosen Veranderungen, es miissen vielmehr unbekannte 
Schadigungen mannigfacher Natur sein, auf die das Nervensystem in gleicher 
Weise reagiert. Viele Schliissel passen - urn ein Bild von EHRLICH zu gebrauchen 
- zum SchloB der funikularen Spinalerkrankung. Neben vielen alteren sind 
auch in jiingster Zeit wieder Beobachtungen veroffentlicht worden, die mit 
absoluter Beweiskraft dartun, daB echte funikulare Spinalerkrankung ohne 
perniziose Anamie vorkommt. Es sei besonders auf die Untersuchungen PENT
SCREWS bei der Pellagra und DtffiCKS bei der Beri-Beri hingewiesen. Die Frage 
wiirde heute iiberhaupt nicht mehr im Vordergrund stehen, wenn nicht von 
vielen Seiten in den letzten Jahren ein besonders schroffer Standpunkt ein
genommen wiirde. 

Jede funikulare Spinalerkrankung solI mit einer perniziosen Anamie, zum 
mindesten in ihrem praperniziOsen Stadium gekoppelt sein. LAUTERBACH hat 
sich besonders dafUr eingesetzt, daB die immer genauer werdende Blutdiagnostik 
zur Erkenntnis fUhren miisse, daB die sog. sekundaren Anamien im Lauf der 
Zeit perniziOsen Charakter annehmen miiBten. In England kampft besonders 
HURST fUr eine unbedingte Koppelung zwischen funikularer Spinalerkrankung 
und pernizioser Anamie. Es soIl nur Sache der feineren Blutuntersuchung sein -
er wendet die Mikrometrie nach PRICE-JONES an - den Zusammenhang zu 
klaren. In Amerika scheint sich die Meinung, es gabe keine funikulare Spinal
erkrankung ohne perniziose Anamie, allmahlich durchzusetzen, wie aus einer 
Arbeit von WEIL und DAVISON hervorgeht. Es ist hier nicht der Ort, auf die 
mangelhafte Beweisfiihrung der Autoren einzugehen. Man muB sich wundern, 
mit welch leichter Geste iiber die geschichtliche Entwicklung, iiber die Be
funde alterer Autoren hinweggegangen wird. Die Literatur von 1890-1920 
mit ihren Meinungskampfen und ihren schlieBlichen Ergebnissen wird einfach 
ignoriert. 

Es steht fest, dafJ die funikuliire Spinalerkrankung nicht unbedingt an die 
perniziose Aniimie gekoppelt zu sein braucht. Es muB sich bei ihr um eine besondere 
Form einer Schadigung handeln, die durch eine ganze Reihe von Schadlich
keiten bedingt sein kann. Unter diesen nimmt allerdings die Ursache des 
perniziOsen Geschehens den breitesten Raum ein. 

Die Unabhangigkeit del' nenrologischen und 
hamatologischen Bilder. 

Es ist eine heute allgemein anerkannte Tatsache, daB Blutkrankheit und 
nervose Storungen weitgehend unabhangig voneinander sind. Es kann eine 
perniziOse Anamie katastrophenartig auftreten, ohne daB nervose Symptome 
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nachweisbar sind. Umgekehrt - und das ist die haufigere Entwicklung -
kann die funikulare Spinalerkrankung das Geschehen einleiten und oft jahrelang 
bestehen, bevor Zeichen beginnender Perniciosa feststellbar sind. Ein Ver
gleich zwischen den Krankengeschichten einer Nerven- und einer inneren Klinik 
ist interessant: Wahrend bei den Gottinger Fallen die nervosen Symptome 
nicht weniger als 16mal den ersten hamatologischen Storungen vorauslaufen, 
standen bei den Munchener Kranken mit Ausnahme von 5 Kranken die pernizios
anamischen Erscheinungen im Vordergrund. Das erklart sich aus dem Charakter 
der Kliniken und mahnt zu groBer Vorsicht bei der Aufstellung von statistischen 
Ergebnissen. Unter unseren selbst beobachteten Fallen fanden wir einmal ein 
IOjahriges Bestehen der Nervenerkrankung, ehe eine perniziose Anamie dia
gnostiziert wurde. In anderen Fallen lief die funikulare Spinalerkrankung 6, 5 
und 4 Jahre voraus. In den letzten Jahren wurde die Unabhangigkeit von 
Blut- und Nervenkrankheit besonders lebhaft in der auslandischen Literatur 
betont. NONNE machte schon vor langen Jahren darauf aufmerksam. Nach 
MACBRIDE und CARMICHAEL, die 199 Faile funikularer Spinalerkrankungen 
zusammenstellten, laufen die nervosen Erscheinungen der perniziosen Anamie 
in 78% voraus. Zu ahnlichen Werten kommen SUZMANN und UNGLEY. 1m 
Gesamtperniciosamaterial der I. Medizinischen Klinik Munchen finden wir in 
11 % ein deutliches Friiherauftreten der funikularen Spinalerkrankung. Unter 
den klinisch schweren Fallen von funikularer Spinalerkrankung mussen auch wir 
ein Vorauslaufen der funikularen Spinalerkrankung in etwa 70% feststellen. 

Fnnikulare Spinalerkl'ankung und Achylie. 
Das Interesse der Hamatologen hat sich vielmehr als auf die nervosen 

Storungen auf die intestinalen Erscheinungen, besonders auf die Achylie 
gerichtet. Wir wissen heute, daB die Achylie in fast 100% aller Perniciosafalle 
angetroffen wird. GewiB gibt es Ausnahmen (STRAUSS, FABER, KREHL, TAUB
MANN, KOLL, SEYDERHELM, SCHAUMAN und GLOOR, der noch kurzlich einen 
Kranken mit 116 freier HCI erwahnt), im ganzen ist aber die Koppelung zwischen 
Achylie und pernizioser Anamie gesetzmaBig (s. Ergebnis der Rundfrage von 
SCHILLING und die schonen. statistischen Arbeiten von STRIECK und LEVINE 
und LADD). Der alte MARTIUssche Satz: Ohne Achylie keine perniziose Anamie, 
hat um so mehr seine Berechtigung, als eine Reihe von normalaciden Perniciosa
fallen einer Kritik nicht standhalt (WEINBERG, HURST). Die vielumstrittene 
Frage, ob die Achylie primar und konstitutionell im Sinne von MARTIUS bedingt 
ist, oder ob eine mangeihafte Verdauung die Wachstumsbedingungen fiir eine 
pathologische Darmflora schafft, wie es KNUD FABER mit seiner Schule annimmt, 
ob die Achylie mit der Resorption hamatoxischer Substanzen, z. B. bei den 
in letzter Zeit so haufig beschriebenen Dunndarmstrikturen zusammenhangt, 
soli hier nicht diskutiert werden. Tatsache ist, daB die Achylie oft deutlich 
familiaren Charakter hat. LICHTENSTEIN und HURST haben eine ganze Reihe 
derartiger Beobachtungen zusammengestellt. Wir sind fest uberzeugt, daB sich 
derartige Beobachtungen viel haufiger finden wiirden, wenn die Familien von 
Perniciosakranken systematisch untersucht werden wiirden. Seit einem Jahr 
konnten wir in nicht weniger als 5 Fallen feststellen, daB sich in den Familien 
von Perniciosakranken Achyliker finden. 
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Ftir die nicht bestreitbare Tatsache, ein wie groBer konstitutioneller Anteil 
ti berhaupt der Perniciosa innewohnt, sei folgender Stammbaum eingeftigt, den 
wir ktirzlich aufstellen konnten. 
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Zweifellos ist die Achylie das konstanteste Frtihsymptom der permzlOsen 
Anamie. HURST stellt eine groBe Reihe derartiger Beobachtungen zusammen. 
FABER fand eine Achylie 13 Jahre vor Ausbruch der perniziOsen Anamie, 
NYFELDT 20 Jahre! Eine statistische Auswertung ist auch hier deshalb so schwer, 
weil die meisten Patienten erst mit dem Vollbild der perniziOsen Anamie in 
arztliche Behandlung kommen; dann ist die Achylie sicher nachweisbar. HURST 
hat im ganzen Recht, wenn er sagt: The complete achlorhydria is present in 
the earliest as well as in the last stages of the disease. 

1st aber die Achylie wirklich angeboren? Wir glauben es nicht. Nach einigen 
Veroffentlichungen konnte man annehmen, die Perniciosakandidaten kamen mit 
einer Achylie auf die Welt. Wir glauben, daB die Achylie allmahlich im Lauf 
des perniziOsen Geschehens auf tritt., und zwar meist als erstes Signal der Er
krankung. Den Beweis sehen wir darin, daB wir bei der Unt.ersuchung von 
Frtihfallen funikularer Erkrankungen in bisher 2 Fallen nur subnormale Saure
werte feststellten. In 2 weiteren Fallen bestand wohl eine Anaciditat; diese 
war aber nicht histaminrefraktar. In einem dieser FaIle konnten wir nach 
Leberbehandlung feststellen, daB die Saurewerte sich deutlich hoben. Wir 
glauben, daB wir in der Entwicklung einer Achylie einen perniziosen TeilprozeB 
zu sehen haben, der allmahlich fortschreitet und zum volligen Versiegen der 
Magensaftproduktion ftihrt. Wenn wir in einer ganzen Reihe von Perniciosa
familien Achylien in der Verwandtschaft finden, so mtissen wir annehmen, 
daB der perniziOse ProzeB auf dem intestinalen "Gleise" (s. unten) begonnen 
hat, aber nicht fortschreitet, weil die Widerstandskraft des hamatopoetischen 
und nervosen Apparates zu groB ist. 

1st nun die funikuliire Spinalerkrankung gerade so wie die perniziose Aniimie 
zwangsliiufig mit einer Achylie gekoppelt? Sofern wir anerkennen wollen, daB 
es keine funikulare Spinalerkrankung ohne perniziose Anamie gibt, erledigt sich 
diese Frage von selbst. Wir mtiBten ebenso wie bei der perniziosen Anamie 
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in 100% Achylien feststellen konnen. HURST setzt sich besonders energisch 
fUr einen solchen Zusammenhang ein. In sehr eindrucksvoller Weise treten abel' 
schon bei der Diskussion zu seinem Vortrag (Februarsitzung der Neur. Sektion 
der Royal Society of Medicine 1925) die Gegensatze zutage. MACBRIDE betont, 
daB er unter 55 Fallen von funikularer Spinalerkrankung 14mal freie Hel fest· 
stellen konnte; 4 von diesen Fallen wurden autoptisch bestatigt. Er lehnt 
deshalb auch die Theorie der intestinalen Genese abo BARNES fand unter 12 Fallen 
von funikularer Spinalerkrankung nur 3mal Achlorhydrie. Versucht man in del' 
Literatur, der alteren wie der neueren, sichere Anhaltspunkte fiir diese ent
scheidend wichtige Frage zu finden, so laBt sie uns ganzlich im Stich. Die 
Neurologen interessieren sich im wesentlichen nur fiir die nervosen Verande
rungen, ahnlich, wie die Hamatologen in friiheren Jahren iiber dem perniziosen 
Blutbild die anderen bemerkenswerten Begleitstorungen iibersahen. Ziehen wir 
unsere Krankengeschichten zu Rate, so fehlen auch dort gerade dann die Angaben 
iiber die Magensekretion, wenn sie von besonderem Interesse gewesen waren; 
wenn namlich eine perniziose Anamie nicht vorzuliegen schien. Nur in zwei 
Fallen finden wir die Notiz, daB die Magensaurewerte normal waren. In einem 
Fall wurde die Diagnose autoptisch bestatigt. Fiir uns stebt es demnach fest, 
daB es funikulare Spinalerkrankungen gibt, ohne daB eine Achylie vorzuliegen 
braucht. In weitaus der Mehrzahl der FaIle werden wir allerdings eine Koppelung 
zwischen nervosen und intestinalen Veranderungen feststellen. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer bisherigen Uberlegungen, die sich aus einer 
vergleichenden Betrachtung unseres Materials ergibt, in kurzen Satzen zu
sammen: 

1. Die funikulare Spinalerkrankung ist haufiger, als bisher vielfach ange
nommen wurde. 

2. Die funikulare Spinalerkrankung ist nicht unbedingt mit der perniziosen 
Anamie gekoppelt, es muB sich bei ihr urn eine besondere Form del' nervosen 
Schadigung handeln, die bei einer groBen Reihe von "Zehrkrankheiten" 
(F. SCHULTZE) auftreten kann. Dnter diesen nimmt die perniziose Anamie 
allerdings den breitesten Raum ein. 

3. Dementsprechend darf nicht in . allen Fallen ein pernizioses oder auch 
nur ein beginnend pernizioses Blutbild erwartet werden. 

4. Auch eine Achylie laBt sich nicht in allen Fallen erwarten. Besteht sie 
aber, so wird man an eine perniziOse Anamie im ersten Beginn denken miissen, 
auch wenn das Blutbild noch ganz normal oder sogar hypochrom ist. 

Das klinische Bild der fnniknHiren Spinalerkranknng. 
Uber die Symptomatologie der funikularen Spinalerkrankung ist sehr vie I 

und Widersprechendes geschrieben worden. Es ist kaum moglich, das Bild 
in kurzen Ziigen zutreffend zu zeichnen. Wir konnen nicht erwarten, daB den 
unzahligen Moglicbkeiten herdformiger und degenerativer Alterationen ein ein
heitliches Bild gegeniibersteht. Die Lokalisation bestimmt in der Neurologie 
das klinische Bild, in zweiter Linie die Intensitat und Extensitat des Prozesses. 
Wieviel Variationsmoglichkeiten sind hier gegeben, zumal wir daran denken 
wollen, daB Ubergangs- und Mischbilder so haufig sind! KROLL sagt mit Recht: 
das Atypische wird typisch. Der Vergleich mit der multiplen Sklerose liegt nahe. 
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Wir wissen heute, wie wertvoll es war, als CHARCOT seine "Trias" aus dem 
vielgestaltigen Bild heraushob, wissen aber auch, daB diese Trias nicht 3 Eck
pfeilern gleichkam. Die Symptome waren gewiB sehr wichtig, konnten abel' 
unter Umstanden aIle drei zur Diagnose entbehrt werden. Nicht einzelne Sym
ptome entscheiden die Diagnose, sondern das Gesamtbild, so wie einzelne Instru
mente nicht den Klang und Eindruck eines Orchesters entscheiden kannen. Wir 
kennen heute das Gesamtbild del' multiplen Sklerose genau; anders steht es urn 
die funikulare Spinalerkrankung. GewiB ist es leicht, eine funikulare· Spinal
erkrankung zu diagnostizieren, wenn die perniziose Anamie del' Schrittmacher 
unserer Diagnose ist. Wenn diese aber fehlt odeI' noch nicht deutlich ist, dann 
sind Fehldiagnosen an del' Tagesordnung. Sehr viele funikulare Spinalerkran
kungen segeln unter del' Flagge multiple Sklerose odeI' Tabes. 

In den meisten Fallen entwickelt sich die funikulare Spinalerkrankung ganz 
schleich end. Die initialen Symptome sind vage, werden zunachst von den 
Kranken gar nicht als schwerwiegend empfunden. Oft horten wir erst auf Be
fragen, daB schon jahrelang vor dem Ausbruch ernsterer Stomngen eigenartige 
Schwacheerscheinungen und lastige MiBempfindungen aufgetreten seien. Die 
im iibrigen durchaus berufsfahigen Kranken ermiiden leichter. Sie fangen ihr 
Tagewerk frisch an, merken aber bald, daB sich nach kiirzerem Gehen ein 
Schwachegefiihl in den Beinen einstellt, das immer mehr zunimmt. Einige 
Male harten wir, daB Kranke, die nie Mittagsruhe gehalten haben, nach Tisch 
gezwungen waren, sich zu Bett zu legen. N ach Ruhepausen ist die Leistungs
fahigkeit zunachst wieder gut, urn dann wieder bald abzunehmen. Hier 
liegt schon ein gewisser Gegensatz zur multiplen Sklerose, bei welcher die 
Kranken meist zu Beginn der korperlichen Anstrengung steif und unge
lenk sind und erst bei langerer Dauer beschwerdefreier werden. Dberaus 
lastige MiBempfindungen beherrschen oft monatelang das Bild; sie werden 
unten eingehender besprochen. In vielen Fallen wurde zunachst iiber Par
asthesien in den Handen geklagt, wahrend in spateren Stadien die unteren 
Extremitaten fast immer weit starker beteiligt sind. Einige Male wurde auch 
iiber Schmerzen geklagt. Die Schmerzen hatten einmal ausgesprochen lancinie
renden Charakter, schossen blitzartig in die Beine hinein, so daB an Tabes 
gedacht wurde. Spater traten sie ganz in den Hintergrund. In der Literatur 
werden Schmerzen gar nicht selten erwahnt und in jiingerer Zeit meist auf eine 
begleitende· Polyneuritis bezogen. Ausgesprochene neuritische Storungen haben 
wir nie gefunden, weder klinisch noch anatomisch. Oft klagen die Kranken 
friihzeitig iiber Zungenbrennen. Eine typische glatte rote Achylikerzunge mit 
oder ohne entziindliche Erscheinungen lenkt dann den Verdacht in die richtige 
Linie. Blasenstarungen waren einige Male als Friihsymptome verzeichnet, 
spater verschwanden sie wieder. SISK bespricht derartig frUb auftretende 
Miktionsbeschwerden als Friihsymptom der perniziasen Anamie. Ganz all
mahlich konnen sich nun die Beschwerden akzentuieren, allgemeinere Symptome, 
wie Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Abgeschlagenheit, Reizbarkeit, Depres
sionsgefiihle treten in den Vordergrund. Oft aber sahen wir einen ausgesprochenen 
Phasenwechsel. Schubweise verschlechterte sich das Bild, die Kranken wurden 
plotzlich arbeitsunfahig, urn allmahlich wieder die Symptome zu verlieren. 
In einem Fall wiederholte sich ein derartiger Wechsel im Laufe von 5 Jahren 
wiederholt, bis das Krankheitsbild konstant wurde. Es kann sogar zu ganz 
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rapidem Ausbruch schwerer Erscheinungen kommen. In der Literatur sind 
einige solche FaIle beschrieben (E. LONG, BABONNEIX und LEVY, WORSELDINE). 
Meist kommt es dann zu Bildern schwerer spastischer Paraparese, wie in einem 
unserer FaIle. 

In dEm meisten Fallen gehen die Prodromalerscheinungen flieBender 
in das Krankheitsbild der eigentlichen funikularen Spinalerkrankung iiber. 
Dabei kommt es darauf an, ob die nervosen Erscheinungen weiter das Bild 
beherrschen oder von der Blutkrankheit iiberdeckt werden .. Wir erinnern 
uns der groben, aber empirisch sehr berechtigten Zweiteilung von SCHROEDER. 
1m groBeren Teil der FaIle bleibt die funikulare Spinalerkrankung Nebenspieler, 
sie wird von den meistenArzten kaum beachtet, man muB nach den neurologischen 
Storungen suchen; auch dann, wenn tatsachlich nervose Veranderungen in aus
gesprochener Weise nachzuweisen sind, wie so haufig in terminalen Stadien 
der Perniciosa. Die allgemeine Prostration der Kranken deckt das neurologische 
Bild zu. In einem kleineren Teil der Falle aber kommt es nur zu leichten Ver
anderungen des Blutbildes, das Blutbild verandert sich erst kurz vor dem 
Tode, oder es bleibt iiberhaupt normal. Fiir jede Gruppe konnen wir Belegfalle 
bringen. Jetzt treten die nervosen Storungen in den Vordergrund, die funikulare 
Spinalerkrankung beherrscht das Bild, die Nervenkrankheit wird auch dem 
Nichtneurologen deutlich. 

Versuchen wir nun an Hand unserer Beobachungen ein Gesamtbild der /uni
kuliiren Spinalerkrankung zu entwerfen, so miissen wir drei Erscheinungen 
mit Nachdruck in den Vordergrund stellen. 

Zunachst die Pariisthesien. In keinem unserer 95 FaIle fehlen sie. Wohl 
wechselt die Intensitat und der Charakter, verzeichnet sind sie stets. Die 
Parasthesien sind ein ausgesprochenes Friihsymptom. Ganz selten treten sie 
erst in einer spateren Krankheitsetappe auf (MODES). Sie werden als pelziges 
Gefiihl, Ameisenkribbeln, Stechen, Kitzelgefiihl, Wiirmerlaufen, seltener als 
Kalte- oder Warmegefiihl beschrieben. Einige unserer Kranken gaben an, daB 
in der Kalte fast schmerzhafte Empfindungen an den Fingerspitzen auftraten, 
die bei Warme verschwinden. MEULENGRACHT hat die gleichen Beobachtungen 
gemacht. Oft sind die oberen Extremitaten zunachst allein befallen. In 60% 
unserer Falle beginnen die Parasthesienin den FiiBen. Dann werden sie - wie 
bei der Tabes - nicht selten als Gefiihl des Auf-Gummi-Gehens oder Auf-Moos
Gehens beschrieben. In den meisten Fallen wechseln die StOrungen an Intensitat, 
besonders zu Beginn, oft treten die Parasthesien formlich schubweise auf. 
Wir sind der Dberzeugung, daB diesen Parasthesien schon eine organische 
Sohadigung der zentralen Substanz zugrunde Iiegt, und stellen entschieden 
in Abrede, sie wie COLLIER glaubt, als anamisches Allgemeinsymptom ansehen 
zu sollen. Anamien, gleich welcher Art, verursachen keine Parasthesien. Wird 
iiber Schmerzen geklagt, so ist wohl sicher anzunehmen, daB eine Wurzel
beteiIigung vorIiegt. GewiB gehort eine Krankheit der hinteren Wurzeln nicht 
zum typischen anatomischen Bilde, sie kommt aber vor (s. anatomiscbes Kapitel). 

Die Tatsache, daB die langen Bahnen nicht allein erkranken, sondern daB 
endogene Fasern in den ProzeB einbezogen werden, erklart die Reflexausfalle 
und die StOrungen der exteroceptiven SensibiIitat. 

Die objektiv nachweisbaren Aus/iiZZe der Ober/liichensensibilitiit sind meist 
gering, schwer abgrenzbar und wechselnd. Wenn sie aber starker ausgepragt 
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sind, haben sie deutlich segmentaren Charakter, wie auch KROLL betont. 1m 
Vordergrund stehen aber immer die subjektiven Klagen uber Parasthesien. 
Zwei Krankheiten teilen diese Eigenart, die Syringomyelie in erster Linie, 
dann die Tabes, seltener die multiple Sklerose! Hierin liegt ein wichtiges diffe
rentialdiagnostisches Kriterium. Gerade die Faile beginnender GIiose mit Ver
anderungen im Bereich des Zentralkanals, der hinteren Commissur, des ventralen 
Hinterstrangfeldes lassen unseres Erachtens sehr daran denken, daB es auch 
bei der funikularen Spinalerkrankung die zentral gelegenen primaren Herd
bildungen selbst sind, die Zll Parasthesien fiihren. 

Nachst den Parasthesien muB eine zweite Erscheinung in den Vordergrund 
geruckt werden: Die fruhe Schiidigung der Tiefensensibilitiit. Sie war uns oft 
der Wegweiser, selbst in Fallen, in denen sonst kaum neurologische Verande
rungen bestanden. DEJERINE wies als erster mit aller Deutlichkeit auf das 
"Syndrom der langen Wurzelfasern" hin, nach ihm sein Schuler JUMENTIE. 
So rein wie in den DEJERINEschen Fallen wird man nun das Syndrom nicht 
so oft finden, da nicht selten die Sensibilitatsstorungen aile Qualitaten betreffen. 
Es genugt aber schon, wenn man feststellt, daB die Tiefenempfindung besonders 
stark oder in geringem Grade, aber isoliert gestort ist. Das ist wichtig gegenuber 
der multiplen Sklerose, bei der we Tiefensensibilitat eher weniger, zum mindesten 
aber nicht starker geschadigt ist. In jungerer Zeit wird besonders die Storung 
der Vibrationsempfindung hervorgehoben (HAMILTON und NIXON). Das ist gewiB 
richtig. In fast allen ausgesprochenen Fallen fanden auch wir sie aufgeboben. 
Immerhin erfordert die Priifung groBe Aufmerksarnkeit und Kritik seitens 
des Patienten, gerade in Rchwierigen GrenzfaIlen laBt die Priifung bei weniger 
differenzierten Patienten im Stich. Auch gegenuber der Tabes ist diese Disso
ziation zwischen Oberflachen- und Tiefensensibilitat wichtig. Bei der Tabes 
erkranken die hinteren Wurzeln in erster Linie, dementsprechend leiden aile 
Gefiihlsqualitaten. Allerdings haben auch wir, wie HENNE BERG, funikuiare 
Spinalerkrankungen gesehen, die sich klinisch hinsichtlich der GefUhlsstorungen 
verhielten wie echte Tabesfalle_ 1m ganzen wird es aber bei aufmerksamer 
Priifung oft gelingen, ein Starkerbefallensein der Tiefensensibilitat festzustellen. 
Neben der Prufung der Vibrationsempfindung bedienten wir uns auch hin und 
wieder mit Erfolg des WEBERschen Tastzirkels. Schwellenwertuntersuchungen 
im Sinne v. FREYS und Beobachtu1J.gen des "Funktionswandels" (v. WEIZ
SACKER-STEIN) sind gewiB von groBer Bedeutung, ebenso die interessanten 
Untersuchungsergebnisse der Chronaxie, die sich in typischen Fallen erhoht 
zeigt (LOTTIG). Die Veroffentlichungen STEINS und v. WEIZSACKERS geben 
in dieser Richtung interessante Beobachtungen. Die Anwendung der Methoden 
erfordert aber Erfahrung und Kritik. Bei aIler Wurdigung der Ergebnisse 
diirften sie sich nur in der Hand besonders geschulter Untersucher zu klinischen 
Zwecken eignen. Die Aufmerksamkeitsstorungen und die schnelle Ermudbarkeit 
unserer Perniciosakranken trubten uns schon oft genug das Bild bei Anwendung 
der alten klinischen Methoden (Wattebausch, Nadel und Reagensglas). Dazu 
kommt, daB die theoretisehe Voraussetzung einer reinen Storung des spino
corticalen Systems fUr viele FaIle nicht zutrifft. Man wird zu leicht verfiihrt, 
etwas aus dem Krankheitsbild herauszulesen, was nicht da ist. 

Ein drittes Hauptsymptom scheint uns die grofJe motorische Schwiiche der 
Kranken zu sein. In der Literatur wies wohl NONNE als erster mit Nachdruck 
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auf diese charakteristische Schwache hin, spatere Autoren erwahnen sie immer 
wieder, betrachten sie aber groBenteils als Ausdruck der "Grunderkrankung" 
pernizioser Anamie. Dem schlieBen wir uns nicht an. Wer eine groBe Anzahl 
von Kranken mit funikularer Spinalerkrankung gesehen hat, wird die iiberaus 
groBe motorische Erschopfbarkeit zu wiirdigen wissen, gleichgiiltig, ob eine 
perniziose Anamie der Schrittmacher ist oder nicht. Wir erwahnten oben schon, 
daB die leichte Ermiidbarkeit bei korperlichen Handlungen ein auffalliges 
Friihsymptom ist. Die Schwache beherrscht den ganzen Verlauf der Krankheit, 
um allmahlich in das Bild echter Parese iiberzugehen. Das wird nicht genug 
in der Literatur betont. Handelt es sich wirklich urn nichts anderes als um 
den AusfluB allgemeiner Erschopfung? Wir glauben, daB schon friihzeitig eine 
"perniziose" Vorderhornschadigung, von der im anatomischen Teil die Rede 
sein wird, im Spiele ist. In ausgesprochen schweren Fallen gelang es uns mehr
fach, Entartungsreaktion in eindeutiger Weise nachzuweisen, besonders im 
Gebiet der Peroneusmuskulatur. 

Die Schwache verleiht dem Gang auch weniger Schwerkranker ein charakte
ristisches Geprage. Gleichgiiltig, ob spastische oder tabiforme Bilder vorliegen, 
ob eine statische oder lokomotorische Ataxie deutlich wird: die Kranken haben 
einen "miiden" Gang. Je langer, je mehr wird der Gang schleppend, die Knie 
knicken starker ein, alle Storungen sind akzentuiert. Ein einfaches Experiment 
zeigte uns oft eindeutige Bilder: Wenn ein ruhender Kranker vor dem Gehver
such seine Beine noch bequem um 500 in Streckstellung heben konnte, gelang 
es ibm nach kurzem Gehversuch nicht mehr. Ganz anders der Kranke mit 
multipler Sklerose: Bei diesem ist die motorische Kraft oft lange Zeit erstaunlich 
gut erhalten, auch dann, wenn das neurologische Bild ein vergleichsweise viel 
schwereres ist. 

In den spateren Stadien der Krankheit beherrscht die motorische Parese 
oft das Bild. HENNEBERG betont, daB die Lahmung der Beine in der letzten 
Krankheitsphase intensiver zu sein scheint, als dem Grade der Pyramiden
degeneration entspricht. Auch er spricht einer Storung der Funktion der 
Vorderhornzellen eine gewisse Rolle zu. 

Wir sehen eine fast nie vermiBte Trias von Symptomen vor uns: Par
iistkesien, StOrungen der Tie/enemp/indurig und motorische 8chwiiche, eine kardinale 
Symptomentrias, die wir in Analogie zur CHARcoTschen Trias bei der multiplen 
Sklerose setzen mochten. 

Alle anderen Stiirungen sind variabel und - bei aller Wichtigkeit - einzeln 
entbehrlich. Es ist ja verstandlich, daB bei einer kombinierten Hinter- und Seiten
strangerkrankung klinisch ein Gemisch spastischer und tabischer Symptome 
entstehen muB. Beide Symptomgruppen sind, wie STRAUSS es ausdriickt, 
verstiimmelt. Bald treten mehr spastische, bald mehr Hinterstrang- oder Hinter
wurzelsymptome in den Vordergrund, je nach dem mehr oder weniger starken 
Befallensein der Stranggebiete. Es ist immer wieder der Versuch gemacht worden, 
bestimmte Typen klinischer Formen nach Eigenart und Verlauf gegeneinander 
abzugrenzen. Schon RUSSEL, BATTEN und COLLIER unterschieden drei Stadien. 

Zunachst sollte eine leichte spastische Parese mit Pariisthesien vorherrschen, 
das Bild sollte sich zur spastischen Paraparese steigern und endlich in schlatte 
Paraplegie mit Are/lexie, Aniisthesie und Marasmus iibergehen. LAUTERBACH 
will 4 Typen herausstellen. Nach SCHROEDER soll in den meisten Fallen das 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 11 
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Bild der Ataxie und Hypotonie allmahlich dem der spastischen Erscheinungen 
weichen. HENNEBERG, STRAUSS u. a. betonen, daB zunachst die spastisch
paretischen Symptome iiberwiegen und spater erst hypotonische Bilder entstehen. 
AIle Autoren sind aber darin einig, daB sich der Verlauf auch ganz anders 
gestalten kann. 

Nach unserer Erfahrung ist es ungemein schwierig, von nur einigermaBen 
typischen Verlaufsformen zu sprechen. Wenn wir unser Material genau zu 
verwerten suchen, so befriedigt das Ergebnis trotz aller Miihewaltung unser 
Rubrizierbediirfnis so wenig, daB wir auch hier wieder zu der Erkenntnis kommen: 
Das Atypische ist fur die funikuliire Spinalerkrankung typisch. AIle Schattierungen 
zwis~hen den Bildern fast reiner spastischer Spinalparalyse und fast reiner 
Tabes sind vertreten. Wollten wir versuchen, die Wandlungen der klinischen 
Bilder wahrend des Krankheitsverlaufs zu verfolgen und eine auch nur annahernde 
GesetzmaBigkeit zu konstruieren, so wiirde uns bald klar, daB es eine kiinstliche 
Konstruktion war, die wir vornahmen. Ebenso kann ein spastisches Bild aus 
einem hypotonischen hervorgehen wie umgekehrt, eine schwere spastische 
Parese kann einem Bild schwerster schlaffer Parese mit Areflexie Platz machen. 
FUr jede Verlaufsform finden wir reichliche Beispiele. An Hand unserer FaIle 
laSt sich sagen: 

1m allgemeinen zeigten die Formen, bei welchen die Blutkrankheit im Vorder
grund stand, folgendes Bild: 

Akroparasthesien, Hypotonie, manchmal auch leichte Spasmen (nicht 
allgemeine Steigerung der passiven Beweglichkeit, wie SCHROEDER fand; diese 
kam in 65% unserer Falle erst im spateren Verlauf, wurde teilweise immer 
schwerer, um teilweise sub finem wieder in einen Zustand vollig schlaffer Parese 
iiberzugehen), St6rung der Kinasthesie, Ataxie, Babinski. 6fter als den 
Babinskireflex fanden wir das RossoLIMosche Zeichen. 

In der zweiten Gruppe, in welcher die neurologischen Storungen das Bild 
beherrschten, iiberwiegen in unserem Material durchaus die spastisch akzentuierten 
Falle. Die Ataxie wird oft iiberdeckt und kommt nicht zur Geltung. Die zunachst 
vielleicht leichte spastische Starre kann sich immer weiter verschlechtern und 
zu Bildern schwerer Versteifung der Beine mit Beugekontrakturen erheblichen 
Grades fiihren. In mehreren Fallen erlebten wir aber, daB sich sub finem das 
Bild ziemlich plOtzlich anderte. Es trat schlaffe Lahmung wie bei volliger Quer
schnittsunterbrecbung ein. 

Inwieweit das klinische Bild den anatomischen Veranderungen entspricht, 
ist desbalb schwer zu beantworten, weil vergleichende anatomische und klinische 
Untersuchungen kaum jemals vorgenommen sind. Schon NONNE und vor allem 
PETREN fiel die Inkongruenz der anatomischen und klinischer Bilder auf. DaB 
deutliche anatomische Veranderungen durchaus nicht immer gleich schwere 
klinische Bilder hervorzurufen brauchen, wurde auch spater wiederholt betont. 
Die Hinterstrange sind der vornehmliche Sitz der Herdbildungen, in leichteren 
Fallen konnen sie allein befallen sein. So ist es zu erklaren, daB die leichteren 
Bilder meist Hypotonie zeigen. Je starker die Pyramidenbahnen betroffen 
sind, um so deutlicher werden Pyramidenzeichen auftreten. Es entstehen 
eigenartige Mischbilder: Ausgesprochene Hypotonie mit Babinski (wie etwa 
bei der FRIEDREIOHSchen Krankheit) oder leichte spastische Starre mit Are
flexie usw. 
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Weshalb es in manchen Fallen zu Bildern schwerster spastischer Starre kommt, 
wobei die Hinterstrangsymptome ganz in den Hintergrund riicken, ist schwer 
zu verstehen. 10 FaIle unseres anatomischen Materials zeigten derartige Bilder, 
in allen handelte es sich histologisch urn typische Erkrankungen, die sich in 
nichts von denen unterschieden, die klinisch ganz andere Bilder, Hypotonie, 
Ataxie, Areflexie usw. gezeigt hatten. 

Bei den Fallen schwerer spastischer Starre kommt es gar nicht selten zu 
Beugekontrakturen. Die koordinierte Beugesynergie wird urn so leichter in 
Kraft treten, als beide Beine geschadigt sind. Gekreuzte Streckreflexe, die beim 
Hemiplegiker so deutlich und fiir die Streckkontraktur maBgebend sind, treten 
ganz zuriick gegen den doppelseitigen Beugereflex. Leichte Hautreize losen 
ausgiebige Fluchtreflexe aus. Nur allmahlich laBt die starke Flexorenkontrak
tion bei aktiver oder passiver Streckung nacho Es kommt zur Beugerversteifung, 
wobei die Eigenreflexe immer schwerer ausgelost werden. Allmahlich bildet sich 
immer starkere Beugekontraktur mit Adductorenspasmen aus. 

DE JONG, HALL und HIRsCH erwahnen, daB es im AnschluB an eine Lurnbal
punktion (Hautreiz, Reiz zentripetaler Nerven) zu Beugekontrakturen kam. 
Auch GORDON und PINNAS betonen das Vorkommen von Beugekontrakturen. 

So kann es zu Bildern kommen, die sich in nichts von denen schwerster 
spastischer Spinalparalyse unterscheiden. Sind zudem die Sensibilitiitsstorungen 
fliichtig und vage, die Blutveranderungen nicht typisch oder fehlend, so wird 
die Diagnose sehr erschwert und oft nur durch genaue anamnestische Erhebungen 
wahrscheinlich gemacht. Derartige Falle sind auch in der Literatur reichlich 
niedergelegt. Sie waren es, die man urspriinglich durch eine kiinstliche Trennungs
wand von den Herderkrankungen LICHTHEIMS und MrnNICHS abtrennte. Man 
nannte sie "kombinierte Pseudosystemerkrankungen" , sie hatten aber als 
Outsider der primaren Systemerkrankungen KAHLER-PrCK-STRUMPELLS keinen 
rechten Platz. Heute wissen wir, daB es sich bei solchen Bildern urn echte 
funikuliire Spinalerkrankung handelt. 

Es ist gewiB richtig, wenn heute wiederholt darauf hingewiesen wird, daB 
schwerere funikulare Bilder haufiger als frUber sind, weil die Lebertherapie 
wohl die Blutkrankheit, aber nicht die Nervenkrankheit bessert. Auch wir 
konnten einen sehr eindrucksvollen Fall dieser Art beobachten: Unter Leber
behandlung besserte sich das Blutbild fast bis zur Norm, wahrend sich die ner
v6sen St6rungen rapid verschlimmerten. Der Kranke war schlieBlich vollig 
gelahmt, es bestand spastische Starre der Beuger- und Streckermuskulatur, 
hochgradige Atrophie mit deutlicher Entartungsreaktion und fibrillaren 
Zuckungen war deutlich. Der Kranke verfiel in delirante Benommenheit, hin 
und wieder traten angstlich-halluzinatorische Erregungszustande auf; der Tod 
trat unter allmahlich zunehmender Kreislaufschwiiche bei v6lliger BewuBt
losigkeit ein. 

Noch bis zum Tode blieb die Gesichtsfarbe eher rosig, das Blutbild in voller 
Remission. 

Die Symptomatologie der funikularen Spinalerkrankung ist iiberaus variabel. 
Oft iiberraschen Symptome, die eigentlich gar nicht in das Bild passen wollen, 
sondern fiir andere Erkrankungen charakteristisch sind. So zeigte einer unserer 
Kranken, der im iibrigen an einwandfreier funikuliirer Spinalerkrankung litt, 
deutlichen Intentionstremor, ein anderer hatte eine giirtelformig abgegrenzte 

11'" 



164 FRIEDR. WILlI. BREMER: 

hypasthetische Zone mit oberer Begrenzung bei D 9, die an einen kompri
mierenden ProzeB denken lieB. iller ahnliche Befunde ist in der Literatur 
wiederholt berichtet worden (OPPENHEIM, HERTZ, NONNE und FRUND, HENNE
BERG). 

Einmal konnten wir Nystagmus feststellen. Derartige Beobachtungen sind in 
der Literatur ebenfalls reichlich niedergelegt. Sie lehren uns nur, daB wir 
auch beim Vorliegen atypischer Bilder an eine funikulare Spinalerkrankung 
denken miissen. 

In selteneren Fallen lcann die Erkrankung auch in den oberen Extremitiiten 
beginnen. 1m ganzen bleiben die Arme frei, wenn auch iiber die Halfte unserer 
Kranken iiber Parasthesien in den Handen klagte. Pyramidenzeichen an den 
Armen sind selten nachweisbar, entsprechend der geringen Beteiligung der 
Pyramidenstrange im Halsmark. Von Interesse war folgende Beobachtung: 

51jiihrige Frau, auHallend reizbar, hypochondrisch. Fahle Gesichtsfarbe. Seit 8 Monaten 
litt Patientin an Schwii.che und Schmerzen im linken Arm, verbunden mit liistigem Kribbel
gefiihl, das auch im rechten Arm bemerkbar war. Die bisherigen Diagnosen lauteten: Kapsel
riB, Arthritis und Neuritis. Der Arm war zeitweise eingegipst worden. Bei dem Fehlen 
aller neuritischen Zeichen wurde an eine atypische funikuliire Spinalerkrankung gedacht. 
In den letzten Monaten waren profuse Durchfiille aufgetreten. Die Zunge war glatt, an der 
Spitze hochrot, hin und wieder bestand auch Brennen. Die Ausheberung ergab histamin
refraktiire Achylie. Das Blutbild war normal, auch die Mikrometrie nach PRICE-JONES 

(s. unten) ergab keine merkliche Abweichung. 
Wir konnten die Diagnose funikularer Spinalerkrankung nur mit Wahr

scheinlichkeit stellen, der Gedanke an eine atypische funikulare Spinalerkrankung 
liegt a ber sehr nahe. 

DaB in zweifelhaften Fallen eine Magenausheberung von groper diagnostischer 
Bedeutung ist, braucht kaum erwahnt zu werden. Oft gibt uns schon die typisch 
glatte, papillenarme, oft auffallend massive Zunge den richtigen Anhaltspunkt. 
Ebenso wichtig ist die Blutuntersuchung. 

DaB man nicht unbedingt ein pernizioseB Blutbild erwarten dad, wurde oben 
erwahnt. In 3 Fallen unserer Beobachtung war das Blutbild vollig normal. Der 
Farbeindex war nicht erhoht, das Gesamtvolumen normal, es bestand keine 
Blutplattchenverminderung, keine Anisocytose oder Megalocytose, die Mikro
metrie der Erythrocyten nach . PRICE-JONES ergab eine normale Kurve. In 
einem dieser Faile lag Alkoholabusus vor. Man muBte deshalb an eine alkoholische 
Polyneuritis denken. Die deutlichen Pyramidenzeichen sprachen dagegen. 
Wir fanden ausgesprochene Storung der Tiefenempfindung. Die Magenaus
heberung ergab vollige Achylie. In einem von Herrn Geheimrat v. HOESSLIN 
freundlichst zur Verfiigung gestellten Fall handelte es sich klinisch einwandfrei 
um funikulare Spinalerkrankung. Oft wiederholte Blutuntersuchungen ergaben 
lediglich eine sekundare Anamie ohne aIle perniziosen Merkmale. Die Sektion 
zeigte ebenfalIs keinen Anhalt fiir eine Perniciosa. Die Untersuchung des 
Riickenmarks durch die Forschungsanstalt fiir Psychiatrie deckte eine einwand
freie funikulare Spinalerkrankung ausgedehnten Grades auf. 

Friihfalle funiknHirer Spinalerkrankung nnd ihre 
Beziehnng znr perniziosen Anamie. 

Wir wissen, daB die nervosen StOrungen den Blutveranderungen oft lange Zeit 
vorausgehen. Immer wieder horen wir, daB schon monate-, oft jahrelang vorher 
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iiber lastige Parasthesien, Schwachegefiihl usw. geklagt wurde. Meist bringt 
aber erst der Ausbruch der Blutkatastrophe die Kranken zum Arzt. Es ist ja 
bekannt, daB aus dem gleichen Grund unsere Kenntnisse iiber die Friihstadien 
der perniziOsen Anamie noch liickenhaft sind. Wie wir weiter wissen, ist das 
konstanteste Friihsymptom die Achylie. Handelt es sich iiberbaupt urn eine 
funikulare Spinalerkrankung bei pernizioser Anamie, dann darf man mit Sicher
heit eine Achylie in friihesten Stadien der Erkrankung erwarten. Achylien 
sind bekanntlich haufig, nacb einer amerikanischen Statistik betreffen sie 
4% der Bevolkerung. Die Ursachen sind mannigfacber Natur, oft lassen sie sich 
einwandfrei eruieren. Eine Aufzahlung wiirde bier zu weit fiihren. Es ist aber 
dem Kliniker wohl bekannt, daB manche unklaren Achylien Zufallsbefunde 
sind und uns Ratsel aufgeben. Seit 2 Jahren untersucbte ich aIle unklaren 
Achylien der 1. Medizinischen Klinik Miinchen auf das genaueste hinsichtlich 
nervoser Storungen und Anomalien des Blutbildes. iller die Ergebnisse habe 
ich auf der 42. Tagung der Deutschen Gesellschaft fUr innere Medizin im April 
1930 berichtet. Die Befunde haben sich seitdem erheblich vervollstandigt. 
In 11 Fallen gelang es, in einwandfreier Weise Friihfiille funikuliirer Spinalerkran
kung zu entdecken und der Behandlung zugangig zu machen. Eine Aufzahlung 
aller Krankengeschichten wiirde zu weit fiihren; darum sei das Bild, das sich 
uns in fast stereotyper Weise bot, zusammenfassend beschrieben: 

Die Kranken wurden meist wegen Magen-Darmbeschwerden aufgenommen; 
einige Male auch wegen allgemeiner Schwache, Neurasthenie oder belangloser 
Nebenbefunde. Es handelte sich fast immer um 40-50jiihrige Personen. Die 
Gesichtsfarbe war auffallend fahl mit einem Sticb ins Grau-Gelbliche, die Zunge 
war glatt, hin und wieder mit geroteter Spitze, die fraktionierte Ausheberung 
ergab totale Anaciditat, auch nach Histaminanwendung. In allen Fallen wurde 
iiber Parasthesien geklagt, in 5 Fallen spontan, in den iibrigen erst auf Befragen. 
Die Parasthesien betrafen sowohl Hande wie FiiBe. Daneben wurde angegeben, 
daB die korperliche Leistungsfahigkeit stark gesunken seL Schon nach kurzem 
Gehen stelle sich ein Schwachegefiihl in den Beinen ein, das zu ausgedehnter 
Ruhe zwange. Die neurologische Untersuchung ergab zunachst fast in allen 
Fallen eine Hypotonie, die in einigen Fallen so hochgradig war, daB an der 
zentralen Bedingtheit kein Zweifel bestand. In 5 Fallen fanden sich daneben 
deutliche Pyramidenzeichen, Babinski und Ofter noch das Zehenphanomen von 
ROSSOLIMo. 

Die Oberflachensensibilitat war nicht gestort. In 5 Fallen fanden wir aber 
eindeutige Storungen der Tiefenempfindung. Das Vibrationsgefiihl war auf
gehoben. Untersuchungen mit dem Tastzirkel ergaben deutliche Storungen, 
die Kinasthesie im GroBzehengelenk war gestort. Hin und wieder bestand 
dabei eine deutliche Differenz zwischen rechtem und linkem Bein. Die Zustands
bilder waren auffallend stationar. In vielen Fallen war von einer Progression, 
auch bei Unterlassen jeder Therapie, keine Rede. Es scheint sich bei diesen 
durchaus nicht seltenen Bildern um einen "Status", weniger urn eine progrediente 
Erkrankung zu handeln. Das perniziose Geschehen macht bei einer gewissen 
Grenze Halt, die Krankheit kommt auf dem neurologischen "Gleise" (s. unten) 
nur bis zu einem gewissen Grade zur Entwicklung, um dann stillzustehen. Das 
gilt aber nicht fiir aIle FaIle. Weil uns dieses auffallende Stationarbleiben 
auffiel, behielten wir einige Kranke iiber lange Monate in Beobachtung. 
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Eine 35jahrige Patientin klagte besonders lebhaft iiber schmerzhafte Parasthesien und 
Zungenbrennen. Es bestand Achylie. Immer wiederholte neurologische Blutuntersuchungen 
ergaben keine Abweichung von der Norm. 3 Monate nach der Aufnahme zeigte die Kranke 
Pyramidenstorungen, dann wurde eine zunehmende Schwache in den Beinen deutlich, 
die Angaben bei Priifung der Kinasthesie wurden unsicher. Jetzt zeigte das bisher gam 
normale Blutbild Abweichungen. Der Farbeindex stieg auf iiber 1, der mittlere Durchmesser 
der roten Blutkorperchen betrug 7,95 f" statt normal 7,41 f", die Viscosimt stieg auf 5,3. Die 
von Herrn JURGENSEN durchgefiihrte Capillarmikroskopie ergab in diesem Stadium Ver
ii.nderungen, wie sie in smrkerem Grade fiir die perniziose Anamie typisch sind, rarefizierte 
und enge Capillaren auf gelblich-schmutzigem Untergrund (s. unten). Hamolytische Er
scheinungen fehlten, die Serumfarbe war heligelb, die Diazoreaktion direkt und indirekt 
negativ, es bestand keine Urobilinogenurie. Jetzt gaben wir einen energischen LeberstoB 
mit Frischleber. Nach 2 Tagen fanden wir 17% Vitalgranulierte, nach 5 Tagen 27%. Die 
vorher blasse Gesichtsfarbe machte einem fast rosigen Aussehen Platz. Die objektiv nach
weisbaren nervOsen Storungen blieben bis heute bestehen, die Parasthesien verschwanden 
zunachst prompt, kehrten spater aber zeitweise wieder. Patientin steht jetzt unter dauernder 
Leberbekandlu11{/ und befindet sich wohl. Ein weiteres Fortschreiten der Krankheit wurde 
bisher verhindert. 

Auch unsere anderen Kranken wurden mit Leber in typischer Weise behandelt. 
tiber das Ergebnis soIl weiter unten gesprochen werden. Es handelt sioh bei 
diesen Formes frustes um durchaus nicht seltene Bilder, die sieher in den meisten 
Fallen unerkannt blieben, jedenfalls falsch beurteilt werden. Es ist erstaunlich, 
wie oft uns das Krankheitsbild begegnet, seitdem wir darauf aohten gelernt 
haben. WARBURG und JORGENSEN (Kopenhagen) haben auch iiber derartige 
Beobaohtungen berichtet und hinsichtlieh der Blutveranderungen ahnliche 
Resultate gehabt. Sie legen nur den Hauptakzent auf die psychischen Sto
rungen. 

Auoh wir fanden bei einigen Kranken eine aulfallend hypochondrisch-angst
liche, reizbare Stimmungslage, von einer spezifisch gefarbten psychisohen Storung 
war aber keine Rede. 

Znr Kritik. der Blntverandernngen. 
DaB der Blutuntersuchung in allen Fallen von funikularer Spinalerkrankung 

eine wiohtige Bedeutung zukommt, bedarf nach dem Gesagten keiner Erorterung. 
Liegt eine ausgesprochene perniziOse Anamie vor, so geniigt ein Blick ins Mikro
skop. Anders liegen die Dinge aber bei den vielen unklaren Fallen mit sekun
darer oder fehlender Anamie. Besonders schwierig ist oft die Entscheidung bei 
den eben besprochenen Friihfallen. Der literarische Streit zwischen den Autoren, 
die die perniziose Anamie als hamolytische Toxikose und denen, die sie als 
primare Knochenmarkserkrankung auffassen, spiegelt die Schwierigkeit im 
Erkennen friihpernizioser Bilder wieder. Wir miissen nach unseren Erfahrungen 
NAEGELI zustimmen, der den hamolytischen Erscheinungen keine grundlegende 
Bedeutung beimiBt. Hamolytische Erscheinungen spielen bei Friihfallen gar 
keine Rolle. Der Farbeindex ist aber auch kein zuverlassiges Kriterium, wie 
schon oben angedeutet wurde. Wir wissen, wie oft in der Leberremission der 
Farbeindex unter I sinkt, es sind auch in der Literatur geniigend Beispiele 
niedergelegt, daB sich eine perniziose Anamie aus einer sekundar anmutenden 
entwickeln kann. Die Werte des Gesamtvolumens steigen nach unserer Er
fahrung nur langsam, gleichgiiltig, ob man sie viscosimetrisch oder mit dem 
weniger zuverlassigen Hamatokrit erfaBt. Nach dem Vorgang von PRICE-JONES 
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wird in den anglikanischen und nordischen Landern die Mikrometrie der roten 
Blutkorperchen als entscheidend empfohlen. HURST, WATERFIELD u. a. ver
offentlichen eindrucksvolle Bilder. Gewill gehort eine Megalocytose zu den 
friihesten Erscheinungen der Perniciosa, der Durchmesser der mit Hamoglobin 
vollgepfropften Erythrocyten steigt, und es ist durchaus zuzugeben, daB eine 
genaue Messung mit kurvenmaBiger Darstellung Abweichungen aufzeigen muB, 
die im Mikroskop prima vista nicht erkannt werden. Wir haben die Methode 
ausgedehnt angewandt. Zunii.chst er
rechneten wir eine Normalkurve, die 
das Mittel aus 10 Zahlungen darstellt. 
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Abb. 1. Normalkurve nacb PRICE·JONES. Abb. 2. Eigene Normalkurve. 

Die Kurve gleicht rein figiirlich stark der PRICE-JoNEsschen Normalkurve, 
nur betragt der mittlere Durchmesser bei uns 7,41 fl, statt 7,28 fl bei Pru:CE
JONES. Wie sehr es bei dieser Art der Untersuchung auf personliche Ein
stellung ankommt, zeigen die Messungen anderer Autoren. W ARBURG und 
JORGENSEN fanden als durchschnittlichen Wert 7,77 fl 
bei Frauen und 7,47 fl bei Mannern. LOTTRUP findet 
das Mittel bei 8,16 fl. 
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war hin und wieder die Abweichung bei exaktester 
Messung - die nebenbei jedesmal 2-3 Stunden be
ansprucht - durchaus nicht hochgradig. Ein Beispiel 
moge das erlautern: 

Abb.3. Deutlicbe funikuliire 
Spinalerkrankung, leicbte 

pernizitise Aniimie. 

1m ganzen genommen scheint uns die Mikrometrie nicht das zu halten, was 
vot: aHem die anglikanischen Forscher versprechen. Die Anwendung ist iiberaus 
zeitraubend, verlangt immer den gleichen Untersucher, die subjektiven Fehler
moglichkeiten bei der mikroskopischen Messung sind groB. Vor aHem geniigten 
dann, wenn tatsachlich die Kurven deutliche Abweichungen zeigten, d. h. in 
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allen Fallen einwandfreier Perniciosa, einfachere Untersuchungsmethoden, um 
die Diagnose zu sichern. 

Farben wir einen normalen und einen friihpernizios~nBlutausstrich unter 
den gleichen Bedingungen und photographieren in beiden Fallen die mikro
skopischen Bilder mit genau gleicher Belichtungsdauer, so werden hin und 
wieder charakteristische Unterschiede deutlich, selbst dann, wenn ein sicheres 
Urteil zunachst schwer war. Auch dieses relativ einfache Verfahren wandten 
wir mehrfach an. Gesichert wird die Diagnose erst, wenn der Farbeindex iiber 1 
steigt und vor allem, wenn sichere Megalocyten nachzuweisen werden. 

Die Stijrnngen der Blntliqnorsperre. 
Die Untersuchungen liber die Blutliquorsperre bekamen erst allgemeine 

Bedeutung, als WALTER die Brommethode erland, mit der es gelingt, in einfacher 
Weise einen Permeabilitiitsquotienten zu ermitteln, der normalerweise konstant 
bleibt. Unabhiingig von der Bromgabe findet sich 3mal soviel Brom im Blut 
wie im Liquor. Der normale Permeabilitiitsquotient schwankt zwischen 2,9 und 3,5. 
Wird er niedriger, so ist die Durchliissigkeit erhoht. Es ist hier nicht der Ort, 
liber die vielen ungelosten Fragen, die dem Problem der Blut-Liquor-Sperre 
eigen sind, zu diskutieren. Es steht fest, daB der Permeabilitatsquotient unter 
anderem auch bei symptomatischen Psychosen erniedrigt ist (WALTER, HAUPT
MANN). Nun wissen wir, daB symptomatische Psychosen bei der perniziosen 
Anamie durchaus nicht selten sind. Wir werden im anatomischen Teil sehen, 
daB wir die funikularen Herde als geschadigte Bezirke im Bereich der Capillar
ausbreitung ansprechen mlissen. Wir erinnern uns ferner, daB von hamato
logischer Seite an eine toxische Schadigung der Erythrocytenmembran gedacht 
wird. Es war uns deshalb von Interesse, dem Permeabilitiitsquotienten bei der 
perniziosen Aniimie und 'der funikuliiren Spinalerkrankung systematisch nach
zugehen. 

DEuseR hat 8 FaIle von pernizioser Anamie (6 von ihnen zeigten Symptome 
funikularer Spinalerkrankung) untersucht. Er fand den Permeabilitatsquotient 
fast durchweg erniedrigt, in 2 Fallen von funikularer Spinalerkrankung lag er 
allerdings an der unteren Grenze der Norm (2,9 bzw. 2,92). Dagegen lag er in 
einem Fall reiner pernizioser Anamie ohne funikulare Spinalerkrankung bei 2,76. 
BAU - PRUSSAK und HAUPTMANN konnten ebenfalls in einigen Fallen eine 
Erniedrigung feststellen. 

Wir haben in 3 Fallen reiner pernizioser Aniimie den Permeabilitatsquotienten 
geprlift. Der Permeabilitatsquotient betrug 2,73-2,75 und 2,89, d. h. in einem 
Fall war der Permeabilitatsquotient fast normal, in 2 Fallen deutlich erniedrigt. 
In 8 weiteren Fallen handelte es sich um funikulare Spinalerkrankung bei 
pernizioser Anamie. In allen 8 Fallen war der Permeabilitatsquotient niedrig. 
Die Werte schwanken zwischen 2,5 und 2,8. 

Von groBem Interesse war es nun fiir uns, die Friih/alle zu priifen. Es zeigte 
sich das iiberraschende Ergebnis, das der Permeabilitiitsquotient bei diesen Formes 
frustes durchweg erniedrigt war, und zwar mindestens so stark wie bei den aus
gepragten Fallen. Wir haben 6 Kranke dieser Art untersucht. Die Permeabilitats
quotientenwerte betrugen: 2,64-2,3-2,25-2,75-2,69-2,67. 
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Weiter schien uns die Feststellung wichtig zu sein, ob nach Leberbehandlung 
der Permeabilitatsquotient steigt. Die Untersuchungen ergeben noch kein 
klares Bild. Mehrere Patienten verweigern eine zweite Lumbalpunktion. In 
einem Fall war der Permeabilitatsquotient bei der zweiten Untersuchung auf 
3,0 gestiegen, in einem anderen Fall fanden wir den gleichen Wert. 

Wir mochten uns bei der Bewertung dieser Ergebnisse vor allen Folgerungen 
hiiten, wir registrieren sie lediglich. Immerhin glauben wir, daB die Feststellung 
der Tatsache, daB die Permeabilitat der Blutliquorsperre schon in den frUhesten 
Stadien erheblich gestOrt ist, pathogenetisch und diagnostisch von Wichtig
keit ist. 

Capillarnntersnchnngen bei del' pel'niziosen Anamie 
nnd funikularen Spinalerkrankung. 

Immer wieder fiel uns die eigenartige faWe Gesichtsfarbe unserer Kranken 
auf, selbst dann, wenn von einer perniziOsen Anamie noch nicht oder kaum die 
Rede war. In der Literatur wird auf dieses Auseinandergehen von Hautfarbe 
und Blutbefund wiederholt hingewiesen. Das veranlaBte uns urspriinglich, 
Herrn JURGENSEN! zu bitten die HautcapiIIaren unserer Kranken zu unter
suchen, und zwar nicht nur der schwerer Erkrankten, sondern auch der Friih
faIle, bei denen die Blasse hin und wieder besonders eindrucksvoll war. 

Zusammenfassend laBt sich sagen: 
Allgemein zeichnet sich das CapiIIarbild bei der perniziosen Anamie durch 

die Sparlichkeit der im Gesichtsfeld auftauchenden Capillaren aus. Diese sind 
nicht differenziert, maximal verengt, ihre Farbe ist dunkel mit einem Stich 
ins Rubimote, die Stromung ist durchweg beschleunigt, haufig ist der Strom
faden unterbrochen, die CapiIIare hat dann das Aussehen einer Perlschnur. 
Das Auffinden der CapiIIaren ist in den schwereren Fallen durch die Ver
schwommenheit des grau-gelblichen Untergrundes oft auBerordentlich erschwert. 
Man kann lange suchen, ehe man 2-3 Capillarschlingen findet. 

Vergleicht man damit die Befunde der sekundiiren Aniimie, so sehen wir auch 
bei ihr die Gapillaren maximal verengt, die Stromung ist ebenfalls beschleunigt. 
Auffallend ist das blitzschnelle Auf tau chen und Leerlaufen einzelner Capillaren, 
wodurch man den Eindruck einer standigen Umuhe im Beobachtungsfeld 
bekommt, wahrend im Gegensatz dazu bei der perniziosen Anamie einzelne 
Felder standig leer bleiben und nur an wenigen Stellen Capillaren sichtbar 
sind und auch bleiben. Der Untergrund bei der sekundaren Anamie ist von 
vornherein blaB, hell. Das gauze Gesichtsfeld ist viel klarer. 

Wir wissen, wie vielgestaltig Capillarbilder sein konnen, sie konnen nach 
Hautbeschaffenheit, Hautpflege, Witterungseinfliissen usw. wechsln (F. LANGE). 
DaB man sich vor weitgehenden SchluBfolgerungen hiiten muB, liegt nach dem 
heutigen Stand der Capillarforschung auf der Hand. 

Immerhin scheint uns der Unterschied zwischen den Bildern einfacher und 
pernizioser Aniimie so auffallend zu sein, dafJ man nicht an ihnen vorubergehen 

1 Herrn San.-Rat JURGENSEN miichte ich auch an dieser Stelle fiir seine freundliche 
Unterstiitzung ergebenst danken. 
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kann. Das ergibt sich auch aus der Beobachtung der Bilder im Laufe der Be
handlung. Wahrend die Capillarbilder bei sekundarer (Blutungs-) Anamie bald 
wieder normal werden, bleiben die Bilder der Perniciosakranken auch nach 
Leberremission die gleichen. Den Unterschied machen am besten Abbildungen 
klar, die leider aus technischen Griinden nicht abgedruckt werden konnen. 
1m Perniciosabild der gelbschmutzige Untergrund; die Capillaren sind wie 
"versteint", es fehlt das physiologische Wechselspiel der aufsteigenden und 
wieder verschwindenden Schlingen, wie man es auch noch bei hochgradigen 
Blutungsanamien sieht. 

Es ist nun von groBem Interesse, daB eine Reihe von Kranken, die an 
sicherer funikularer Spinalerkrankung litten, deren Blutbild aber keine oder 
nur leichte perniziose Ziige trug, bei der Capillaruntersuchung Bilder zeigte, 
wie wir sie nur bei schweren perniziosen° Anamien gewohnt sind. Auch unsere 
Fruhtiille zeigten, soweit sie Herr JURGENSEN untersuchen konnte, durchweg 
zum Teil recht deutliche Bilder perniziosen Geschehens. Wir waren immer wieder 
iiberrascht, perniziose Bilder vor uns zu sehen, wie wir sie nach dem Blutbefund 
und auch nach dem Aussehen der Kranken nicht erwarten konnten. Wir glauben, 
daB diese Beobachtungen ernste Beachtung verdienen. 

Die psycbiscben Storungen. 
DaB sich mit der perniziOsen Anamie und funikularen Spinalerkrankung 

seelische Storungen vergesellschaften konnen, ist lange bekannt. Dariiber aber, 
wie haufig Psychosen auftreten, gehen die Meinungen weit auseinander. 

CURSCHMANN hat z. B. unter 300 Fallen perniziOser Anamie "niemals aus
gesprochene und echte Cerebralsymptome gefunden, auch nicht in den Fallen 
mit dem schweren spinalen Syndrom der funikularen Myelitis". STRIECK hat 
unter 165 Fallen ebenfalls keine psychischen Abweichungen finden konnen. 
CURSCHMANN glaubt deshalb, "auf etwaige cerebrale und psychische Symptome 
des Leidens kaum Riicksicht nehmen zu brauchen". 

Demgegeniiber die groBe Reihe der Autoren, die den psychischen Storungen 
nicht nur lange Abhandlungen widmen, sondern sie teilweise sogar als besonders 
bemerkenswerten und sogar spezifischen Anteil des perniziosen Geschehens 
hingestellt haben! (WEIMANN, JONES und RAPHAEL, SCHROEDER, BEHRENS, 
LURIE, BRAUN, WARBURG und JORGENSEN, SCHNEIDER u. a.). Die Erklarung 
scheint mir darin zu liegen, daB wohl auf keinem Gebiet so wie auf unserem 
mit gesiebtem Material gearbeitet wird. Die Autoren sehen verschiedene Formen 
des perniziosen Geschehens. Der Psychiater sieht schwere Psychosen bei per
nizios Anamischen und wird leicht geneigt sein, die perniziose Anamie ursachlich 
zu beschuldigen. Der Innere sieht das Blutbild und iibersieht vielleicht leichtere 
seelische Abweichungen. 

Uberblicken wir unser Material, das groBenteils aus einer inneren Klinik, 
dann aber auch aus einer Nervenklinik und endlich auch aus Heil- und Pflege
anstalten stammt (die klinischen Daten dieser in der Forschungsanstalt unter
such ten FaIle konnte ich den freundlichst zur Verfiigung gestellten Kranken
geschichten entnehmen), so ergibt sich die interessante Tatsache, daB sich unter 
den seit 1912 in der I. Medizinischen Klinik aufgenommenen perniziosen 
Aniimien eine Psychose befand, die in die psychiatrische Klinik iiberfiihrt 
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wurde, die anderen 5 FaIle stammen aus Heil- und Pflegeanstalten. 1m ganzen 
ergibt sich ein Prozentsatz von 7%. Leichtere neurasthenische Abweichungen 
fanden sich aber haufiger, in etwa 20%. 

Zunachst muB festgestellt werden, daB der Grad der perniziosen Anamie 
keinesfalls dem Grade der GeistesstOrungen zu entsprechen braucht. Mit Recht 
betonen JONES und RAPHAEL, BEHRENS, LURIE, KROLL, daB die Psychosen 
dem Ausbruch der perniziOsen Anamie lange Jahre vorauslaufen konnen. Die 
Dinge liegen hier so wie bei der funikularen Spinalerkrankung in ihren Be
ziehungen zur perniziosen Anamie. 

Es ist auch durchaus nicht der Fall, daB nur in den Fallen Geistesstorungen 
vorkommen, in denen eine funikulare Spinalerkrankung, also eine Rucken
marksschadigung nachgewiesen wird. Auch lehnen BODECHTEL und ich mit 
Bestimmtheit ab, daB die FaIle mit geistigen Begleiterscheinungen vorzugsweise 
Rindenveranderungen zeigen. In den Fallen, bei denen BODECHTEL cerebrale 
Schadigungen fand, lag klinisch keine Psychose vor. Wir wissen durch SPIEL
MEYER, wie entwickelt ein paralytischer ProzeB morphologisch sein kann, ohne 
daB klinische StOrungen vorzuliegen brauchen. Da sollten die verhaltnismaBig 
minimalen Veranderungen bei der perniziosen Anamie zu derartig schweren 
Bildern fUhren, wie sie beschrieben worden sind? Der Standpunkt, die Ent
stehungsbedingungen der geistigen StOrungen nur in anatomisch faBbaren Ver
anderungen zu suchen, ist mit Recht verlassen. 

Welcher Art sind nun die geistigen StOrungen? In der Literatur wird besonders 
in den letzten J ahren immer wieder betont, daB die GeistesstOrungen bei per
nizioser Anamie ein "eigenartiges Geprage" haben, sie sollen durch ein inneres 
gesetzmaBiges Band zusammengehalten werden (SCHNEIDER). 

SCHNEIDER glaubt im wesentlichen seelische Storungen zweierlei Art 
annehmen zu mussen: 

"Erstens ausgesprochene geistige Begleiterkrankungen von der Art der durch 
auBere Ursachen bedingten, und zweitens einfache Herabsetzungen der geistigen 
Leistungsfahigkeit bis zur Benommenheit oder einfache Verstimmungen." 

Beide Arten von StOrungen konnen langsam oder schnell kurz vor dem 
Tode oder schon lange vorher auftreten. Die "akuten praterminalen und 
chronischen bzw. subchronischen symptomatischen Psychosen von exogenem 
Typ" beschreibt SCHNEIDER folgendermaBen: 

"Die Psychosen haben insofern oft einen eigentiimlichen Charakter, als sie unter deut
lichen, abel" meist nicht ausgebauten wahnhaften Einschlagen und unter Zuriicktreten von 
Sinnestauschungen ablaufen sowie dadurch, daB amentielle Bilder im Schrifttum kaum 
beschrieben werden. Ein ganz sicheres Urteil in dieser Beziehung ist aber angesichts der 
meist kurzen Schildel"ungen der Untersucher nicht moglich. Diese Psychosen dauern 
Wochen, Monate, mitunter aber auch Jahre." 

Die chronis chen Verstimmungen haben nach SCHNEIDER in der Regel einen 
"homonomen" Charakter (was ja eigentlich selbstverstandlich ist, der Verf.), 
konnen aber jederzeit von ausgesprochenen GeistesstOrungen abgelost werden, 
diese einleiten oder ihnen nachfolgen, so daB sie selbst wohl erste Anzeichen 
solcher sind. "Es kommen vor: Charakterveranderungen im Sinne der Reiz
barkeit, Explosibilitat, ja Brutalitat, ausgesprochene Schwermutszustande mit 
hypochondrischen Kleinheits- und Versundigungsgedanken. Sehr viel seltener 
scheinen heiter erregte Verstimmungen zu sein und auch reine, in sich ge
schlossene, Verfolgungswahnformen sind sehr selten." 
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SCHNEIDER bespricht endlich die "Herabsetzung der geistigen Leistungs
fahigkeit" und die "terminal schleichend oder akut auftretende Benommen
heit". Diese tritt fast regelmaBig im AnschluB an die oben erwahnten 
Formen auf. 

AIle diese seelischen StOrungen sollen nun durch ein gesetzmaBiges inneres 
Band zusammengehalten werden. Sie sind aIle im Bilde der Einzelpsychose 
enthalten. Alle Erscheinungen der einfachen Leistungsberabsetzung sind bei 
den echten begleitenden Geistesstorungen eingeschlossen. "Haufig wachst die 
Geistesstorung aus den Verstimmungen heraus, oder bei N achlassen der exo
genen Reaktionserscheinungen treten die einfachen Leistungsherabsetzungen 
hervor." 

Besonders kennzeichnende Merkmale dieser Geistesstorungen sind nun nach 
SCHNEIDER folgende: 

1. Das Hervortreten wahnhafter Einschlage. Diese Wahngebilde sind nicht 
zu verwickelten Gebauden ausgebaut. Die BewuBtseinstrubung ist verhaltnis
maBig gering. 

2. Sinnestauschungen aller Art haben verhaltnismaBig geringe Bedeutung. 
3. "Sehr merkwfudig ist der Wechsel zwischen Verwirrtheitszustanden und 

verhaltnismaBig klaren, ja fast erscheinungsfreien Zustanden." 
Soweit der Einteilungsversuch von SCHNEIDER. Ich habe ihn absichtlich 

an die Spitze gestellt, weil er der jlingste ist und in seiner - wie mir scheint -
ausgesprochenen Kompliziertheit im wesentlichen aUes enthalt, was auch schon 
frUhere Autoren gesagt haben. 

Bei dem Versuch, an Hand unseres Materials zu dieser Auffassung Stellung 
zu nehmen, kommen wir in einige Verlegenheit. Psychosen von spezifisch 
perniziOser Farbung, seelische StOrungen, deren Achsensyndrom im Sinne 
HOCHES den Stempel der Perniciosa trug, haben wir nicht gesehen. iller
blicken wir nicht nur unsere funikularen Spinalerkrankungen, sondern auch 
unser Perniciosamaterial, ziehen wir auch die Frtihfalle der funikularen Spinal
erkrankung in den Kreis unserer Betrachtung und vergleichen wir unsere 
Erfahrungen mit den im Schrifttum niedergelegten Beobachtungen, so kommen 
wir zwanglos zu folgender A nschauung: 

1. Es ist gar nicht daran zu zweifeln, daB das gemutliche Verhalten der 
Perniciosakranken mit und ohne spinale StOrungen oft - aber durchaus nicht 
in der Regel - eine besondere Note tragt. Die Kranken sind verstimmt, neigen 
zu schwermutigen Gedanken. Oft faUt dabei eine ausgesprochene Reizbarkeit 
auf. Die Kranken sind unvertraglich, zankisch, unberechenbar. Erkundigt 
man sich des naheren nach der Entstehungszeit dieser seelischen EigentUmlich
keiten, so kann man hin und wieder horen, daB den Angehorigen schon lange 
vor Beginn der Blut- oder Nervenkrankheit aufgefallen war, daB der Charakter 
der Kranken sich geandert hatte. 

In mehreren unserer Fruhfalle war die gemutliche Verstimmung sehr aus
gesprochen. Eine Kranke hatte immer wieder ihren Arzt gewechselt, war 
unzufrieden, zankisch, leicht erregbar, wah rend sie fruher gleichmaBig und 
verstandig war. Auch bei uns begann gleich ein Streit mit Schwestern und 
Mitkranken. Eine Blutabnahme war unmoglich, sie riB ihren Arm dem Arzt 
aus der Hand. 
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Von einer anderen Kranken heiBt es in der Krankengeschichte lange 
Zeit, bevor die Diagnose pernizi6se Anamie gestellt wurde -, sie sei eine 
"hysterische, streitsiichtige, schwachsinnige Betschwester". "Sie gerat standig 
mit den Mitkranken in Streit, ist kaum im Zaum zu halten. Vor den Augen des 
Arztes ist sie devot und untertanig." 

Andere Kranke sind ruhig verstimmt, weinen viel vor sich hin und sind nur 
schwer beeinfluBbar, von einer ausgesprochenen Charakterveranderung oder 
seelischen Starung ist aber keine Rede. Diese Neigung zu depressiver Ver
stimmung wird in der Literatur oft erwahnt (HENNEBERG, BROWN, WOHLWILL). 
Entweder wird sie als selbstandige Anomalie gescbildert oder sie geht allmahlich 
in die Psychose hiniiber und bildet eine mehr oder weniger typische Teil
erscheinung der Psychose. Die Reizbarkeit und Affektlabilitat, auf die schon 
PUTMAN und TAYLOR mit aller Deutlichkeit hinwiesen, gibt der Depression 
vielleicht eine besondere Note. 1st aber eine derartige Verstimmung irgendwie 
charakteristisch fiir die pernizi6se Anamie, wie jiingst W ARBURG und JORGENSEN 
besonders scharf betonen, die bei ihren Friihfallen derartige Bilder mit besonderer 
Ausfiihrlichkeit beschreiben? Ich glaube nicht. Einmal finden wir derartige 
Typen haufig, ohne daB eine perniziOse Anamie vorliegt. Jeder Schwerkranke 
ist depressiv. Es ist auch sehr natiirlich, daB etwa ein Kranker mit schwerer 
Perniciosa den qualenden Parasthesien gegeniiber "paranoid" eingestellt wird, 
zurnal wenn es sich urn eine von Haus aus schizoide Pers6nlichkeit handelt. 
Es ist meines Erachtens irrig, in dem Hervortreten des Wahnhaften etwas fUr 
die pernizi6se Anamie Typisches sehen zu wollen. 

Beziiglich der Depression liegt es naher, ursachlich an die Achylie zu denken 
als an Veranderungen der Hamatopoese. 1909 besprach PLONIES die Beziehungen 
von Magenkrankheiten zu Depressionszustanden, die schon vor ibm guten 
Beobachtern immer wieder aufgefallen waren. Es besteht zweifellos eine eigen
artige Koppelung zwischen Anaciditat und Depression, die dem inneren Kliniker 
wohl bekannt ist. PLONIES hat eine groBe Reihe von Beispielen gebracht, die 
diese Tatsache belegen sollen. In den zeitweiligen Erregungszustanden, dem 
hin und wieder deutlicben Mangel an Selbstbeherrschung irgend etwas Spezifisches 
zu sehen, ist wohl nicht berechtigt. 

Zusammentassend laBt sich sagen, daB bei einem Teil unserer Kranken 
eine depressive Stimmungslage vorherrscht (Euphorie ist meines Wissens nur 
einmal von TAYLOR beschrieben). Den hin und wieder deutlichen AuBerungen 
emotioneller Inkontinenz oder Affektlabilitat m6chten wir keinen besonderen 
Akzent geben. 

Dberblicken wir nun die Serie der in-der Literatur beschriebenen Psychosen, 
so ist es zunachst schwer, sich ein Urteil zu bilden. Es fehlt an scharfen Kriterien. 
Es werden akute und subakute, heilbare und unheilbare psychotische Zustande 
beschrieben. Teilweise waren die Psychosen mit Anamie und Kachexie ver
bunden, teilweise aber nicht. Sie traten praterminal auf, dann wieder lange 
vor Ausbruch der spinalen und hamatologischen Veranderungen. 

Ganz unspezifisch scheinen uns die sub finem auftretenden Ersch6pfungs
psychosen zu sein. RUSSEL, BATTEN und COLLIER, DANA, LEOPOLD, ROTHMANN, 
HENNEBERG u. a. haben typische Beispiele gebracht. Kiirzlich konnten wir 
einen Kranken beobachten, der trotz Besserung seines Blutbildes an seiner 
funikularen Spinalerkrankung zugrunde ging. Der Kranke zeigte hochgradige 
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halluzinatorische Verwirrtheit, die spater in DeIirien und dann in schwere 
Benommenheit iiberging. Das sind Bilder, wie sie bei schwersten Kachexien 
gar nicht selten sind, sie haben wohl sicher keine besondere perniziOse Note. 

Nun kommt es - allerdings sehr selten - zu psychotischen Bildern zu Beginn 
oder auf der Hohe der Erkrankung (SIOLI, MARKus, BOEDEKER und Juuus
BERGER, SJEMEBI,ING, Wom,iwILL, LURIE, KRoLL u. a.). Wir selbst konnten 
nur einmal beobachten, wie sich aus einer angstlich depressiven Stimmung 
heraus Erregungszustande mit kurz dauernden Halluzinationen auf visuellem 
Gebiet entwickelten, die aber bald wieder verschwanden. 

W OHLWILL gibt folgende Charakteristik dieser Psychosen: 
"In allen Fallen beherrschten bei auBerlich geordnetem Verhalten angstliche 

Wahnideen, ein Gemisch von Verfolgungsideen und Selbstvorwiirfen das Krank
heitsbild. Halluzinationen auf allen Sinnesgebieten sind dabei entweder deutlich 
nachweisbar oder zum mindesten sehr wahrscheinlich und bieten zum Teil 
deutlich das Material zu den Wahnideen. Ein Ansatz zur Systematisierung 
ist mehrfach vorhanden, ohne daB aber das ausgepragte Bild einer Paranoia 
vorlage." Weiter wird die Angst als besonders typisch bezeichnet. Diese Be
schreibung deckt sich in wesentlichen Punkten mit der Definition von SCHNEIDER 
(s. oben). Der transitorische Charakter, die BewuBtseinstriibung und die Hallu
zinationen zeigen schon in die Richtung der symptomatischen Psychosen im 
Sinne BONHOEFFERB. Auffallend bleibt nur die von mehreren Autoren beobach
teten Wahnideen, die mehrfach sogar einen "Ansatz zur Systematisierung" 
zeigen. 

Unsere Erfahrungen iiber symptomatologisch eigenartige Psychosen bei 
schweren Allgemeinerkrankungen sind in der letzten Zeit bereichert worden. 
Recht interessant sind die Psychosen bei Encephalitis, iiber die BOSTROEM 
kiirzlich referiert hat. BOSTROEM sagt: "Bei diesen paranoid-halluzinatorischen 
Zustanden ist eine einheitliche Betrachtungsweise wie bisher nicht ohne weiteres 
moglich; es handelt sich dabei aber auch um Psychosen, die in Genese und Aufbau 
recht verschieden sind; schon die relativ geringe Zahl der einschlagigen Beob
achtungen laBt vermuten, daB hier die Encephalitis nicht als einziger patho
genetischer Faktor angesehen werden darf." 

Setzen wir statt Encephalitis perniziose Anamie, so haben diese Worte auch 
fiir unsere Gebiet Geltung. Weiter sagt BOSTROEM: Es handelt sich zum Teil 
um Kranke, "bei denen es wahrend der akuten Phase oder bei spateren Schiiben 
der Encephalitis zu symptomatischen Psychosen mit Halluzinationen und 
Wahnideen gekommen ist. 1m Gegensatz zu den gewohnlichen symptomatischen 
Psychosen konnen sich diese Erscheinungen nicht so leicht wieder zuriickbilden, 
denn einmal heilt die Gehirnerkrankung nicht aus; ferner ist es aber auch brady
phrenen Kranken nicht moglich, sich elastisch umzustellen und etwa die Wahn
ideen zu korrigieren. Die encephalitischen Veranderungen biIden also hier sym
ptomfixierende Faktoren; sie wirken auf die psychotischen Erscheinungen pro
trahierend" . 

Auch hier konnen wir wieder das Wort Encephalitis durch den Begriff "perni
zioses Geschehen" ersetzen und haben sofort die gleichen Verhaltnisse. Die 
symptomatischen Psychosen bekommen ein anderes Bild wie etwa die Psychosen 
bei Pneumonie mit ihrer kurzen Dauer. Die Schadlichkeit wirkt fort. Auch die 
Perniciosakranken konnen sich nicht elastisch umstellen und ihre Wahnideen 
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korrigieren. Je nach der prapsychotischen Personlichkeitsstruktur werden Wahn
ideen mehr oder weniger in den Vordergrund treten. In ihnen etwas typisch 
"Pernizioses" sehen zu wollen, ist irrig. DaB manche dieser eigenartigen Psycho
sen nach Art der "verworrenen Manie" erklart werden konnen, soll spater noch 
kurz bertihrt werden. 

Eine weitere Gruppe von Psychosen tragt so deutlich den Stempel der Endo
genitiit, daB man zweifelhaft ist, ob die Entstehung tiberhaupt etwas mit dem 
perniziosen Geschehen zu tun hat. Wir verfiigen iiber eine Reihe derartiger 
Bilder. 

1. Eine 47jahrige Frau wurde 1906 in die psychiatrische Klinik Miinchen aufgenommen. 
Sie ist seit einiger Zeit psychisch verandert, hort StimInen, glaubt sich von Polizeispitzeln 
verfolgt. Ailmahlich wird sie imIner affektstumpfer, gleichgiiltiger. Typische Schizo
phrenie. 1929 starb sie an typischer pernizioser Anamie. 

2. Ein 39jahriger Unteroffizier erkrankt 1915 psychisch, wird verwirrt, auBert Be
ziehungsideen, glaubt, man hetze gegen ihn, auf Urlaub will er, "zu Hause aufraumen", 
sich dann auf die Schienen legen ).lSW. Psychiatrische Diagnose: Dementia praecox. Der 
Zustand bleibt in der Folgezeit gleich. 1925 wird zum ersten Male blasses Aussehen erwahnt. 
Auch spater finden sich Notizen tiber fahles Aussehen. Patient stumpft immer mehr ab, 
muB dauernd im Bett bleiben, ist ganz von Wahnideen und Sinnestauschungen erfiillt. 
Die gelblich-fahle Hautfarbe laBt den Verducht auf eine Leberkrankheit aufkommen. 
Exitus 1928. Die Sektion ergibt typische pernizioser Anamie. 

3. Eine 53jahrige Patientin erkrankt 1910 an Erbrechen und Durchfall. Gleichzeitig 
wird sie auffallend schwermlitig und leicht erregbar. Ailmahliche Besserung der traurigen 
Verstirnmung. 1913 brannte die Zunge. Der Hausarzt und ein Facharzt konnen nichts 
Krankhaftes feststellen. Die Depression setzt wieder ein. 1914 erste klinische Aufnahme. 

Nach der Krankenakte war der korperliche Befund normal. Recht depressive Stirn
mung. Zeitweise tritt eine angstlich-persekutorische Komponente in den Vordergrund. 
Starke Appetitlosigkeit, Erbrechen und Durchfall treten wieder auf. 1915 allmahliche 
Besserung, so daB Patientin entlassen werden kann. Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 
Wiederaufnahme 1916. Erneute Depression. Zungenbrennen. Es finden sich keine Notizen 
tiber Anamie, tiber nervose Zeichen oder dergleichen. Allmahliche Besserung der depressiven 
Verstirnmung. Oktober 1916 kann Patientin entlassen werden. In der Folgezeit ging es 
ihr gut. Erst 1927 erneute Aufnahme in die psychiatrische KIinik Miinchen. Wiederum 
schwere Depression. "Die motorischen und psychischen Funktionen sind insgesamt ver
langsamt. Die intellektuellen Funktionen scheinen nicht gelitten zu haben." Die Gesichts
farbe ist blaB. In der Folgezeit bleibt der Zustand im ganzen konstant. Nur nimmt die 
Verstirnmung allmahlich noch starkere Grade an, sie auBert angstlich gefarbte Beziehungs
ideen, bezieht AuBerungen anderer Kranken auf sich, glaubt sich verspott.et usw. Noch 
1929 laBt sich perniziose Anamie mit Sicherheit ausschlieBen, dabei bestand das Bild 
schwerer sekundarer Anamie. Kurz vor dem Tode klagt Patientin tiber "Bewegungs
behinderung". "Besonders im rechten Arm macht sich eine gewisse Rigiditat bemerkbar." 
Unter zunehmender Somnolenz Exitus 1929. Bei der Sektion wird eine perniziose Anamie 
von aplastischem Typ festgestellt. Es finden sich herdformige hamatopoetische Herde im 
Knochenmark. Hochgradige Hamosiderose der Leber. Fettige Degeneration des Herzens 
(Tigerherz). 

Es lieBen sich noch mehrere Beispiele anfiihren, ich wollte aber nur die mar
kanteren bringen. Gerade im letzten Fall sagen uns die 16 Jahre vor dem Tode 
geklagten Darmbeschwerden und das Brennen der Zunge, daB schon damals die 
Perniciosa im Spiele war. Immer wieder wurde iiber auffallende Blasse berichtet. 
Blutuntersuchungen ergaben aber keinen Perniciosaverdacht. Die phasenweise 
kommenden und wieder verschwindenden Depressionszustande paB~en zwanglos 
in den Rahmen des manisch -depressiven Ireseins. Erst die Sektion deckte 
den wahren Sachverhalt auf. Der Fall erinnert etwas an den von BRAUN 
besohrie benen. 
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In der Literatur sind mehrere FaIle pernizioser Psychosen beschrieben, die 
man mit gleichem Recht aIs Schizophrenien, progressive Paralysen usw. bezeich
nen konnte. Es scheint mir gar nicht selten zu sein, daB im Verlauf endogener 
Psychosen eine perniziose Anamie manifest wird. Die Frage ist, inwieweit man 
psychotische Storung und Anamie in Beziehung bringen darf. 

Es ist selbstverstandlich moglich, daB diese endogenen Psychosen nichts 
mit dem perniziosen Geschehen zu tun haben. Es kann sich um ein zufalliges 
Zusammentreffen handeln. Die Haufigkeit derartiger Beobachtungen scheint 
aber daran denken zu lassen, daB hier die Perniciosa die Rolle des Agent provo
cateur spielt, sie lost die in der Latenz bereitliegenden endogenen Psychosen aus, 
ahnlich wie es BOSTROEM bei der Encephalitis und bei paralytischen Hirnpro
zessen beschrieben hat. 

Endlich muB noch kurz auf die von SCHNEIDER besonders erwahnte "Herab
setzung der geistigen Leistungsfahigkeit" eingegangen werden. Zunachst muB 
ich mit CURSCHMANN betonen, daB eine intelle1;duelle Abstumpfung durchaus 
nicht die Regel ist. Auffallend viele Perniciosakranke bewahren bis in die 
letzten Tage hinein ein hohes MaB von Krankheitseinsicht und Kritik. Es soIl 
aber nicht bestritten werden, daB hin und wieder Abnahme des Gedachtnisses, 
iiberhaupt der intellektuellen Leistungsfahigkeit vorkommt. KROLL beschreibt 
kiirzlich einen Fall mit ausgesprochener Gedachtnisstorung, bei dem die Diagnose 
allerdings mehr als zweifelhaft ist. 

Meines Erachtens spielt eine psychische Leistungsherabsetzung bei dem 
perniziosen Geschehen wenn iiberhaupt, dann nur eine sehr nebensachliche Rolle. 
Die Rindenveranderungen mit diesen Leistungsherabsetzungen in Beziehung 
zu bringen ist wohl nicht mogIich. 

Versuchen wir nun nach der kurzen Charakteristik der bei der perniziosen 
Anamie vorkommenden psychischen Abweichungen einen gemeinsamen N enner 
zu finden, ein gemeinsames inneres Band aufzuzeigen, so ist uns das. unmaglich. 
Wir sehen die verschiedenartigsten Bilder. Einmal scheint es sich um den reinen 
von BONHOEFFER umschriebenen exogenen Reaktionstyp zu handeln. Dann 
wieder kommt es zu eigenartigen Psychosen, bei denen offenbar neben der 
exogenen auch eine endogene Komponente im Spiele ist. Einmal wird eine 
bestimmte VeranIagung der prapsychotischen Personlichkeit das Bild der 
exogenen Psychose pathoplastisch farben, sich mit einer symptomfarbenden 
Rolle begniigen. Das wird um so starker in die Erscheinung treten, aIs die 
Schadlichkeit nicht von kurzer Dauer ist, sondern protrahiert wirkt (s. oben). 

Dann kann es auch zu kompIizierten Bildern kommen, in denen zwei Syn
drome nebeneinander herIaufen, sich wohl gegenseitig beeinflussen, aber in wem 
Verlauf doch selbstandig bleiben. Man wiirde solchen Bildern verstandnislos 
gegeniiberstehen, wenn nicht der Verlauf manchmal Aufklarung brachte. Die 
stiirmischen Erscheinungen des exogenen Pradilektionstyps mit wer BewuBt
seinstriibung und halluzinatorischen Verwirrtheit konnen verschwinden und 
einer schweren, vorher nicht manifesten Depression Platz machen. 

Endlich kommt es zu Bildern rein endogener Psychosen, bei denen das 
perniziose Geschehen vielleicht nur auslosend auf eine depressive Phase oder 
einen schizophrenen Schub wirkt. 

Dber das Zusammenspiel mehrerer pathogenetischer Faktoren beim Au/bau 
von Psychosen ist oft berichtet worden. 
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BOSTROEM hat unser Wissen durch eine Reihe von Arbeiten gefordert. Seine 
Ausfiihrungen scheinen mir angesichts der oben skizzierten Verhii.ltnisse besonders 
wertvoll zu sein. In einer Arbeit iiber die AuslOsung endogener Psychosen durch 
beginnende paralytische Hirnprozesse faBt er die Moglichkeiten, die sich aus 
dem Zusammenwirken endogener und exogener pathogenetischer Faktoren 
ergeben, wie folgt zusammen: 

1. Eine schwache, auch pathoplastisch noch bedeutungslose, aber als Reiz 
wirksame exogene organische Hirnschadigung lOst eine in der Personlichkeit 
bereitliegende Phase aus dem Bereich des manisch- depressiven Irreseins aus 
oder ruft bei dazu disponierten Individuen einen schizophrenen Schub aus. 

2. Eine in der Regel starkere und akutere auBere Schadigung lost eine in 
der Personlichkeit bereitliegende Krankheitsphase aus, beeinfluBt sie aber ver
moge ihrer groBeren Intensitat im Symptombilde. Es kommt zu eigenartigen 
Psychosen, die BOSTROEM in seiner Arbeit iiber die verworrene Manie naher 
beschrieben hat. 

3. Eine exogene Schadigung ruft das Bild einer typischen symptomatischen 
Psychose hervor, "ohne daB eine endogene Veranlagung so labil ware, daB sie 
dadurch zur Manifestation kame". Cilwisse Temperaments- und Charakter
eigenschaften vermogen derartige Psychosen pathoplastisch zu farben, haben 
aber pathogenetisch nicht die Bedeutung eines selbstandigen Faktors. 

Die mannigfachsten Schiidigungen konnen die Rolle des exogenen Faktors 
iibernehmen. BOSTROEM erwahnt neben der progresssiven Paralyse in ihrem 
ersten Beginn toxische und infektiose Schii.digungen durch Erysipel, Alkoholis
mus, Darmkatarrh, Wundeiterung. Auf unser Gebiet angewandt sehe ich den 
exogenen Faktor - ganz allgemein ausgedriickt - im perniziosen Geschehen. 
Wie sich dieses perniziose Geschehen hirnphysiologisch auswirkt, davon wissen 
wir nichts. DaB es nicht moglich ist, in den anatomischen Verandenmgen 
das Substrat derartig komplizierter psychischer Storungen zu sehen, wurde 
erwahnt. Wir wissen aber, daB es zu deutlichen Funktionsstorungen im Capillar
gebiet der Perniciosakranken kommt. Wir haben gehort, daB die Permeabilitat 
der Blutliquorschranke konstant erhoht ist. PENTSCHEW, der die Pathohistologie 
des Zentralnervensystems bei der Pellagra geschildert hat, denkt daran, daB die 
Pellagrapsychosen, die mit den Perniciosapsychosen durchaus verwandt sind, 
vielleicht mit einer Lockerung der Blutliquorsperre zusammenhangen. Der 
Gedanke, daB es zu irgendeiner stoffwechselchemischen Funktionsstorung im 
Capillargebiet des Hirns kommt, die bei dazu disponierten Individuen zu Psy
chosen fiihrt, ist nach meinen Untersuchungen iiber die Permeabilitat der Blut
liquorschranke bei Perniciosakranken immerhin naheliegend. 

Die Behandlung der fnniknUiren Spinalerkranknng. 
Vor der Einfiihrung der Leberatrophie stand man der funikularen Spinal

erkrankung machtlos gegeniiber. GewiB konnte man hoffen, durch Ruhe und 
allgemeine roborierende MaBnahmen den Krankheitsverlauf giinstiger zu 
gestalten, im ganzen war der Verlauf aber schicksalsmaBig. Spontanremissionen, 
ein eigenartiger phasenartiger Wechsel im Verlauf wurde ofters beobachtet 
(NONNE, DINKLER, H. OPPENHEIM u. a.). Auch wir haben spontane Besserungen 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 12 
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frillier beobachtet. Vielleicht wird eine solche Moglichkeit von einigen begeisterten 
Therapeuten heute zu wenig beachtet. 

Mit der Einfuhrung der Lebertherapie begann eine neue Ara in der Perniciosa
forschung. Selten hat sich eine Behandlung so schnell allgemeine Anerkennung 
errungen. Sie bedeutet gewiB keine kausale Therapie. Wir haben aber ein Mittel 
in der Hand, das bei Daueranwendung zu frillier ungeahnten Erfolgen gefiihrt hat. 

Bald setzte nun eine lebhafte Kontroverse dariiber ein, ob auch die nervosen 
Storungen durch Leberbehandlung beeinfluBt wiirden. DaB die intestinalen 
Storungen refraktar blieben, wurde bald erkannt. Immerhin wurde einige Male 
von Wiederauftreten freier Salzsaure berichtet (SEYDERHELM). 

Die Beurteilung eines neurologischen Krankheitsbildes ist nicht leicht. Zu 
leicht wird der Untersucher dazu verfiihrt, in der Besserung allgemeiner Symp
tome, der Hebung des Lebensgefiihls, der Wiederkehr der Muskelkraft usw. auch 
eine Besserung der tatsachlichen nervosen Storungen zu sehen. Wir erleben 
zu oft, daB selbst schwerste neurologische Storungen sich nach dem Urteil 
der Kranken selbst bessern, wenn allein eine geschickte seelische Einwirkung 
das Lebensgefiihl hebt. 

Zwei Lager stehen sich heute gegenuber: 
In etwa der Halite von 30 Veroffentlichungen wird eine Einwirkung der 

Leberbehandlung auf die nervosen Storungen abgelehnt. Die iibrigen Autoren 
haben mehr oder weniger ausgesprochene Besserungen gesehen. Zunii.chst muB 
dariiber Klarheit herrschen, ob und wieweit eine Besserung iiberhaupt moglich 
ist, d. h. ob sich das morphologische Bild der funikularen Spinalerkrankung 
beeinflussen laBt. Wenn man auch an die Beantwortung solcher Fragen nicht 
mit vorgefaBter, theoretisch noch so begriindeter Meinung herantreten solI, 
so mull doch mit aller Deutlichkeit betont werden, daB die Moglichkeiten einer 
Regeneration der zentralen Substanz verschwindend gering sind, wie SPATZ 
noch kiirzlich zeigte. DaB emmal entstandene Herdbildungen wieder verschwinden 
konnen, ist ausgeschlossen. Anders steht es um die peripheren Veranderungen, 
bei denen die SCHWANNschen Zellen eine oft erstaunliche Regenerationsmoglich
keit entwickeln (etwa bei der Beri-Beri und anderen schweren Polyneuritiden). 
Immerhin diirfen wir uns nicht zu sehr an die morphologischen Bilder halten. 
Wir wissen nichts uber die Erholungsmoglichkeiten geschadigter, aber nicht 
zerstorter Elemente. Wir wissen von anderen Erkrankungen her, eine funk
tionelle Restitution moglich ist, auch wenn das morphologische Bild schwerste 
Schiidigung zeigt. Wir mussen eine Reorganisation (0. FORSTER) annehmen, 
die wir morphologisch nicht fassen konnen. Ob sich nervose Elemente im 
Z ustand der Leistungssteigerung oder der funktionellen Schwache befinden, 
sehen wir ihnen morphologisch nicht an, wie SPATZ mit Recht betont. "Wir 
sehen nur immer wieder den Ausdruck des Negativen, die regressiven Ver
anderungen und dann den Ausfall; von der positiven Seite sehen wir am Substrat 
auBerst wenig "(SPATZ). 

Solche Oberlegungen mussen uns dahin fiihren, unsere Erwartungen hin
sichtlich des Erfolges einer Lebertherapie emmal nicht zu hoch zu schrauben, 
sie bewahren uns aber auch davor, einem therapeutischen Nihilismus das Wort 
zu reden. Es war selbstverstandlich, die Leberbehandlung auch bei nervosen 
Storungen anzuwenden. Nur durfte man nicht erwarten, daB sich "Entziindung" 
und "Odem" zuruckbilden wiirden, wie es im Schrifttum mehrfach hieB. 
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Ein Tell der Autoren bezieht die Besserungen, von denen sie berichten, 
auf eine Wiederherstellung geschadigter peripherer Nerven. Besonders V. SCHIL
LING, der einen sehr optimistischen Standpunkt vertritt, raumt den peripheren 
Schadigungen einen breiten Raum ein. DaB periphere Veranderungen bei der 
funikularen Spinalerkrankung vorkommen, ist unbestritten (v. N OORDEN, BICKEL, 
HAMn..TON und NIXON, BIELSCHOWSKY, PAL, ROSLING, V. BOGAERT u. a.). Sie 
sind aber selten. Wie im anatomischen Tell dargelegt ist, konnten wir periphere 
Veranderungen nicht finden, auch BIELSCROWSKYS Befunde iiber periphere 
Schadigung der sensiblen und motorischen Zungennerven konnte BODECHTEL 
nicht bestatigen. NONNEs schon 1895 erhobene Befunde, der keine peripheren 
Veranderungen feststellen konnte, sind damit bestatigt. Damit soIl der von BIEL
SCHOWSKY gemeinsam mit SIMONS und ZADOR vertretene Gedanke, daB die 
bei der pernizioaen Anamie gewohnlichen Veranderungen an Zunge, Rachen, 
Larynx, Speiserohre, Magendarm und After letzten Endes neurogen bedingt 
sind, durchaus nicht als abwegig hingestellt werden. DaB die ausgedehnten 
trophischen Veranderungen eine von der Verandenmg der Nerven abhangige 
Storung darstellen, ist durchaus moglich; auch dann, wenn das Ergebnis der 
histologischen Untersuchung - wenigstens nach unserer Erfahrung - gering 
ist. Bei der iiberaus reichen nervosen Versorgung des gesamten Intestinums 
besagen Stichproben nicht viel. Die beachtlichen Ergebnisse BIELSCHOWSKYS, 
der in den Zungennerven deutliche Veranderungen nachwies, bediirfen weiterer 
ernster Nachpriifungen. Vber die Schwierigkeiten derartiger Untersuchungen 
soll im anatomischen Tell die Rede sein. 

Man ktinnte auch daran denken, daB etwa die Parasthesien auch mit einer 
vielleicht morphologisch nicht faBbaren Schadigung der peripheren Nerven 
zusammenhangen konnten. Die leichte BeeinfluBbarkeit durch Leberbehandlung 
ware damit erklart. Letzten Endes werden wir uns auf die reine empirische 
Erfahrung stiitzen miissen. 

Vbersehen wir nun die Literatur, so fallt zunii.chst auf, wie sehr die Er
fahrungen der Autoren divergieren. CURSCHMANN Z. B. lehnt jede Wirkung ab, 
das s:l>inale Syndrom wird nicht gebessert, verschlimmert sich vielmehr hin und 
wieder unter Leberbehandlung. Andere Autoren, LOTTICR, WOLFF, BUBERT, 
SOLMS und KAmSCH, V. SCHILLING konnten Besserungen objektiver Symptome, 
Wiederkehr von Reflexen und dergleichen beobachten. 

Die Zahl der Autoren, die Giinstiges von der Lebertherapie gesehen haben, 
ist heute schon so groB, daB nicht daran zu zweifeln ist, daB eine Besserung 
durch Leber moglich ist. 

Je langer, desto mehr scheint sich eine Auffassung Geltung zu verschaffen, 
die besonders V. SCHILLING vertritt, die aber auch aus den Arbeiten von WOLFF, 
UNGLEY und SUZMANN, LOTTICR U. a. hervorgeht: 

Es kommt in erster Linie aut das Wie der Leberbehandlung an. Es scheint so, 
als ob die Lebermengen, mit denen man gewohnlich eine volle Remission des 
Blutblldes erzielt (also etwa 200-300 g Naturleber oder entsprechende Leber
praparate) die nervosen Storungen vollig unbeeinfluBt lassen. Auf Leberpraparate 
sollen die nervosen Storungen besonders schlecht ansprechen. V. SCHILLING 
stellt fest, daB die pessimistischen Autoren vornehmlich mit Leberpraparaten 
gearbeitet haben, wahrend er zu der Dberzeugung kam, daB gerade die Nerven
symptome einer Behandlung mit Naturleber bediirften. Die groBen Lebermengen, 

12* 
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mit denen UNGLEY und SUZMANN ihre Erfolge gesehen haben wollen (von 61 Fallen 
die HaUte gebessert) sind in der Praxis nie anzuwenden. 

GXNSSLEN hat auf dem KongreB fiir innere Medizin 1930 iiber das von ihm 
hergestellte injizierbare Leberpraparat "Campolon" berichtet. 2 ccm Extrakt 
(die notwendige Tagesdosis) entsprechen 5 g Frischleber. Eine ganze Kur kann 
mit einer bisher gebrauchlichen Tagesdosis an Leber durchgefiihrt werden. 
GXNSSLEN hat Erfolge erzielt, die den bisherigen zum mindesten gleichwertig, 
wenn nicht iiberlegen scheinen. 

Er berichtet von einem deutlichen Riickgang spinaler Erscheinungen. SCHILLING 
bestatigt diese Beobachtungen weitgehend. Er spricht von einer augenfalligen 
Wirksamkeit der Injektionen auf die nervosen Erscheinungen. 

Ob eine parenterale Zufuhr von Leberextrakt in der Tat die nervose Perni
ciosakomponente besser beeinfluBt, wird die Zukunft lehren. In 3 Fallen konnte 
ich bisher recht erfreuliche und iiberraschende Besserungen feststellen. Soviel 
aber scheint auch nach meiner Erfahrung festzustehen, daB die ublichen Leber
priiparate siimtlich bei den nervosen Starungen versagt haben. DaB auch bei der 
Blutkrankheit Perniciosa eine Diatbehandlung mit 300gfrischer bzw. nurschwach 
zubereiteter Leber oder Duodenaleinfiihrung von entsprechendem PreBsaft oft 
iiberraschende Erfolge auch dann zeitigt, wenn Leberpraparate versagt haben, 
ist auch uns gelaufig. Zusammenfassend darf man sagen daB die Art der fur 
die nervose Erkrankung gunstigsten Leberbehandlung noch umstritten ist, daB sich 
aber vielleicht in den GXNSSLENschen Iniektionen 1 gunstigere Aussichten erottnen. 

Ein weiterer Gesichtspunkt ergibt sich ebenfalls zwanglos aus dem Literatur
studium: 

Es scheint gerade hinsichtlich der Behandlung der nervosen Storungen sehr 
auf die Dauer der Rehandlung anzukommen. Wir erleben es ja immer wieder, 
daB Perniciosakranke in voller Remission das Krankenhaus verlassen, urn nach 
einiger Zeit in schlechtem Zustand wiederzukommen. Die Leberbehandlung 
wurde entweder iiberhaupt nicht oder sehr gleichgiiltig weitergefiihrt. 

Mehrere Autoren betonen nun scharf, daB gerade die nervosen Storungen 
einer standigen intensiven Lebereinwirkung bediirften. Das leuchtet urn so mehr 
ein, als wir heute wissen, daB von einer so rapiden:aesserung, wie wir sie bei 
leberbehandelten perniziosen Anamien gewohnt sind, unter keinen Umstanden 
die Rede ist. 

SCHILLING sagt: "In der ganz iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle beobachteten 
wir, allerdings oft erst nach Monaten genauest befolgter und standig kontrollierter 
Therapie, den langsamen Riickgang selbst von Ataxie hoheren Grades, von 
spastisch-paretischen Symptomen, von starken und qualenden Akropar
asthesien, von Depressionen und nervoser Erschopfung, vereinzelt auch von 
bereits positivem Babinski und Besserung von abgeschwachten und erloschenen 
Kniereflexen, selbstverstandlich nicht immer bis zur volligen Wiederherstellung." 

Auch WOLFF betont die Notwendigkeit einer lang dauernden und konsequenten 
Durchfiihrung der Behandlung. MASON sah erst nach 4 Jahren strenger Leber
behandlung Verschwinden subjektiver und objektiver Symptome. Unsere 
Erfahrungen sind noch nicht so groB, daB wir ein abgeschlossenes Urteil abgeben 

1 Das Praparat wird unter dem Namen "Campolon" von den 1. G.-Farben in den 
Handel gebracht. 
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konnten. So viel steht fest, daB die iibliche Leberbehandlung die nervosen 
Stiirungen vollig unbeeinfluBt laBt. In mehreren Fallen konnten wir beob
achten, daB die funikulare Spinalerkrankung sogar unter der Behandlung 
zunahm, wahrend sich das Blutbild besserte. Es kommt heute haufiger vor, 
daB Patienten an ihrer funikularen Spinalerkrankung zugrunde gehen, wahrend 
das BlutbiId bis zum Tode volle Remission zeigt, wie auch SEYDERHELM und 
MORAWITZ betonen. Einmal erlebten wir sogar eine rapide Verschlimmerung 
der nervosen Storungen. Wahrend vor der Lebertherapie funikulare Symptome 
nur angedeutet waren, trat unter der Behandlung deutliche Ataxie und vor allem 
hochgradige Adynamie auf. Das ist eine Beobachtung, die mehrere Autoren 
gemacht haben. CURSCHMANN erwahnt einen Kranken, der trotz normal gewor
denem Blutbefund an einer rapiden Landryartigen Erkrankung zugrunde ging. 
In einem anderen Fall traten unter del' Behandlung spinale Symptome auf. 
Auch MORA WITZ erwahnt schnelle Verschlimmerung spastischer Erscheinungen 
trotz tadellosen Blutbefundes. 

v. SCHILLING spricht von anfangs auftretenden Reizerscheinungen am 
Nervensystem, von einer Steigerung der nervosen Symptome, die er mit einer 
HERXHEIMERSchen Reaktion vergleicht. SILBERMANN, PICARD und COHEN, 
VEDEL und CHAPTAL besprechen ahnliche Beobachtungen. 

TATERKA und GOLDMANN und SEYDERHELM haben auf eigenartige schwere 
Erregungszustande hingewiesen, die sie bei Anwendung sehr hoher Leberdosen 
(1400 g Lebersubstanz als Extrakt) bei perniziosen Anamien beobachtet haben. 

Ich mochte glauben, daB es sich hier im Wesen um die gleichen Erscheinungen 
gehandelt hat. Sehr eigenartig aber ist, daB derartige Beobachtungen bei anderen 
Allgemeinerkrankungen ebenfalls gemacht worden sind, und zwar bei Krank
heiten, bei welchen allen funikulare Spinalvel'anderungen vorkommen, bei der 
Pellagra, der Beri-Beri und dem Skorbut. PENTSCHEW, der die pellagrosen 
Veranderungen besprochen hat, sagt: "Sehr oft beobachten wir, daB sich der 
psychisQhe Zustand der Pellagrosen beim plotzlichen Vbergang zur guten aus
reichenden Ernahrung verschlechtert. Deswegen sterben viele der Pellagra
kranken sehr oft gerade in den ersten Wochen nach der Spitalaufnahme." 

Man muB also damit rechnen, daBsich die funikulare Spinalerkrankung im 
Anfang der Leberbehandlung verschlimmern kann. Wir sollten therapeutisch 
den SchluB aus den Beobachtungen ziehen, nicht sofart mit ma8siven Leberdosen 
anzufangen, sondern erst allmiihlich die Dosen zu steigern, vielleicht ahnlich so, 
wie der Skorbutkranke erst langsam an vitaminreiche Nahrung gewohnt wird. 

Wenn mIli. auch unsere Erfahrungen iiber die Wirkung der Leberbehandlung 
bei den nervosen Storungen im ganzen recht unbefriedigend sind, so muB doch 
darauf hingewiesen werden, daB wir bei ausgesprochenen Fruhfiillen mehrfach 
eine deutliche W irkung, vor allem auf die qualenden Parasthesien feststellen 
konnten. 

Auf dem 42. KongreB fiir innere Medizin konnte ich von einer Kranken 
berichten, bei der unter unseren Augen funikulare Symptome auftraten (s. oben). 
Eine energische Leberbehandlung brachte die Parasthesien schnell zum Ver
schwinden. Nachuntersuchungen ergaben, daB auBer einer gewissen Hypotonie 
bis heute keine nervosen Symptome nachweisbar sind. Bei 2 anderen Kranken 
konnte ich ahnliches beobachten. Auoh aus Veroffentlichungen anderer Autoren 
scheint hervorzugehen, daB die funikularen Stiirungen, die einer erfolgreichen 
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Leberbehandlung zuganglich waren, relativ frischen Datums waren. JENSEN 
bringt eine derartige eindrucksvolle Beobacbtung. 

Zusammen!assend dfufen wir sagen, daB unsere Erfahrungen mit der Leber
behandlung wohl unbefriedigend sind, daB wir aber hoffen, durch eine giinstigere, 
energischere und vor allem konsequentere Art der Lebertherapie auf die Dauer 
doch zu Erfolgen zu komnien. Vor aHem wird es unsere Aufgabe sein miissen, 
Friihfalle zu erfassen, da diese nach unserer Erfahrung am besten ansprechen. 

Wenn wir, wie im pathogenetischen Abschnitt naher ausgefiihrt wird, der 
Ansicht sind, daB eine Funktionsstorung im GefaBendapparat dem perni
ziosen Geschehen zugrunde liegt, eine Storung, deren klinischen Ausdruck wir 
- soweit es das Zentralnervensystein angeht - vielleicht in einem Insufficient
werden der Blutliquorsperre sehen diirfen, so darf man vielleicht erwarten, 
daB der Permeabilitatsquotient, gemessen mit der W ALTERSChen Brommethode, 
nach konsequenter Leberbehandlung steigt. Meine Erfahrungen sind - wie oben 
berichtet - noch nicht so groB, daB ich dariiber Positives berichten konnte. 

Pathologische Anatomie. 
Es soll und kann nicht die Aufgabe sein, im Rahmen dieser Arbeit die histo

pathologischen Besonderheiten der funikularen Spinalerkrankung in allen 
Einzelheiten zu wfudigen. Das hieBe, von dem vorgezeichneten Weg, dessen 
Ziel die Einordnung der nervosen Veranderungen in das GesamtbiId der per
niziosen Erkrankung und verwandter Leiden ist, zu lange abzuschweifen. Die 
Gefahr der Arbeit auf dem immer groBer und selbstandiger gewordenen Gebiet 
der Histopathologie des Nervensystems liegt in einer zu morphologischen Ein
stellung, in einem Drang zu weitschweifendem DetaiIlismus und damit zu einer 
allmahlich deutlicher werdenden Absonderung von den anderen Zweigen medizini
schen Forschens. Es ist kein Zufall, wenn kfuzlich fiihrende Histopathologen 
wie SPIELMEYER in seinen Ausfiihrungen iiber Kreislaufstorungen und Psychosen 
oder SPATZ in seinem Referat tiber die morphologischen Grundlagen der nervosen 
Restitution engere Verbindung mit physiologischem und klinischem Denken 
fordern. SPATZ spricht von einer Krise der Morphologie, von einer Uberschatzung 
der Moglichkeiten des morphologisch Erkennbaren. Die Geschichte der funi· 
kularen Spinalerkrankung zeigt, daB dieses Wort zu Recht besteht. !mmer 
wieder wurden auf Grund histologischer Einzelbefunde neue pathogenetische 
Theorien aufgebaut, wahrend die Klinik, vor allem die Beziehungen zu den 
Begleiterkrankungen vernachlassigt wurden. Die groBe Serie der "Benennungen 
- WOHLWILL beginnt kfuzlich eine Studie iiber unser Gebiet mit einer Auf
zahlung aller vorgeschlagenen Bezeichnungen, es sind nicht weniger als elf! -
spiegelt die sich zum groBen Teil daraus ergebende Unsicherheit wieder. Es 
soli meine Aufgabe sein, in kurzen Ztigen ein zusammenfassendes Bild tiber den 
heutigen Stand unserer histopathologischen Kenntnisse zu entwerfen, ein Ein
gehen auf Einzelheiten und deren histopathologische Wfudigung aber zu ver· 
meiden. BODECHTEL, der das reiche Material der deutschen Forschungsanstalt 
ffu Psychiatrie auf meine Anregung eingehend bearbeitet hat und dessen Er· 
gebnisse die Basis vieler gemeinsamer, fordernder Dberlegungen waren, wird in 
einer besonderen Darstellung die Histopathologie der funikularen Spinal
erkrankung bringen und hierbei auf die den Anatomen besonders interessierenden 
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Einzelheiten und ihre histopathologische Wertung zu sprechen kommen. Auf 
diese, mit reichem Bildmaterial ausgestattete Arbeit sei ausdriicklich hingewiesen. 

Selbst in den initialen Fallen von funikularer Spinalerkrankung gibt uns die 
pathologisch-anatomische Untersuchung nur Einblick in eine sekundare Etappe 
des Krankheitsgeschehens. Was wir sehen, ist immer nur Aus/all, Abbau und 
AlYraumung mit ihren reaktiven glio8en und mesenchymalen Veranderungen. 
Qualitativ unterscheiden sich diese Vorgange in keiner Weise von solchen, die 
durch ganze andere Ursachen bedingt sind. 

Die Einzelvorgange sind bei allen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
die gleichen, der Ablauf ist stereotyp. Achsenzylinder verdicken, treiben auf, 
nehmen abnorme Farbung an, quellen, fasern sich auf und zerfallen. Mark
scheiden zerbrockeln in Markballen und -schollen, Marchi- und Fettbilder 
zeigen uns die Stamen der Vorgange und den Weg, den das abgeraumte Fett 
zu den GefaBen hin nimmt. Die Makroglia (Astrocyten) und die Mikroglia 
(Hortegazellen nnd Oligodendroglia) iibernehmen die gleichen ihnen zwangs
laufig zugewiesenen Funktionen wie bei allen anderen Erkrankungen des Nerven
systems. 

In diesen Einzelveranderungen also irgend etwas fiir die funikulare Spinal
erkrankung Charakteristisches suchen zu wollen, ist irrig. Die von SHIMAZONO 
sog. neurolytische Schwellung des Achsenzylinders ist nicht typisch fUr die 
funikulare Spinalerkrankung. Irgendwelche qualitativen Sonderkriterien kommen 
der funikularen Spinalerkrankung nicht zu. 

Das sei an den Anfang gestellt, weil aus dieser Tatsache hervorgeht, daB wir 
die Eigenart der funikularen Spinalerkrankung nur in der Topik und Aus
dehnung der Veranderungen, in der Intensitat der Vorgange und im Tempo 
und AusmaB der gliosen und mesenchymalen Sekundarerscheinungen erblicken 
diirfen. 

Wir sehen zunachst Herde, kleine und kleinste ovale oder rundliche, hin 
und wieder auch streifenformige Ausfalle im Markscheidenbild. Die Herde 
treten sowohl im Hals-, Brust- als auch im Lendenmark auf, vielleicht im 
Lumbalmark besonders fruh. Es erkrankt nur der Markmantel und dieser 
zunachst nur an typischen Stellen. In den paraseptalen, zentralen Partien der 
Hinterstrange, oft nur einseitig, dann aber auch unsymmetrisch doppelseitig 
schieBen die Herdchen auf. Diese konnen als typische Liickenfelder imponieren, 
brauchen es aber nicht zu tun. Der Status spongiosus ist durchaus nicht fiir 
die funikulare Spinalerkrankung charakteristisch, wir finden ihn bei vielen 
anderen Erkrankungen. Vielleicht ist die Aufquellung der Myelinbruchstiicke 
besonders groB, so daB die Gliamaschen erweitert werden, wie HENNEBERG 
hervorhebt. Vornehmlich aber bedingt wohl das Tempo und die Intensitiit 
des Zerfalls das Entstehen der wabigen Liickenfelder, daneben sicher auch das 
eigenartige, zeitlich ganz unabhangig voneinander stehende und ineinander 
greifende Spiel der substituierenden und abraumenden Glia. Das gliose Geriist 
bleibt lange stehen, die reparatorischen Vorgange konnen minimal bleiben. 
So kommt es zum Liickenfeld. An anderen Stellen kommt es zur festen Sklerose, 
und zwar besonders im Hinterstrangsareal. Derartige Stellen unterscheiden 
sich gar nicht von den bekannten Bildern sekundarer Degeneration. Die Herde 
konfluieren wahllos. 1m ganzen sind die Liickenfelder wohl jiinger, die sklero
tischen Partien alter. 
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Mit der Altersklassifizierung sollte man aber vorsichtig sein. Wenn wir 
neben dem Ausfall im Markscheidenbild auch eine entsprechende Fasergliose, 
ein typisches Narbengewebe im Holzerbild finden, so konnen wir gewiB sagen, 
daB es sich urn einen alteren ProzeB handeln muB. So finden wir Fasergliose 
in schwereren Fallen besonders in den Hinterstrangen. Es braucht aber durchaus 
nicht dem strukturlosen, im Markscheidenbild gelblich gefarbten Areal ein 
entsprechendes Gliafeld zu entsprechen. Dann laBt sich uber das Alter der 
Sklerose gar nichts sagen. Auf der anderen Seite finden wir Luckenfeldbildungen, 
die bestimmt alt sind, da sich mit Marchi- und Fettbildern keine Spur von 
Abbau mehr nachweisen laBt. Wir durfen hier nur sagen, daB fruher einmal 
ein stiirmischer ProzeB mit lebhaftem Kornchenzellenabbau, mit starker Inan
spruchnahme der mobilen Glia und Hemmung, Bremsung der substituierenden 
Glia vor sich gegangen ist; jetzt sehen wir nur noch leeres Maschenwerk. Wie 
HENNEBERG sicher mit Recht betont, besteht insofern eine gewisse Parallelitat 
zu den klinischen Verlaufsformen, daB im ganzen genommen die schweren 
Anamieformen mehr Luckenfeldbildung aufweisen, wahrend jene eigenartigen 
chronischen neurologischen Krankheitsbilder, die ohne Anamie einhergehen und 
bald mehr als Tabes, bald mehr als Lateralsklerose imponieren, besonders 
eindringlich Sklerose zeigen. Aber auch das ist nicht Gesetz. Am ehesten laBt 
noch die Ausdehnung der Luckenfelder - aber auch nicht sicher - auf das 
Alter schlieBen. Finden wir aber in sonst normalem Gewebe eine kleine oder 
kleinste entkernte Aussparung mit den Zeichen lebhaften Abbaus oder sogar 
lebhafter symptomatischer Entzundung (s. unten), dann handelt es sich wohl 
urn einen frischen ProzeB, urn einen jungen, typisch funikularen Herd. 

In manchen Fallen hat es nun mit einem oder mehreren kleinen Herdchen 
sein Genuge, wir finden etwa im Lumbalmark oder oberen Brust- oder Hals
mark bei genauester Serienuntersuchung einige minimale Aussparungen. In 
anderen Fallen aber greift die Erkrankung urn sich und breitet sich in typischer 
Weise aus. Die Pyramidenbahnen erkranken, bald nur auf einer, bald auf beiden 
Seiten. Das GowERSche Feld und das Gebiet des tectospinalen Bundels bleibt 
oft verschont, aber durchaus nicht gesetzmaBig. 

Frei bleiben in den meisten Fallen die Wurzeleintritts- und die LISSAUER
schen Randzonen, ferner ein Saum urn die graue Substanz. Die schwersten 
Veranderungen liegen immer in den Hinterstrangen. Aber auch die Pyramiden
vorderstrange konnen erkranken, besonders im Brust- und unteren Halsmark 
sieht man typische Luckenfelder unregelmaBig auf heiden Seiten. Dber aIle 
diese Partien friBt sich gleichsam die Veranderung hin, ursprunglich deutlich 
voneinander trennbare Herde flieBen zusammen. 

In typischen Fallen zeigt dann das Markscheidenbild auf den ersten Blick 
die wabigen, in mehr oder weniger ausgedehnte Sklerose ubergehenden Ausfalle. 
DIe Degenerationsfelder ziehen sich uber die Querschnitte der groBen Systeme 
bin. Oft ist ein ganzer Querschnitt befallen, dann wieder nur ein Stuck von ihm. 
Oftscheint das Degenerationsfeld an der Grenze des Querschnitts Halt zu machen, 
meistaber geht es wahllos daruber hinaus. Selbstverstandlich wird es nun wie 
bei allen anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems in den Systemen zu 
sekurtdarenDegenerationen kommen. Das ist auch hier der Fall, besonders im 
Lumbalmark sieht .man z. B. bin und wieder das typische Bild der sekundar 
degenerierten Pyramidenbahn. Es wurde aber oben hervorgehoben, daB es sich 
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einem Degenerationsfeld, einer mehr oder weniger massiven Sklerose in gar 
keiner Weise ansehen IIi.Bt, ob sie primar, durch direkte Schadigung, oder 
sekundar entstanden ist. Die sekundare Degeneration ist bei der funikularen 
Spinalerkrankung bis in die jtingste Zeit zweifellos tiberbewertet worden. Man 
glaubte, in den sklerotischen Partien eine nachgeordnete Schadigung zu erblicken. 
BODECHTEL hat nun in Serienschnitten nachgewiesen, daB die sekundare Degene
ration bei weitem nicht die Rolle spielen kann, die man ihr zuschob. Wir sehen 
bei Serienuntersuchungen immer neue, ganz verschiedenartige Bilder, die sich 
durch sekundare Degeneration gar nicht erklaren lassen. Nattirlich wird bei 
alteren Fallen ein groBer Prozentsatz auf das Konto sekundarer Degeneration 
fallen konnen. In vielen Fallen aber spielt diese kaum eine Rolle. Vielmehr 
friBt sich die Schadigung gleichsam weiter; es ist so, als ob Fetttropfen in FlieB
papier miteinander konfluieren und weiterkriechen. Die Hauptmasse der Ver
anderungen bei der funikularen Spinalerkrankung ist als ursprtinglich primare 
Schadigung anzusprechen. 

Wie eingangs erwahnt, sind die kleinen Herdchen das erste sichtbare Substrat 
des Prozesses. Man hat sich nun groBe Mtihe gegeben, noch frtihere Kennzeichen 
zu entdecken. Besonders SHIMAZONO und WOHLWILL setzen sich dafiir ein, 
daB der Achsenzylinder primar erkrankt. Auf Langsschnitten sollen besonders 
haufig gequollene Achsenzylinder das erste Signal des funikularen Prozesses 
abgeben. Eine solche Feststellung ware deshalb von Wichtigkeit, als sie der 
alten These der rein vasalen Genese viel Wahrscheinlichkeit wegnahme. Aliein, 
derartige Befunde sind wohl nur mit groBer Vorsicht zu bewerten. Eine 
Erkrankung vereinzelter Achsenzylinder mit Sicherheit zu erkennen, dtirfte 
schwer fallen. GewiB kann man auf Langsschnitten Bilder sehen, die solche 
Vermutung nahe legen; den Beweis jedoch, daB es sich hier urn spezifische 
Veranderungen handelt, wird man nicht erbringen konnen. Agonale Kreis
laufstorungen konnen mitsprechen wie bei vielen anderen Erkrankungen. 

Die vasale Theorie sttitzte sich immer wieder auf den Befund von GefiiBen, 
die mehr oder weniger zentral angetroffen waren. Zum Teil brachte man auch 
die gewohnlichsten Alterserscheinungen - es handelt sich ja meistens urn altere 
Personen - mit dem ProzeB in Beziehung. Dann wieder wiesen starke adven
titielle GefaBinfiltrate von Lymphocyten und selten auch Histiocyten auf enge 
Beziehungen zu den GefaBen hin, zumal diese Infiltrate auf die Degenerations
felder beschrankt bleiben (WOHLWILL). 

Nun wird man bei Herden von solcher Ausdehnung, wie sie bei der funi
kularen Spinalerkrankung zu finden sind, wohl sehr oft ein GefaB anschneiden. 
DaB ein GefaBinfiltrat nicht fUr eine vasale Entstehung beweisend ist, soll unten 
besprochen werden. Weiter muB ausdrticklich betont werden, daB die Bilder, 
die wir bei echten GefaBerkrankungen zu finden gewohnt sind (Luft-Fett
embolie usw.), charakteristisch und vollig ande"sgeartet sind (keilformige 
Erweichung). Inwieweit jedoch eine Brticke zur vasalen Theorie geschlagen 
werden kann, soll im Abschnitt Pathogenese gezeigt werden. 

Atypische Bilder sind bei der funikularen Spinalerkrankung besonders haufig. 
HENNEBERG hat in erster Linie auf solche Atypien aufmerksam gemacht. Wenn 
Vorder- und Seitenstrang keine Veranderung zeigt, resultieren tabesahnliche 
Bilder, besonders dann, wenn die Hinterstrange in ganzer Ausdehnung ergriffen 
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sind. GewiB bleibt auch dann die Wurzeleintrittszone meist £rei. In seltenen 
Failen aber kann auch diese mitergriffen sein (HENNEBERG). 

Natiirlich kommen auch Kombinationen mit echter Tabes vor. Es gibt 
auch Faile, in denen das UnregelmaBig-Fleckformige zuriicktritt, in denen 
schein bar die Systeme tatsachlich elektiver erkrankt erscheinen. DaB es sich 
hier nicht urn echte kombinierte Systemerkrankungen handelt, daB flieBende 
Ubergange zu den Bildern funikularer Spinalerkrankung reinster Pragnanz 
immer wieder festzustellen sind, ist seit Jahrzehnten bekannt. NONNE hat 
urn die Klarstellung dieser Verhaltnisse besondere Verdienste. Die funikulare 
Spinalerkrankung umfaBt eine groBe Gruppe flieBend ineinander iibergehender 
Bilder. In den jiingeren amerikanischen und englischen Arbeiten kommen 
diese langst gesicherten Ergebnisse nicht zum Ausdruck. Man scheint dort 
beginnen zu wollen, von wo MINNICH und dann N ONNE ausgingen. Daher 
auch die von den angelsachsischen Autoren geforderte strenge Koppelung 
zwischen Anamie und funikularer Spinalerkrankung. DaB hiervon keine Rede 
sein kann, hat NONNE schon im vorigen Jahrhundert in mehreren Arbeiten 
nachgewiesen. 

Eigenartigerweise machen die Veranderungen am verlangerten Mark Halt. 
Noch in der Hohe der Decussatio sehen wir funikulare Herdchen, sie fehlen aber 
schon in der Hohe der unteren Olive. Uber die GroBhirnveranderungen soll 
unten die Rede sein. 

Wir sehen also bis jetzt, daB der Markmantel in ganz eigenartig typischer 
Weise erkrankt ist. Von einer Pathoklise, einer elektiven Hinfalligkeit eines 
oder mehrerer bestimmter Systeme als funktioneile Einheiten kann keine 
Rede sein. Und doch bestimmt ein eigenartiger, lokaler Faktor (SPIELMEYER) 
das Krankheitsgeschehen. Immer wieder sehen wir eine stereotype Entwick
lungstendenz in der Ausbreitung der Herde. Pradilektionssitz sind die Hinter
strange, dann das Gebiet der Pyramiden- und Kleinhirnseitenstrange. Erst 
wenn diese befallen sind, kriechen die Veranderungen auch in die iibrige weiBe 
Substanz hinein. 

Die Marchi- und Fettfarbung gibt uns den besten Einblick in die Eigenart 
der Abbauvorgange. Hier haben wir nun immer wieder die verschiedensten 
Bilder vor uns. Es besteht kein festes Verhaltnis zwischen Fettabbau und 
ProzeBalter. Uberraschenderweise laBt sich oft in den scheinbar altesten 
Sklerosen noch recht lebhafter Abbau finden. In anderen Fallen, die scheinbar 
jiinger und frischer sind, ist der Abbau gering. Die Kombination von Marchi
und Fettbildern zeigte in eklatantester Weise, daB die jiingeren (Marchi-) 
stadien exzentrisch lokalisiert waren, wahrend der altere Abbau zentraler zu 
finden war. Das beweist, daB die Schadigung exzentrisch, von innen nach 
auBen fortschreitet, ein Befund, der pathogenetisch von Wicbtigkeit ist. Die 
Fettfarbung zeigt uns weiter, daB standig ein schadigendes Agens einwirken 
muB, daB der ProzeB nicht zur Ruhe kommt, daB man selbst in den altesten 
Fallen ein Weiterwirken der Schadlichkeit annehmen muB. Immer wieder 
schieBen, um im oben angewandten Bilde zu bleiben, neue Fetttropfchen auf 
und breiten sich wie im Loschpapier aus. 

Das Verhalten der Glia ist schwer iibersichtlich. Im ganzen hielt man sie 
stets fiir ziemlich inaktiv. Es wurde schon erwahnt, daB Abbau und Substitution 
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eigenartig interferieren. Es scheint so, als ob der stiirmische Abbau die faser
bildende Glia behindert, abbremst. Wahrend die Astrocyten kaurn proliferieren, 
ist der Abbau der mobilen Glia, der Drobau der Hortegaelemente in Fett
kornchenzellen und der Abtransport zu den GefaBen, urn die sich das Fett in 
dichten Manteln sammelt, in vollem Gange. An anderen Stellen setzt aber die 
Substitution der Makroglia friih ein. Dichter Faserfilz zeigt sich im Holzerbild 
besonders in den Hinterstrangen und geht dort oft iiber das im Markscheiden
bild degenerierte Feld hinaus. In wieder anderen Failen laBt sich die Fasergliose 
dort, wo man sie bestimmt erwarten wiirde, iiberhaupt nicht darstellen. In 
weiteren Fallen zeigt das Holzerbild verstarkte Gliazeichnung in Gebieten, die 
an und fiir sich frei von funikularen StOrungen bleiben, z. B. um die graue 
Substanz herum. DaB sich auch in der grauen Substanz und im GroBhirn 
gliose Veranderungen wechselnder Art finden, sei vorweggenommen. Wir 
sehen aus diesen Befunden, daB die Schadigung das gesamte gliose System 
befailt, die Glia wird friih und intensiv geschadigt oder gereizt. Die Art und 
Intensitat ihrer Reaktion ist verschieden und hangt von nicht bekannten 
Bedingungen ab (Konstitution 1). 

Von jeher stand die Frage der meeenchymalen Beteiligung im Mittelpunkt 
des histopathologischen Interesses. Entzundung oder funikuliire Degeneration? 
Myelitis oder M yelose 1 

Es ist hier nicht der Ort auf das schwierige Gebiet der Entziindung, das 
SPATZ zuletzt in ausgezeichneter Weise im BUMKEschen Handbuch der Psychiatrie 
bearbeitet hat, einzugehen. DaB infiltrativ entziindliche Symptome wesent
licher Art bei der groBen Mehrzahl der Falle fehlen, ist heute anerkannt. Imroer 
wieder abertauchen Falle auf, bei denen lymphocytare GefaBscheideninfiltrate 
das Bild formlich beherrschen. Auch im Material der deutschen Forschungs
anstalt fiir Psychiatrie fanden sich einige derartige Falle. WOHLWILL veroffent
licht kiirzlich eine derartige interessante Beobachtung. Er greift den alten 
Zankapfel Myelitis und Myelose wieder auf und fragt: "Sind die Prozesse an 
den GefaBen als der Ausdruck einer selbstandigen Reaktion, einer ,Defensio' 
(ASCHOFF) gegeniiber der primaren Schadlichkeit aufzufassen, oder sind sie 
nur durch die Abbauprodukte des zerfallenden Nervengewebes bedingt, stellen 
also keine unselbstandige, reparative ,Entziindung dar'1" WOHLWILL kommt 
zu einem Non liquet, glaubt aber durchaus an die Moglichkeit echter defensiver 
Reaktion gegeniiber der primaren Schadigung. Er meint, daB eine Noxe "je 
nach der Lage des Einzelfalles und den Besonderheiten der Noxe selbst sowohl 
wie auch des befallenen Individuums bald entziindliche Reaktionen auslost, 
bald nicht". Wenn ein Forscher von der Erfahrung WOHLWILLS zu einem Dnent
schieden kommt, so ergibt sich fiir uns die Mahnung zur Vorsicht in der Be
urteilung. Immerhin haben wir durch SPIELMEYER die groBe Bedeutung der 
symptomatischen Entziindung beim Abbau des Nervengewebes kennen und 
wiirdigen gelernt. SPIELMEYER hat mit Recht den entziindlichen Charakter 
der funikularen Spinalerkrankung bestritten. 

Nun wissen wir, wie gering oft die entziindlichen Erscheinungen bei echten 
Entziindungen, etwa bei der Masernencephalomyelitis oder auch der Encephalitis 
epidemic a sein konnen, wissen aber auch, daB bei stiirmischen Abbauvorgangen 
rein degenerativer Art symptomatisch-entziindliche Bilder sehr ausgepragt sein 
konnen. Der alte Streit ist ein rein begrifflicher, bei dem nicht viel herauskommt. 
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WOHLWILL selbst verneint die Frage, ob man irgendwelche Schliisse auf Grund 
der einen oder anderen Einstellung auf die Atiologie der funikularen Spinal
erkrankung ziehen konne. 

Wir miissen nur lernen, daB lymphocytare oder histiocytare Elemente bald 
zahlreich, bald sparlicher vorkommen konnen. Nur liegen sie, wie BODECHTEL 
scharf hervorhebt, bei der funikularen Spinalerkrankung immer perivascular, 
nicht im Gewebe selbst wie bei der echten primaren Entziindung. Auch WOHL
WILL konnte kein Ausschwarmen von Lymphocyten in das umgebende Parenchym 
finden. 1m iibrigen werden konstitutionelle, von der Reaktionslage des Indivi
duums abhangige Momente bei der mehr oder weniger starken entziindlichen 
Reaktion eine groBe, nicht zu iibersehende Rolle spielen. 

Der Schwerpunkt der Erkrankung liegt in der weif3en Substanz des Rucken
marks. Immerhin zeigt sich auch die graue Substanz beteiligt. Herdbildungen 
kommen hier allerdings nicht vor; Blutungen wurden aber mehrfach beschrieben. 
Vor aHem ist die Glia angegriffen, besonders im Vorderhorn. Die faserbildende 
Glia ist sichtlich vermehrt, hin und wieder sieht man auch herdformige An
haufungen in Rosettenform (WOHLWILL). Die Ganglienzellen sind im ganzen 
nicht geschadigt, hin und wieder sieht man aber degenerative Formen; 
BODECHTEL fand vor allem im Lumbalmark typische Zellen mit primarer 
Reizung. Er denkt hier an die transneurale Degeneration MONAKOWS, urn so mehr, 
als die zum Vorderhon fiihrenden Fasern in vielen Fallen mitergriffen sein 
konnen. Es gelang BODECHTEL, diese Fasern tatsachlich mit der Marchimethode 
als geschadigt darzustellen und nachzuweisen. Der Ausfall der Kniereflexe 
wird so gut erklart. 

NONNE hatte schon friiher auf Grund eingehender Untersuchungen erkiart, 
daB das periphere Nervensystem nicht an der Erkrankung teilnimmt. DaB 
hin und wieder auch deutliche periphere Veranderungen vorkommen konnen, 
steht nach der Literatur fest (MEDEA, v. NOORDEN, BIELSCHOWSKY). In der 
letzten Zeit wird nun den peripheren Storungen eine viel groBere Rolle zuge
schrieben, als ihnen tatsachlich zukommt, vor allem von angelsachsischer Seite. 

BODECHTEL untersuchte die Cauda equina und eine Reihe peripherer Nerven, 
vor allem auch Intestinalnerven. Er konnte keine Veranderung feststellen. 
DaB die Untersuchung peripherer Nerven technisch schwierig ist, daB vor aHem 
die Fettbilder vorsichtig bewertet werden mussen, daB agonale Veranderungen 
zu Trugschlussen Veranlassung geben, ist bekannt. Urn so vorsichtiger soHte 
man mit dem in jungeren Arbeiten immer wieder auftauchenden Schlagwort 
einer peripheren Erkrankung sein. Tatsachlich ist die funikulare Spinalerkran
kung eine ausgesprochen zentrale Erkrankung, bei der es auch hin und wieder 
zu peripheren Begleitstorungen kommen kann, wie bei anderen Ruckenmarks
erkrankungen auch. 

DaB auch das Grof3hirn nicht unbeteiligt ist, steht heute fest. Noch 1923 
bezweifelte WOHLWILL, der den GroBhirnveranderungen besonderes Interesse 
entgegenbrachte, daB die bis dahin von einigen Autoren beschriebenen Herd
bildungen den funikularen Herden analog waren. Inzwischen haben BRAUN 
und WEIMANN und kurzlich WOHLWILL selbst eindeutige, funikulare Herde 
beschrieben. BODECHTEL konnte in einer Reihe von Fallen derartige Befunde 
einwandfrei erheben, so daB die Bezeichnung "funikulare Spinalerkrankung" 
nicht mehr ganz zutrifft. Ob es sich dabei urn groBte Seltenheiten handelt, 
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wie WOHLWILL meint, steht dahin. Einmal sind die Herde relativ klein, so daf3 
besonders altere Verodungsherdchen leicht der Aufmerksamkeit entgehen. Die 
sekundare Degeneration, der wir schon im Riickenmark eine wesentliche Rolle 
abgesprochen haben, ist iiberhaupt nicht nachzuweisen, der mehr diffuse Faser
verlauf im Gehirn mag hierbei mitsprechen. Es fehlt also der Wegweiser, der 
uns zu den Herden hinfiihren konnte. Endlich wird man sich damit begniigen 
miissen, Stichproben zu machen. Der Aufgabe, in entsprechenden Fallen in 
Serienschnitten nach Herdchen in systematischer Weise zu suchen, hat sich 
wohl noch niemand unterzogen. Wir finden in typischer Weise Auftreibung 
und Zerfall der Markscheiden und Quellung und Auffaserung der Achsen
zylinder. Hin und wieder liegt der Herd perivascular um eine kleine Vene 
herum. Der Fettabbau ist je nach dem Alter des He;des verschieden stark, 
die progressive Gliareaktion im iibrigen schwach. Die Herde kommen VOl'- allem 
unter der Rinde vor, wurden aber auch unterhalb des Ependyms der Seiten
ventrikel gefunden. 

Von diesen charakteristischen Herden sind die Ringwallherde zu trennen, 
die recht haufig gefunden werden. SCHROEDER und W OHLWILL machten besonders 
auf ihr Vorkommen aufmerksam. Seitdem sind sie oft gesehen worden. Wir 
sehen ein nekrotisches Zentrum, das von einem Wall von Mikrogliazellen umgeben 
ist. Diese Stellen entsprechen Capillarblutungen, die entsprechend ihrem Alter 
verschieden ausgepragt sind. Bei relativ frischen Herden, bei denen es noch 
nicht zur Gliaumwallung gekommen ist, konnte vielleioht eine Verwechslung 
mit funikularen Herdbildungen moglich sein. Diese Ringwallherde sind nicht 
fiir die funikulare Spinalerkrankung typisch, sie kommen bei allen moglichen 
Gehirnerkrankungen vor, vor allem bei Kreislaufstorungen und Infektions
krankheiten. 

Auf andere Veranderungen, die beschrieben worden sind, vor allem Rinden
schadigungen, soll nicht eingegangen werden, weil sie zu selten sind. BODECHTEL 
fiel in einigen Fallen eine dichte Markgliose im frontalen und temporalen Gebiet 
auf, er erklart diesen Befund mit einem Reizzustand, unter dem die Glia des 
ganzen Zentralnervensystems steht. 1m Kleinhirn fand er Strauchwerkbildung 
und Lappchenatrophie wie bei vascularen Prozessen. In der Briicke und Medulla 
oblongata werden hin und wieder Gliarosetten und auch Ringwallherde ge
funden. 

Daf3 die Gehirnveranderungen irgend etwas mit den bei der perniziosen 
Anamie und der funikularen Spinalerkrankung beschriebenen Psychosen zu tun 
haben, ist abzulehnen. Wir stehen heute nicht mehr auf dem Standpunkt, 
daf3 wir fiir jede Psychose ein anatomisches Substrat erwarten miif3ten. Psy
chosen ti~ten oft lange vor Ausbruch der perniziosen Anamie auf, zeigen oft 
phasenweisen Verlauf, konnen wieder vollig verschwinden. Oft treten sie iiber
haupt erst terminal auf. Die Falle, in denen BODECHTEL Herdbildungen 1m 
Gehirn fand, zeigten zum Teil keine psychischen Abweichungen. 

Pathogenese. 
Da die Mehrzahl aller funikularen Spinalerkrankungen Teilerscheinung des 

perniziosen Geschehens ist, deckt sich die Pathogenese der funikularen Spinal
erkrankung in allen diesen Fallen mit derjenigen der perniziosen Anamie. 
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Die Atiologie der peruiziosen Anamie steht seit langen Jahren im Brenn
punkt des Interesses. Wie kommt es zur fehlerhaften Hiimatopoese? Liegt die 
Ursache fUr den beschleunigten Erythrocytenuntergang in den roten Blut
korperchen selbst bzw. in einer Schadigung des Knochenmarks~ Werden Ery
throcyten in ungenligender Menge gebildet oder sind die in normaler Menge 
gebildeten Erythrocyten besonders leicht zerstGrbar ~ Oder liegt die Ursache 
auBerhalb der roten Blutkorpercben und ihrer EntstebungsstelIe; greift die 
Scbadigung erst in der Peripberie an, handelt es sich urn eine gesteigerte 
Hamolyse ~ 

Es ist hier nicht der Ort, die historische Entwicklung dieses Meinungs
kampfes und das FUr und Wider der Theorien im einzelnen zu besprechen. 
Scbon £riih tauchte der "Gedanke an ein Gift, ein Toxin auf. Beide oben genannten 
Theorien lassen sicb mit einer Toxinwirkung in Einklang bringen. Das All
gemeinbefinden der Kranken macht unmittelbar den Eindruck einer toxischen 
Atiologie (SCHOTTMULLER), das bin und wieder deutliche Fieber weist in die 
gleiche Richtung, wir kennen weiter eine Reibe von organischen und anorganischen 
Giften (Nitrobenzol, Phenylhydrazin usw.), die zu ahnlicben Bildern gesteigerter 
Hamolyse mit ihren Folgeerscheinungen fiihren wie die perniziose Anamie. Auch 
die Tatsache, daB sich eine Giftwirkung an einer Reihe von Organen oder Organ
systemen auswirkt, laBt bei der Perniciosa, bei der wir neben der fehlerhaften 
Hamotopoese schwere Schadigungen des intestinalen und nervosen Apparates 
finden, an eine Giftwirkung denken. 

Es wurde oben erwabnt, daB eine gewisse Einseitigkeit in der Forschungs
entwicklung der Perniciosa immer wieder auffalIt; der Hamatologe siebt nur 
die Katastrpohe, fUr ibn beginnt die Krankheit perniziose Anamie mit dem 
Auftreten von Megalocyten, die Begleitkrankheiten werden nur beilaufig erwabnt. 

Die gastrointestinalen Erscheinungen gewannen erst an Interesse, als man 
erkannte, wie gut sie scheinbar in den Rahmen der Gifttheorie hineinpaBten. 
Die enterale Genese der perniziosen Anamie schien immer wahrscheinlicher. 
Schon RUNEBERG hatte 1889 auf die eigenartigen perniciosaahnlichen Blutbilder 
bei Bothriocephalustragern bingewiesen. HUNTER, GRAWITZ und besonders 
KNUD FABER schenkten aber erst den intestinalen Veranderungen besondere 
Aufmerksamkeit. Spater setzte eine Hochflut von Arbeiten ein, die aIle zum 
Beweis der Enterogenese und damit der Giftgenese der Perniciosa dienen sollten. 
Wir lernten, daB neben der typischen Achylie eine abnorme Bakterienbesiedlung 
des Magens und Diinndarms pathognomonisch sei (SEYDERHELM, VAN DER REIS, 
HURST und BELL, ADLER, SINEK und REIMANN, HERTER, urn nur einige Namen 
zu nennen). 

Einmal sollten Streptokokken, dann Gasbrandbacillen, endlich Colibacillen 
die toxisch wirkenden Faktoren sein. Bedeutsam schienen die Beobachtungen 
von KNUD FABER, MEULENGRACHT, SEYDERHELM u. a. liber chronische Darm
strikturen zu sein. In einer ganzen Reihe von Fallen hatte sich in derartigen Fallen 
das Bild einer Perniciosa entwickelt. SEYDERHELM konnte eine Patientin 
durch Beseitigung einer Dlinndarmstenose von ihrer perniziosen Anamie 
befreien. Es gelang ibm und seinen Mitarbeitern auch im Tierexperiment einige 
Male durch eine klinstliche Darmstenose perniciosaahnliche Blutbilder zu bekom. 
men. NAEGELI hat aIle diese Befunde allerdings einer scharfen Kritik unter· 
worfen. 
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Immerhin sind diese Beobachtungen von Bedeutung. DaB der Colibacillus 
im Magensaft PerniziOser regelmaBig gefunden wird (SEYDERHELM, GOSTA 
BECKER, LOWENBERG), daB eine Bakterienvermehrung im Diinndarm fast 
obligat ist (VAN DER REIS, LOWENBERG, JiiLICH u. a.), dariiber herrscht heute 
Ubereinstimmung. 

Vor dem Einsetzen der Lebertherapie schien die Giftgenese der Perniciosa, 
speziell die TheOl·ie der intestinalen Genese fast gesichert. Und doch fehlte 
es schon vor der Leberara nicht an kritischen Stimmen. 

DaB die gesteigerte Hamolyse allein, die von den maBgebenden Autoren 
als Folge einer Giftwirkung bezeichnet wird (NAEGELI, SCHILLING, MORAWITZ, 
SEYDERHELM, HIRSCHFELD u. a.), nicht zum Beweise ausreicht, wurde teilweise 
direkt zugegeben. 

Und doch kennen wir perniziose Anamieformen mit bekanntem auslosendem 
Teilfaktor (SALTZMAN). Bei ihnen liegt die Annahme einer Giftwirkung auf der 
Hand. Besonders die Bothriocephalusaniimie wurde von jeher als Beweis fUr die 
Giftgenese der Perniciosa herangezogen. In der Tat gleicht die perniziOse Anamie 
des breiten Bandwurms der kryptogenetischen perniziosen Anamie derart, 
daB TURCK, LAZARUS, NAEGELI u. a. eine Trennung fUr unmoglich halten. Andere 
Autoren, unter ihnen besonders PAl'PENHEIM, hielten aber an der Trennung fest. 
Wir wissen heute, daB ein Bothriocephalusgift hochstens als auslosender Teil
faktor angesprochen werden kann. Die Anamie kommt nur bei besonders dazu 
disponierten Bandwurmtragern zum Ausbruch. Nicht der Wurm selbst, sondern 
der Wurmtrager, d. h. ein konstitutioneller Faktor ist maBgebend. EHRSTROEM 
wies nach, daB in Finnland auf 10 000 Bothriocephalustrager eine perniziose 
Anamie kommt! 

In der Verwandtschaft von Bothriocephalusanamikern findet man nicht 
selten kryptogenetische pernizi6se Anamien (SCHAUMAN). Die interessanten 
Beobachtungen von SCHAUMAN und SALTZMAN, daB Kranke, die eine Bothrio
cephalusanamie durchgemacht haben und geheilt wurden, spater an krypto
genetischer Anamie zugrunde gehen konnen, spricht sehr fUr den dispositionellen 
Faktor. Handelt es sich nun in allen Fallen von Bothriocephalusanamie wirklich 
urn das echte Bild der BIERMERschen Krankheit? 

Die Frage laBt sich sofort bejahen, wenn man nur auf das Blutbild sieht. 
Gerade das Blutbild veranlaBt ja einen Kenner wie NAEGELI dazu, beide Krank
heitsbilder zu identifizieren. Wie steht es aber mit den Begleitsymptomen? 
Gerade die Bothriocephalusliteratur zeigt, wie sehr man die wichtigen Begleit
erscheinungen zugunsten der Blutkrankheit vernachlassigt hat. P Al'PENHEIM 
trennt beide Erkrankungen, weil unter anderem die Achylie der Bothriocephalus
anamie nicht eigentiimlich sei. H. STRAUSS fand unter 19 Fallen 7mal positive 
HCI-Reaktion. SALTZMAN, der mehrfach beobachtet hat, daB der Salzsauregehalt 
nach Abtreibung des Wurms anstieg, betont, daB unter diesen 7 Fallen 4 nach 
Abtreibung des Wurmes gepriift seien; in eigenen Untersuchungen (57 FaIle) 
kommt er aber auch zu dem Urteil, daB in 17,5% freie Salzsaure im Magensaft 
vorkommt. 

Wie steht es nun mit den nervosen, insbesondere funikuliiren Symptomen? In 
der Bothriocephalusliteratur ist kaum von ihnen die Rede. NAEGELI zitiert 
zwei Beobachtungen von ISAACS und CRAMER und bezieht sich ferner auf briefliche 
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Mitteilungen von SALTZMAN und ROSENOW. GewiB kann es bei perniziOser An
amie, die durch den breiten Bandwurm ausge16st wurde, zu spinalen Storungen 
kommen. Und gerade aus der neurologischen Literatur kennen wir Falle, bei 
denen Bandwiirmer gefunden wurden. Schon unter LICHTHEIMS Fallen war ein 
Bothriocephalustrager, MINNICH bringt 3 Beispiele. Ein Fall von EISENLOHR 
beherbergte eine Taenia mediocannellata. NONNE berichtete 1893 von einem 
Wurmtrager, dessen nervose Storungen nach Abtreibung iibrigens nicht ver
schwanden! 

Auf Grund unserer Uberlegungen haben wir gegen das bedingungslose 
Zusammenwerfen der Bothriocephalus- und der kryptogenetischen Anamie 
einige Bedenken. DaB echte BIERMERSche Krankheiten mit allen Begleit
symptomen durch einen Bothriocephalus ausgelost werden konnen, scheint 
sicher zu sein. Die eben zitierten neurologischen Beobachtungen sprechen dafiir, 
daB hier die charakteristische Symptomkoppelung, die von NAEGELI fiir die 
Diagnose geforderte "Trias" vorlag. Dariiber, ob diese echten BIERMER-Falle 
durch Abtreibung heilbar sind, fehlt uns die personliche Erfahrung. Es hat hier 
wohl nur eines AnstoBes bedurft, die Perniciosa drohte, war "fleet in being", 
sie kam durch den Bandwurm zum Ausbruch wie in anderen Fallen vielleicht 
durch eine Diinndarmstriktur (s. oben). Neben den echten Fallen scheint es 
aber auch zu Veranderungen im Sinne der Perniciosa zu kommen, die - wenigstens 
zunachst - nur das Blutbild betreffen und schnell reversibel sind. HierfUr 
konnten auch die Blutuntersuchungen GOSTA BECKERS an nicht perniziOsen 
Bothriocephalustragern mit ihren leichten perniciosaahnlichen Veranderungen 
sprechen; diese werden allerdings von NAEGELI sehr kritisiert. 

Wie steht es nun mit der perniziosen Aniimie in der Graviditiit? Auch sie 
wird ja meist als Beweis fUr die Giftgenese der perniziOsen Anamie erwahnt. 

DaB eine echte pernizi6se Anamie durch eine Schwangerschaft ausgelost werden kann, 
ist durch einen Fall, den NAEGELI in seinem Lehrbuch erwahnt, bewiesen. Das scheint 
aber eine extreme Seltenheit zu sein. Ein Kenner der Graviditatsanamien wie ESCH hat nie 
eine Hunterzunge gefunden und findet sie in der Literatur nur in 3 Fallen. Auch NAEGELI 
hat Glossitis beobachtet. Uber nervose Veranderungen horen wir aber nichts. In der 
Literatur finden wir nur eine kurze Bemerkung uber "Ruckenmarksdegeneration" in einer 
Arbeit von EMANUELOW und MEFTA. NAEGELI hat einmal "schmerzhafte Kontraktion der 
Hande und Unterarme" erwahnt. Er sagt ausdrucklich, daB spinale Zeichen in eigenen 
Beobachtungen selten seien, sic "mussen besonders gesucht werden". Es handelt sich urn 
eine perniciosaartige Graviditatsanamie (EsCH), die sich in wesentlichen Punkten von der 
echten Perniciosa unterscheiden soll, wenn auch das Blutbild das gleiche ist. Urn ein zu
falliges Zusammentreffen von pernizioser Anamie und Graviditat kann es sich nicht handeln, 
denn sie entsteht gewohnlich in der zweiten Haifte der Schwangerschaft und geht nach der 
Geburt in etwa der Haifte der Faile in Heilung uber. Die andere Haifte kommt zum Exitus. 
Also auch hier ahnlich wie bei der Bothriocephalusanamie ein "Pernizioswerden" des Blut
bildes mit der Moglichkeit schneller Reversibilitat, aber nicht der langsame, auf einer Reihe 
von Wegen laufende ProzeB der BIERMERschen Krankheit. 

NAEGELI halt es fUr erwiesen, daB die Gifteinwirkung bei diesen atiologisch 
faBbaren Perniciosafallen "vollig gleiche Wege wie bei der kryptogenetischen 
Perniciosa einschlagt. Wenn Achylie, Glossitis, Spinalsymptome seltener und 
spater auftreten, so ist wegen der viel akuteren Entwicklung das geradezu 
selbstverstandlich". Ein Gegenbeweis ist gegeniiber dieser Argumentierung 
nicht zu erbringen. Die perniziOse Anamie ist nach NAEGELI eine atiologische 
Vielheit, er vergleicht sie mit der Herzinsuffizienz, die ebenfalls durch die 
mannigfachsten Ursachen entstehen kann. DaB der Bothriocephalus wie die 
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Graviditat zu echter, schwerer Perniciosa mit allen ihren Begleitsymptomen 
fiihren kann, ist erwiesen. Man kann sich vorstellen, daB es hier nur eines leichten 
AnstoBes bedurft hat, urn eine in der Konstitution vorbereitete BIERMERSChe 
Krankheit zur Entwicklung zu bringen. Es kommt zur NAEGELISchen Trias, 
das perniziose Geschehen lauft auf allen Gleisen (s. unten). Ein Beweis dafiir, 
daB die Krankheitsbilder bei Bothriocephalus und Graviditat, die - was das 
Blutbild angeht - ohne Zweifel echte perniziose Anamien sind (NAEGELI), 
siimtlich auch echte Perniziosen mit allen Begleiterscheinungen auf intestinalem 
und spinalem Gebiet sind, scheint uns noch nicht erbracht. Auffallig bleibt die 
schnelle Reversibilitat nach Entfernung der Giftquelle. Konnte es nicht so sein, 
daB NAEGELIS Vergleich mit der Herzinsuffizienz in der Tat fiir die Blutkrankheit 
Perniciosa zutrifft, nicht aber fiir das vielgleisige Entwicklungsbild der krypto
genetischen Perniciosa ~ Der Gedanke wurde uns nahegebracht durch die 
neurologische Erfahrung, daB auch zur Entstehung einer funikularen Spinal
erkrankung viele Wege fiihren, daB der Vergleich mit der Herzinsuffizienz 
auch fiir die funikulare Spinalerkrankung zutrifft, da{J hier aber nur in einem 
Teil der Fiille das Blutbild beteiligt ist. In den Bothriocephalus- und Graviditats
fallen, bei denen von echter funikularer Spinalerkrankung berichtet wurde, 
war, soweit wir die Literatur ubersehen, der Krankheitsverlauf progredient und 
sistierte nicht nach Entfernung der Giftquelle. Eine Entscheidung in der einen 
oder anderen Richtung wird nur durch eingehendere Untersuchungen in der 
Zukunft, die aIle Gesichtspunkte berueksiehtigen, zu erbringen sein. 

Einen Beweis fiir die Giftentstehung der Pernieiosa uberhaupt bringen die 
FaIle mit faBbarer Giftgenese jedenfalls nieht. 

Heute kommen aueh die kritiseh eingestellten Anhallger der intestinalen 
Pernieiosaatiologie immer mehr dazu, den Hauptakzent auf einen noch dunklen 
kOllstitutionellen Faktor zu legen. 

So denkt SEYDERHELM an eine konstitutionell erhohte Diinndarmpermea. 
bilitat. Aueh SCHOTTMULLER kommt ohne die Annahme einer Disposition 
nicht aus. LOWENBERG meint, "daB die pathologische Bakterienbesiedlung 
des Dunndarms bei der perniziosen Anamie anseheinend nicht die primare, 
oder wenigstens nieht die einzige Ursaehe der Erkrankung ist, daB sie vielmehr 
einen sekundaren Vorgang darstellt, bedingt durch eine Abwehrlosigkeit der 
Dunndarmsehleimhaut, die ihrerseits vielleieht der Ausdruek einer allgemeinen 
Stoffwechselstorung, moglieherweise auf konstitutioneller Grundlage ist". 

Die Bakterienflora ist nicht fur die perniziose Anamie spezifisch, denn sie 
kommt auch bei der gewohnliehen Gastritis anacida und bei Erkrankungen 
der Gallenwege vor (LOWENBERG). Die abnorme Bakterienbesiedlung bleibt 
auf der Hohe der Leberremission bestehen, von Ausnahmen (SEYDERHELM) 
abgesehen. Die Versuehe, im Blut Perniciosakranker besondere serologisehe 
Eigenschaften aufzudeeken, wie das Fehlen der Bakterizidie gegeniiber Bacterium 
coli (ADLER, SINEK und REIMA...~N), wurden nicht bestatigt. Aueh von einem 
besonderen biologischen Verhalten der Colibakterien ist nach LOWENBERG 
keine Rede. 

Zusammenjassend IaBt sieb sagen, daB die Gijtgenese der perniziosen Aniimie 
nicht bewiesen ist, und daB auch die Versuehe, die intestinalen Schadigungen 
zum Beweise der enterogenen Giftentstehung der Erkrankung heranzuziehen, 
zu interessanten und neuen Entdeckungen gefiihrt haben; sie konnen aber 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 13 
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nicht'das Ratsel der Perniciosa losen. Wenn man den Vorgangenim Magen
darmkanal iiberhaupt eine primare, aktive Rolle zuschreiben will, dann kann 
es nur die des Agent provocateur sein, die das perniziose Geschehen aus der 
Latenz bringt. 

Es ist selbstverstandlich, daB man sich immer wieder bemiiht hat, ein Gift 
zu finden und darzustellen, das zurn mindesten perniciosaahnliche Bilder ver
ursacht. Die Versuche von FAUST und TALLQUIST und SEYDERHELM seien nur 
kurz erwahnt. So interessant sie sind, vermochten sie nicht zu iiberzeugen. 
MACHT brachte die iiberraschende Nachricht, daB das Wachsturn von Lupinen
samen durch das Serum von Perniciosakranken gehemmt wiirde. Er behauptete, 
seiner Sache so sicher zu sein, daB er das Serum von Perniciosakranken an dieser 
Eigenschaft unter anderen normalen Sera herausfande. TSCHERKES und GOLD
STEIN bestatigten die Versuche, eine Nachpriifung am SCHOTTMULLERSchen 
Institut fiihrte zu ganzlich negativem Ergebnis. Eigene Untersuchungen mit 
VON DER TRENCR ergaben ebenfalls die vollige Haltlosigkeit der MAcHTschen 
Angaben. 

UCRO und DUESBERG brachten die Mitteilung iiber ein von ihnen im Blut 
Perniciosakranker gefundenes Saponin. Herr Prof. KOFLER-Innsbruck, der eine 
Feinmethode zum Saponinnachweis gefunden hat, war so freundlich, 5 Sera von 
Perniziosen, die ich ihm zuschickte, auf Saponingehalt zu untersuchen - mit 
negativem Ergebnis. 

Zusammenfassend darf man sagen, daB wir iiber die Natur eines fraglichen 
Perniciosagiftes gar nichts wissen. Wenn es sich iiberhaupt urn ein Toxin handeln 
sollte, dann miiBte es nach NAEGELI "ein gegeniiber denjenigen bei den Infek
tionskrankheiten grundverschiedenes Toxin" sein. 

Die Lebertherapie brachte der Theorie der enterogenetischen Giftentstehung 
eine schwere Erschiitterung. Das Problem der Perniciosa wurde plOtzlich 
ganz undurchsichtig. Die Erfolge waren unbestritten, in der Leber muBte' ein 
"X" sein,das den Umschwung herbeifiihrte. 

AIle Versuche, dieses X zu finden, haben bisher nicht wesentlich weiter 
gefiihrt, als daB es sich nicht urn eine Aminosaure, sondern urn eine stickstoff
haltige Base handeln muB, die in Wasser und verdiinntem Alkohol fallbar ist. 

In Ietzter Zeit behaupten die Cheiniker DAKIN, WEST und HOWE, das wirksame Leber
prinzip entdeekt zu gaben. Sie identifizierten in der Ietzten Fraktion zwei Oxyaminosauren, 
die {:I-Oxyglutaminsaure und das I-r-OXy"prolin. Damit wiirde das wirksame Prinzip der 
Leber nieht am Stroma der Erythroeytenwand, wie es bisher wahrscheinIieh sehien, sondern 
am Mechanis'mus des Hiimoglobinau/bauea angreifen. Das Oxyprolin und die Oxyglutamin
saure sind unentbehrliehe Bausteine fiir das PyrroIgeriist des Hamatins (STERN). 

Der wirksame Stoff kommt auBer in der Leber auch in anderen Organen vor, 
vor allem in der Magenwand, aber auch in der Niere und der Skeletmuskulatur. 
Auch im Magensaft (aber nur nach EiweiBverdauung [CASTLE und Mitarbeiter]) 
wurde das Prinzip gefunden. 

Der Stoff gehort nicht zu den bekannten Hormonen, Inkreten und Vitaminen. 
Handelt es sich uberhaupt nur um ein wirksames X? Die Beobachtung, daB 

die Wirkung urn so schwacher wird, je mehr,man einengt, die klinische Erfabrung, 
daB wir oft gezwungen sind, zur Frischleberbehandlung iiberzugehen, wenn die 
Extraktbehandlung versagt, scheint dafiir zu sprechen, daB mehrere Substanzen 
das wirksame Prinzip darstellen. 
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Die Frage, wie und wo die Leberbehandlung in die Pathogenese eingreift, 
ist ganz ungeklart. Die Vorstellung einer Entgiftung erscheint gezwungen. 
GewiB kennen wir aus der Leberphysiologie die Erscheinung der Entgiftung, 
aber schon die Tatsache, daB der fragliche Stoff in allen moglichen Organen ent
halten ist, spricht gegen die Analogie zur physiologischen Leberentgiftung. Wenn 
SEYDERHELM die Gifttheorie mit der Leberwirkung dadurch in Einklang zu 
bringen sucht, daB er meint, die Leberbehandlung schtife ein Aufbaumaterial 
im tlberschuB, so daB die destruierende Giftwirkung am Ort der Bildung coupiert 
wird, so ist das als Arbeitshypothese einleuchtend und vereinigt in der Tat 
die divergierenden Anschauungen der Anhanger der Mangel- und der Gifttheorie. 
Es fragt sich nur, wie es zu dem tlberschuB an Aufbaumaterial kommt? 

Wenn es sich urn einen hormonartigen Korper, wie mehrere Autoren meinen, 
handeln wiirde, dann standen wir vor einem Novum in der Pathophysiologie. 
Die Tatsache, daB eine derartig geringe Menge wirksamer Lebersubstanz, wie sie 
GXNSSLEN in seinem neuen Injektionspraparat dargestellt hat, zu einem plotz
lichen Umschwung im Krankheitsbild ftihrt, ist mit der Vorstellung einer Hormon
wirkung nicht gut vereinbar. Immerhin laBt sich eine Hormonwirkung nicht 
ohne weiteres ablehnen. Ein Hormon kann ftir den normalen Ablauf irgend
eines Stoffwechsels notwendig sein. Datl beste Beispiel ist die Notwendigkeit 
des Insulins fiir den Kohlehydratstoffwechsel. Die Tatsache, daB man unter 
Umstanden mit Leber eine tlberwirkung erzielen kann, daB man auch beim 
Gesunden eine deutliche Wirkung von Leberextrakten beobachtet hat (BERG
LUND, WATTKINS und JOHNSON, MULLER und GOODE u. a.), ware mit der Vor
stellung einer Hormonwirkung vereinbar. 

Bekanntlich sehen die amerikanischen Forscher fast durchweg das Wesen 
der Perniciosa in einer AusfallsstOrung. Irgendein Baustoff, sei er lipoid- oder 
proteinbildender Natur, fehlt. Die Perniciosa ist eine Mangelerkrankung und 
rtickt damit in die Reihe der Avitaminosen. Die Beweisftihrung steht und falIt 
mit der Entdeckung des wirksamen Leberprinzips. 

VieIleicht ftihrt eine wichtige Beobachtung weiter: Die Leber wirkt nicht 
nur bei der perniziosen Aniimie. Vor allem die Naturleber wirkt hin und wieder 
bei iitiologisch unklaren hypochromen und sicher nicht perniziosen Aniimien. 
Nach SCHULTEN ist es ftir derartige Anamien charakteristisch, daB der Blut
befund tiber Monate konstant bleibt. Eine groBe Reihe der verschiedensten 
Beobachtungen tiber Leberwirkung bei nicht perniziosen Anamien ist bisher 
veroffentlicht. Eine Auffiihrung wiirde zu weit fUhren. SEYDERHELM schlieBt 
daraus, daB die Leberwirkung ganz unabhangig von der Art der Noxe sei. Be
sonders die Sprue scheint auf Leber gut anzusprechen (SNYDERS-SCHUFFNER, 
ELDERS u. a.). In Ceylon geben die Eingeborenen ihren Spruekranken seit 
Jahrhunderten Lebersuppe (KOOLEMANS-BEYNEN). Wir werden unten noch 
auf die Sprue zu sprechen kommen. 

Es gelingt nicht, die verschiedenen in der Literatur veroffentlichten FaIle 
von durch Leber gebesserten Krankheiten auf einen gemeinsamen Nenner zu 
bringen. Bei genauer Durchsicht fallt vielleicht auf, daB es sich meist urn sehr 
kachektische, elende Kranke gehandelt hat. Wir werden durchaus an die Kranken 
mit funikularer Spinalerkrankung erinnert, bei denen es sich nicht urn perniziose 
Anamie handelt, bei denen aber eine atiologisch dunkle hypochrome Anamie, 
die keine Progresssionstendenz zeigt, im Spiele ist. 

13* 
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Auch die Leberbehandlung hat uns in der Erkenntnis der Pathogenese 
nicht weiter gebracht, ihr Wirkungsmechanismus ist noch unklar. Vielleicht hat 
aber die Verwirrung und Unsicherheit, die durch die Lebererfolge entstanden 
ist, das Gute gehabt, daB die bestechenden und glanzenden Hypothesen der 
Giftgenese der Perniciosa etwas in den Hintergrund geriickt wurden. 

Wir sahen, daB die intestinalen Veranderungen bei der perniziosen Anamie 
immer wieder gepriift und als Argumente fiir die Giftentstehung der Perniciosa 
herangezogen worden sind. Wie steht es nun mit den nervosen Stiirungen 1 

Fast kein fiihrender Perniciosaforscher - mit Ausnahme von V. SCHILLING
hat sich ernstlich mit ihnen beschaftigt. Sie werden wohl erwahnt, ihre Unbeein
fIuBbarkeit durch Leber fallt den meisten Autoren auf, sie werden heute deshalb 
vielleicht mehr beachtet, well der Tod an der Blutkrankheit seltener wird und 
die Nervenkrankheit das Finale beherrscht. 

Kein Autor aber versucht, die funikulare Spinalerkrankung ernstlich zu 
pathogenetischen tlberlegungen heranzuziehen. Statt dessen wird nur von 
toxischen Storungen des Zentralnervensystems gesprochen, das perniziose Gift 
solI zu schwerster Intoxikation des Zentralnervensystems fiihren. Manche 
Anhanger der Giftentstehung legen den Hauptakzent in ihrer Beweisfiihrung 
auf die spinalen toxischen Veranderungen. 

DaB Vergiftungsbllder pathologisch-anatomisch ganz anders aussehen ~ 
etwa die Veranderungen bei Arsen-, Cyan-, Kohlenoxydvergiftungen, urn nur 
einige zu nennen - wird nicht beachtet. Und doch sahen schon die altesten 
Bearbeiter das Wesen des Prozesses darin, daB ein Toxin durch die GefaBwand 
in das Nervenparenchym tritt und dieses schii.digt. Mit Recht; denn auf welch 
anderem Wege solI bei einer Allgemeinerkrankung das schadigende Agens in 
das Zentralnervengebe gelangen als auf dem GefaBwege 1 Auch die Ahnlichkeit 
mit den Herdchen bei Sepsis (NONNE) und auch mit manchen Fallen von post
vaccinoser- oder Masernencephalomyelitis spricht dafiir, daB der ProzeB irgendwie 
vasal bedingt sein muB. Nur darf man sich die Dinge nicht so vorstellen, daB 
ein pracapillares GefaB erkrankt und es nun zur Herdbildung kommt. Ein solcher 
Herd wiirde eine typische keiHormige Erweichungszone machen, wie etwa bei 
der Luft- oder Fettembolie. Wir haben im anatomischen TeiI gehort, daB das 
Wesen des Prozesses darin zu suchen ist, daB standig im Riickenmark Herdchen 
aufschieBen und konfluieren, wie Fetttropfchen in FlieBpapier. Wenn diese 
Herdchen nun vasal bedingt sein miissen, dann konnen sie nicht anders erklart 
werden als durch Capillarschadigung, durch eine Funktionsstorung im Gebiet 
des Stoffaustausches. Capillare lassen sich anatomisch im Zentralnervensystem 
nicht darstellen, noch weniger wird man eine Wanderkrankung der Capillaren, 
von der in der alteren Literatur die Rede ist, feststellen konnen. Das erste, 
was wir morphologisch erkennen konnen, ist immer schon das Produkt des 
krankhaften Vorgangs, die HerdbiIdung. Die Erkrankung der kleinen pra
capillaren Venen, die mehr oder weniger zentral getroffen und die immer wieder 
als Beweistrager der vasalen Genese angesprochen wurde, ist samt ihrem peri
adventitiellen Infiltratmantel durchaus sekundar. Von einer Funktionsstorung 
im Bereich der Capillarausbreitung war bisher in der Literatur kaum die Rede. 
Nur HENNEBERG spricht einmal von einer Storung der blutbewegenden Tatigkeit 
der Capillaren, die eine Ernahrungsstorung der Markfasern bedingen konne. 
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GewiB wird man eine Capillarerkrankung im Riickenmark anatomisch nicht 
beweisen konntln. Die herdformige Ausbreitung, das Konfluieren, das standige 
AufschieBen neuer Herde laBt sich aber so gut erklaren. Wenn wir uns weiter 
daran erinnem, daB Capillaruntersuchungen an der Haut selbst in initialsten 
Fallen pernizioser Anamie deutliche und teilweise ganz iiberraschende Storungen 
aufdeckten, gewinnt unsere Vberlegung sehr an WahrscheinIichkeit. 

DaB hiermit weder eine Erklarung der Pathogenese der Gesamtkrankheit 
noch der eigenartigen Sonderheiten der funikularen Spinalerkrankung gegeben 
ist, liegt auf der Hand. Die Tatsache, daB die Herde ausgesprochen ortsgebunden 
im Riickenmark aufschieBen, daB die graue Substanz im wesentIichen frei bleibt, 
daB endlich die Storung an der Decussatio ziemIich plotzlich aufhort, sagt zur 
Geniige, daB lokale Faktoren mitwirken, die wir nicht erklaren konnen. DaB 
die intramedullaren sensiblen Bahnen im Hinterstranggebiet ebenso wie bei 
der Tabes besonders leicht erkranken, konnte mit einer starken Vulnerabilitat 
dieser Bahnen erklart werden. Das ist aber auch nur ein leerer Begriff, der uns 
nicht mehr sagt, als wir im Mikroskop sehen. Die eigenartige Ortsgebundenheit 
der funikularen Spinalerkrankung wird man ebensowenig erklaren konnen wie 
etwa die der striaren Krankheisbilder, bei denen es sich ja auch groBenteils 
nicht urn Systemerkrankungen im eigentlichen Sinn handelt. Wie etwa will 
man die PalIidumschadigung bei der CO-Vergiftung erklaren? Der auffallendste 
Befund bei der funikularen Spinalerkrankung ist die schwere Erkrankung des 
RiickenmarkweiBes gegeniiber der fehlenden oder nur leichten Schadigung 
der grauen Substanz. HENNEBERG denkt daran, "daB die Verbreitung des De
generationsprozesses insofem von der GefaBverteilung abhangig ist, als die am 
besten mit Blut versorgten Gebiete der Toxinwirkung und Unteremahrung 
am langsten, bzw. dauemd widerstehen". WOHLWILL widerspricht dieser 
Anschauung mit Hinweis auf die Tatsache, daB das besser durchblutete Riicken
marksgrau besonders schwer entziindlich zu erkranken pflegt (Poliomyelitis). 
Mir scheint wahrscheinlicher, daB der Myelinreichtum der weiBen Substanz 
irgendeirie Rolle spielt, um so mehr, als auch von den Perniciosaforschern 
immer wieder an eine Schadigung des Lipoidstoffwechsels gedacht wird. Aber 
auch hierdurch ware nicht erklart, weshalb die Schadigung an den Hinterstrang
kemen bzw. der Pyramidenkreuzung Hait macht. Kurzum, die Ortsgebundenheit 
der funikularen Storungen wird uns ein Ratsel bleiben wie bei fast allen Er
krankungen des Zentralnervensystems, wenigstens vorlaufig. 

Wie mag es aber uberhaupt zu der von una angenommenen Capillarschiidigung 
kommen? 

Eine Beantwortung dieser Frage wiirde uns den Schliissel zum Verstandnis 
des perniziosen Geschehens iiberhaupt in die Hand geben. Denn wir haben 
gesehen, daB sich in allen Fallen von funikularer Spinalerkrankung ausgesprochene 
Veranderungen an den Hautcapillaren finden lassen, selbst dann, wenn von einer 
Bluterkrankung im kIinischen Sinn noch keine Rede war. Der SchlufJ ist wohl 
nicht zu weitgehend, dafJ diese Storungen im Capillargebiet des ganzen Korpers 
statthaben, also auch zur Erkrankung des hiimatopoetiscMn A pparates fiihren 
konnen. 

Die Capillarveranderungen bei der perniziOsen Anamie sind bekannt, werden 
aber wenig beachtet. Die eigenartigen, sicher nicht renal bedingten Odeme 
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bei pernizioser Anamie werden auf eine erhohte Capillarpermeabilitat bezogen 
(MEULENGRACHT, IVERSEN und NAKAZAWA). 1m iibrigen werden die Beobach
tungen notiert, ohne besondere Beachtung zu finden. Und doch zeigt schon 
die iiberaus typische schmutziggelbliche Verfarbung des Untergrundes, daB 
die charakteristischen Capillarbilder nicht allein durch die Blutveranderung 
an sich bedingt sein konnen. Es muB sich urn eine erhebliche Storung im Stoff. 
austausch handeln. 

Fiir die Erklarung dieser Stoffwechselstorung ergeben sich mehrere Wege. 
Sehr begriindete Uberlegungen riicken immer wieder den Lipoidstoffwechsel 
in den Mittelpunkt der Betrachtung. Wir wissen, daB die Erythrocytenmembran 
aus einem Lipoid-EiweiBmosaik besteht (HAUROWITZ). Saponine, wie etwa das 
Digitonin, gehen mit dem Cholesteringehalt der Blutkorperchen eine sehr feste 
Cholesterinverbindung ein, sie sprengen die Wand der Erythrocyten, es kommt 
zur Hamolyse. Es ist fast selbstverstandlich, daB man deshalb das Perniciosagift 
in einem saponinahnlichen Korper vermutete. Wir wissen zudem, daB der Chole. 
steringehalt im Blut von Perniciosakranken vermindert ist (ADLER und SCHIFF, 
BICKENBACH). Auch bei Schwangerschaftsanamien ist der Cholesteringehalt 
erniedrigt (BENDA). Nehmen wir einmal an, es handle sich urn ein saponin
artiges Gift, so wiirde der hohe Lipoidgehalt in der weiBen Substanz des Zentral
nervensystems sofort die Vermutung naher riicken, daB auch hier das Lipoid 
durch das Saponin aus seiner chemischen Verbindung herausgesprengt wird. 
Das ist aber bei dieser Betrachtung der Dinge unmoglich. Die Saponincholesterid
verbindung im Blut ist iiberaus fest. Uberschiissiges Saponin im Blut ist nicht 
moglich. Noch weniger denkbar ist es, daB die Blut-Cholesteridverbindung 
zugunsten einer neuen Verbindung wieder gesprengt wird. Wie solI es aber dann 
zu den ausgedehnten Veranderungen im Nervensystem und Intestinaltractus 
kommen? Alle Vorstellungen, die dem Blut die primare und alleinige Rolle 
im perniziOsen Geschehen zusprechen wollen, sind irrig. 

Und doch mag der Lipoidstoffwechsel irgendwie ill Spiele sein. Allein 
die Tatsache, daB in erster Linie die weiBe Zentralsubstanz - insbesondere 
des Riickenmarks - befallen ist, spricht dafiir. An der verminderten Cholesterin
menge im Perniciosablut, die nach Leberbehandlung deutlich ansteigt, ist nicht 
vorbeizukommen. Konnen nun nicht Storungen ill Lipoidstoffwechsel des 
Korpers auftreten, ohne daB ein Blutgift im Spiele ist? 

Wir diirfen annehillen, daB die Semipermeabilitat der Zellmembranen ill 
allgemeinen von ihrem Lipoidgehalt abhangt (FELIX). FELIX bringt hiermit 
auch in interessanter Weise die Achlorhydrie in Zusammenhang. "Die Bildung 
der Salzsaure, der starksten Mineralsaure, in einer Konzentration, welche die 
einer njlO-Saure iibertrifft, ist immer noch ein Ratsel." FELIX denkt daran, 
daB eine Storung im Lipoidstoffwechsel diesen Vorgang vereiteln konne. Es 
kann nun durchaus zu Storungen ini Lipoidstoffwechsel des Korpers kommen, 
ohne daB ein irgendwie zugefiihrtes Gift im Spiele zu sein braucht. Stoffwechsel
produkte selbst, Zwischen- oder Endprodukte, konnen schadigend wirken. 
Wir kennen derartige Vorgange zur Geniige bei den Mangelkrankheiten. Welche 
Stoffwechselvorgange ill einzelnen bei den Avitaminosen geschadigt sind, 
wissen wir auch nicht; wir wissen aber, daB die Zufuhr irgendeines bestimmten 
Vitamins die Storungen beseitigt. 
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Die Tatsache, daB das Leber-X nicht nur im groBen Vitamindepot des Korpers, 
in der Leber, sondern auch in den anderen Organen, Niere, Magen, Skeletmusku
latur enthalten ist, spricht unseres Erachtens dafiir, daB es in den gleichen Orga
nen bei Perniciosakranken fehlt, daB sich also bald eher hier, bald dort - je 
nach der verschiedenen Resistenz der Organe -'- Storungen entwickeln miissen. 

Die Frage, ob die nun entstehenden Veranderungen Giftwirkungen darstellen, 
ist eine rein begriffliche. Wenn Zwischen- und Endprodukte des Stoffwechsels 
schadigen, dann schadigen sie als Gifte. Nur handelt es sich hier nicht urn ein 
von auBen zugefiihrtes Gift, wie die Anhanger der primitiveren Gifttheorie 
meinen. Wir wissen, daB es bei hormonalen Erkrankungen zu StOrungen kommt, 
die letzten Endes als Vergiftungen zu bezeichnen sind, etwa die diabetische 
Azidose. Wir kennen auch schwerere Stoffwechselveranderungen bei den Avita
minosen, die nur als toxisch bedingt zu bezeichnen sind, etwa die schweren Ver
anderungen des Nervensystems bei Beri-Beri. Wir werden vielleicht immer 
mehr dahin kommen, die Giftgenese der Perniciosa in diesem Sinne aUfzufassen. 

Morphologisch faBbar sehen wir die Storungen im Zentralnervensystem und 
in der Haut. Unsere Untersuchungen iiber die Durchlassigkeit der Blutliquor
sperre machen es in der Tat wahrscheinlich, daB die Semipermeabilitat gestort 
ist. Ob wir uns nun die Dinge so vorstellen, daB Blutbestandteile in das ekto
dermale Parenchym diffundieren und zur Schadigung fiihren - Blutbestandteile, 
die vielleicht auch im gesunden Blut vorkommen, aber normalerweise zuriick
gehalten werden - (diesen Gedanken bringt PENTSCHEW bei der pathogeneti
schen Betrachtung der Pellagra) - oder ob wir umgekehrt annehmen, daB 
der Abtransport an und fiir sich vielleicht normaler Stoffwechselprodukte gestOrt 
ist, tut nichts zur Sache. 

Es ist unseres Erachtens schon viel gewonnen, wenn wir im perniziosen 
Geschehen eine StoffwechselstOrung erblicken, die sich iiberall im Capillar
endgebiet, also im ganzen Korper auswirktl. 

Bei dieser Betrachtung der Dinge wird uns das Vielgleisige im Bild der Perni
ciosa verstandlich. Bald wird eher das eine, bald eher das andere Organsystem 
betroffen. Die individuellen Resistenzmoglichkeiten sind verschieden. Sicher ist, 
dafJ die Blutkatastrophe nur einen kleinen, wenn auch filr das Leben entschei
denden und klinisch markanten Anteil am perniziosen Geschehen hat. FRENCH, 
WARBURG und JORGENSEN, SCHILLING kommen aus anderen Vberlegungen 
heraus zu ahnlichen Schliissen. 

Ein einfaches Schema diene zur Erlauterung dieses Gedankenweges: 

Blutsystem . . . . . . . ,--------------

Gastro-intestinales System I 
Cerebro-spinalsystem . 1-. --------------

Psyche. . . . . .. '-_____________ _ 

Auf einem jeden dieser 4 Gleise kann sich die Krankheit langsamer oder 
schneller entwickeln, je nach der individuellen Widerstandskraft. So konnen die 
mannigfachsten Bilder entstehen, fiir aIle lassen sich klinische Belege anfiihren. 

Es ist verstandlich, daB Spontanremissionen des Blutbildes vorkommen, 
auch, daB die Leberbehandlung schlagartig eine Blutbesserung bewirken kann. 

1 An die bekannten Arbeiten RICKERS sei an dieser Stelle nur erinnert. 
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Blutzellen werden standig gebildet, das Knochenmark hat keine feste Struktur . 
. Die Leberbehandlung bewirkt, daB statt kranker Erythrocyten gesunde produziert 
werden. Die Fabrikationsumstellung macht keine Schwierigkeiten. Anders 
steht es mit den stabiIen Geweben (FELIX) des Gastrointestinums und des Zentral
nervensystems. Was hier zerstort ist, bleibt im wesentlichen zerstort, die Re
generationsmoglichkeiten sind begrenzt (s. oben). 

Wir sehen also in der BIERMERSchen Erkrankung ein vielseitiges Geschehen 
vor uns. Gerade diese Vielgleisigkeit druckt der BIERMERSChen Krankheit den 
Stempel einer klinischen Einheit auf. Die Bluterkrankung ist nur ein TeiI, 
wenn auch der klinisch markanteste Teil des perniziosen Geschehens. 

Dieses Kriterium fehlt vielleicht den perniciosaahnlichen BiIdern bei der 
Graviditat und vielen Bothriocephalusanamien. Es ist sicher richtig, wenn 
NAEGELI die perniziose Aniimie mit einer muskularen Herzinsuffizienz ver
gleicht, die auch aus vielerlei Ursachen entstehen kann. Eine Reihe von Ursachen 
kann zu einem megalocytaren hyperchromen Blutbild fUhren. 

Die BIERMERSChe Krankheit, d. h. das vielgleisige Gescbadigtsein, die Koppe
lung mit intestinalen und nervosen Veranderungen von solcher Pragnanz 
bleibt darum doch eine kIinische Einheit. 

Nun wissen wir aber, daB die gleichen nervosen Storungen auch ohne perni
ziose Anamie, auch ohne latente perniziOse Anamie vorkommen. Der NAEGELISche 
Vergleich gilt auch fur die funikulare Spinalerkrankung. Die Reaktionsmoglicb
keiten des Zentralnervensystems sind sehr begrenzt. Eine ganze Reihe von schad
lichen Faktoren kann offenbar zum gleichen Endbild, eben zur funikularen 
Spinalerkrankung fUhren, Damit sind wir an einem wichtigen Punkt unserer 
Arbeit angelangt. 

Gelingt es, die grofJe Reihe der Erkrankungen, bei denen funikuliire Spinal
erkrankung beschrieben wurde, auf einen gemeinschajtlichen N enner zu bringen? 
Die Natur dieser Krankheiten ist teilweise noch sehr umschleiert. Die meisten 
Autoren, die uber funikulare Spinalerkrankung gearbeitet haben, gehen urn diese 
schwierige Fragestellung herum. Und doch wiirde eine eindeutige und kIare 
Beantwortung der Frage: Bei welchen Erkrankungen kommt es zu echter 
funikularer Spinalerkrankung? - unsere Erkenntnis in pathogenetischer Ricb
tung weitgehend fOrdern. 

Bei welchen Erkrankungen aufJer der perniziosen Aniimie wurde nicht von 
funikuliirer Spinalerkrankung berichtet? Nephritis, Leukamie, Diabetes, Senium, 
Alkoholismus, Carcinomkachexie, Sepsis, Malaria, Lues und Tuberkulose, 
SchiIddrusen- und Pankreaserkrankung, Blei- und Strychninvergiftung, Ergo
tismus und Lathyrismus, endlich Sprue, Beri-Beri, Pellagra, Skorbut, aIle Er
krankungen sollten unter Umstanden aucb funikulare Spinalerkrankung ver
ursachen konnen. 

Es ist ganz selbstverstandlich, daB die fast unzahligen alteren und jiingeren 
Beobacbtungen nicht in einen Topf geworfen werden durfen, wie besonders 
SCHROEDER und HENNEBERG mit Recht betonen. 

Sicher hat HENNEBERG recht, wenn er aIle im engeren Sinne vasculiiren 
Veriinderungen, ferner aIle traumatischen Veranderungen von den eigentlichen 
funikularen Storungen abgetrennt wissen will. Eine kritische Sichtung unter 
den VeroffentIichungen der letzten 40 Jahre vornehmen zu wollen, ist eine 
Aufgabe, die man bei allem FleiB nicbt durchfiihren kann. Entweder sind 
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die klinischen Daten ungeniigend, oder es fehlt an den pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen. Die Eigenart der funikularen Storung bedarf besonderer 
histopathologischer Erfahrung und der Anwendung modernster Methoden. 
Es geniigt nicht, auf Grund von Liickenfeldern und sekundaren Degenerationen 
eine funikulare Spinalerkrankung zu diagnostizieren. Es gilt vor allem einen 
Einblick in die charakteristische Topik zu gewinnen und die Art, Ausdehnung 
und das Tempo der Abbauerscheinungen zu studieren. Die Losung der Aufgabe, 
die reinen funikularen Prozesse von grob-iihnlichen aber wesensverschiedenen 
Erscheinungen zu trennen, gehort der Zukunft an. Auf Grund unserer eigenen 
Untersuchungen konnen wir sagen, daB die funikulare Spinalerkrankung durch
aus nicht nur mit pernizioser Anamie zusammen vorkommt, sondern daB es 
viele Zehrkrankheiten sind, bei denen es funikularen Storungen kommt. Gerade 
die von FR. SCHULTZE schon 1884 inaugurierte Bezeichnung Zehrkrankheiten 
gibt diesen mit allgemeiner Kachexie einhergehenden Erkrankungen die charakte
ristische Note. Es gelingt heute noch nicht, aIle in Frage kommenden Erkran
kungen zu erkennen, geschweige denn zu benennen. Wir miissen uns damit 
begniigen, in vielen Fallen neben der ausgepragten funikularen Spinalerkrankung 
allgemeine Kachexie, hypochrome Anamie usw. zu notieren. In vielen Fallen 
aber kennen wir die zugrunde liegenden Allgemeinstorungen. Unter ihnen 
nimmt bei weitem den breitesten Raum die Perniciosa ein. Weiter kommen 
reine und sichere funikulare Storungen vor bei der Beri-Beri (DtfficK), der Pella
gra (PENTSCHEW). Auch bei der Sprue, die der Perniciosa in vielen Punkten 
so sehr ahnelt, soIl es zu funikularen Storungen kommen (ZADEK, HOLST, HESS
THAYSSEN). 1m Verlauf des Skorbut kann es zu echter funikularer Spinalerkran
kung kommen (NONNE, MODES, FLEISCHMANN, SCHLESINGER). 

Die Aneinanderreihung dieser Zehrkrankheiten ist von besonderem Interesse. 
Handelt es sich doch zum Teil um Avitaminosen. Der SchluB, die Perniciosa 
in ein und dieselbe Reihe zu stellen, ware verlockend, aber nicht berechtigt. 
Das Stoffwechselgeschehen bei den genannten Krankheiten ist sicher verschieden, 
bei der Pellagra, der Beri-Beri und der Sprue ist der Charakter einer Mangel
erkrankung noch umstritten. Sie haben aIle nur das Gemeinsame, daB Zwischen
oder Endprodukte des gestorten Stoffwechsels toxisch wirken, und zwar auf das 
Blutsystem, den Magen-Darmapparat, das Nervensystem und die P8yche. NUl" 
handelt es sich nicht um ein von auBen herangetragenes faBbares und vielleicht 
darstellbares Gift, wie manche Anhanger der Gifttheorie glauben. Die Stoff
wechselstorungen, die zu gleichen oder ahnlichen Bildern fUhren, konnen ganz 
verschiedener Natur sein und auf ganz verschiedenen Wegen entstanden sein. 
Immerhin lehrt die Parallele doch, daB wir wohl auch in der Leber viel 
eher - ganz unverbindlich ausgedriickt - einen Forderstoff (FELIX) zu 
suchen haben, als eine entgiftende Substanz. Inwieweit dieser Forderstoff 
eher zu den Vitaminen oder zu den Hormonen zu rechnen ist, soIl hier nicht 
diskutiert werden. Jedenfalls riickt diese, von neurologischen Gesichtspunkten 
diktierte Betrachtungsweise die Perniciosa zum mindesten in die Nahe der 
Mangelkrankheiten. Diese Auffassung wiirde sich also MINOT und MURPHYS 
Standpunkt nahern. Doch muB die Losung dieser Frage zukiinftiger Forschung 
vorbehalten bleiben. 
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I. Einleitung und kurzer Uberblick tiber die Abgrenzung 
des Krankheitsbegriffes. 

WERNER SCHULTZ hat im Jahre 1922 im Berliner Verein fiir Innere Medizin 
iiber mehrere FaIle von gangraneszierenden Prozessen im Bereich der Mund· 
und Rachenhohle bei hochgradigster, fast ausschlieBlich auf Kosten der Granulo
cyten erfolgender Verminderung der Gesamtzahl der WeiBen und todlichem Aus
gang nach kurzer fieberhafter Krankheit berichtet. Er pragte fiir die Krankheit 
die Bezeichnung Agranulocytose. Seitdem sind in der Weltliteratur zahlreiche 
Veroffentlichungen iiber dieses Krankheitsbild erschienen. Sie beschiiftigen 
sich mit der Klinik, Differentialdiagnose und Therapie der Erkrankung, mit 
der Atiologie und Pathogenese, der pathologischen Anatomie, Histologie und 
Bakteriologie und haben. wertvolle Erganzungen zu den ersten SCHULTZ
schen Mitteilungen gebracht. Sie haben uns aber auch gelehrt, daB das 
Hauptsymptom des von SCHULTZ aufgestellten Krankheitsbildes, das zu der 
Namenspragung Agranulocytose gefiihrt hat, in Fallen auftreten kann, die 
in ihren sonstigen Symptomen, sowie im Verlauf wesentlich von der SCHULTZ
schen Beschreibung abweichen. Diese FaIle hat man als symptomatische 
Agranulocytosen, wie wir sie nach chemischen Giften, z. B. im Verlauf anti
syphilitischer Kuren durch Salvarsan und Wismut auftreten sehen, von der 
reinen Agranulocytose abgetrennt. Eine genaue Priifung der Arbeiten iiber 
die Agranulocytose lehrt uns weiter, daB von der echten und symptomatischen 
Agranulocytose eine dritte Gruppe von Fallen abzugrenzen ist, die mit hamor
rhagischer Diathese, mit Blutplattchenverminderung und Anamie verlaufen. 
Trennt man diese mit Storungen der Erythropoese einhergehenden FaIle, die 
man als hamorrhagische Aleukie, Panmyelophthise (FRANK), Amyelie (KLEM
PERER) bezeichnet hat, ab und beriicksichtigt man nur die FaIle mit isolierter 
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Storung im Granulocytenbildungsapparat, so zeigt sich immer noch ein recht 
buntes, in seinen klinischen Symptomen wie in der Verlaufsart wechseivolles 
Krankheitsbild. Und wenn auch tiber die Symptomatologie, die Klinik und auch 
die Therapie der Agranulocytose auf Grund einer groBeren Beobachtungszahl 
ein gesichertes Tatsachenmaterial vorliegt, so sind auch heute noch Atiologie 
und Pathogenese der Erkrankung in volliges Dunkel gehiillt. Die genaue For
mulierung aber eines Krankheitsbegriffes mit unbekannter Atiologie und Patho
genese ist schwierig. Solange die biologischen Zusammenhange einer Krankheit 
noch nicht aufgedeckt sind, ist man auf die Anamnese, die Symptomatologie 
und den Krankheitsverlauf angewiesen. Das rechtfertigt die Mitteilung einzelner 
Falle, zumal wenn diese in ihren Symptomen und ihrem Verlauf Abweichungen 
zeigen und gibt ihr mehr als nur kasuistischen Wert. 

II. Eigene Kasuistik. 
Ftir die Anordnung des Materials waren bestimmte Anhaltspunkte aus der 

Anamnese, denen auch vielleicht beztiglich der Atiologie eine Bedeutung zukommen 
kann, ausschlaggebend. lch beginne mit den Fallen von reiner Agranulocytose, 
deren Anamnese - abgesehen von einem vorangegangenen langer dauernden 
lnfekt in dem einen FaIle - besonders beztiglich anderer Erkrankungen leer war. 

1. 56jiihrige Frau, B. D., Prot. Nr. 3994/27. Anamnese nach den Angaben des Ehe
mannes und auf Grund des ausfiihrlichen Berichtes des einweisenden Arztes: Ein Vierteljahr 
vorihrer im August 1927 erfolgten Aufnahme sci die Patientin an "Grippe" mit Kopf
und Gliederschmerzen erkrankt. Es habe etwa 3 Wochen lang Fieber bestanden. Seit 
dieser Zeit fiihlte sich die Patientin nicht mehr wohl und hatte iiber dauerndes Schwiichegefiihl 
zu klagen. 1m letzten Vierteljahr hiitten die Ziihne zu wackeln begonnen, in den letzten 
Wochen hiitte sie hiiufig an Zahngeschwiiren gelitten. 4 Tage vor der Aufnahme erkrankte 
die Frau mit Kopfschmerzen und Schiittelfrost, dem dauerndes Frosteln folgte. Am folgenden 
Tage Halsschmerzen, die an Heftigkeit so zunahmen, daB die Kranke nicht mehr schlucken 
konnte. Gleichzeitig bestanden Durchfiille. Aufnahmebefund 2. 8.: Patientin in gutem 
Erniihrungszustand mit fahlgelbem Aussehen, Sensorium benommen; die Patientin liiBt 
unter sich. Starker Foetor gangraenosus ex ore. Zahnfleisch aufgelockert, blutend. Am 
Zahnfleischrand schmierige, iibelriechende Beliige. An der Wangenschleimhaut mehrere 
runde stark gerotete Bezirke, deren Zentrum von einem Bliischen eingenommen wird. Ton
sillen gerotet, von einem fIiichenhaften festsitzenden grauweiBen Belag iiberzogen. Sub
maxillardriisen sowie die Driisen liings des Sternocleidomastoideus stark geschwollen 
und druckschmerzhaft. Die Druckschmerzhaftigkeit erstreckt sich auf den ganzen Hals. 
Lunge, Herz und Nervensystem o. B. Leib: Milz deutlich vergroBert, derb. Temperatur 
38,7. 

Urin: EiweiB +, im Sediment massenhaft granulierte Zylinder. Blutbild: Erythrocyten 
4,8 Millionen, Hiimoglobin 85% nach SAHLI. Thrombocyten 190000. Leukocyten 1500. 
Differenzbild: Kleine Lymphocyten 95%, groBe Lymphocyten 5%. 

Verlauf: 3.8. Temperatur 39,2. Blutbild: Leukocyten 700, im Differenzbild nur Lympho. 
cyten. Wa.R. im Serum negativ. Blutkultur: Lange Streptokokken. Chemische Blut
untersuchung: Harnstaff 131,7 mg%, Harnsiiure 6,7 mg%, lndican- und Xanthoprotein. 
reaktion negativ. GRU1IER-WIDALSche Reaktion gegen Typhus und Paratyphus negativ. 
Zwei durchfiillige Stiihle, die bakteriologisch negativ waren. 

4.8. Leukocyten 600, im Ausstrich ebenfalls nur Lymphocyten. Exitus letalis. 
Sektion: Hochgradige pseudomembranose Tonsillitis beiderseits. Odem des Zungen

grundes und des subcutanen Gewebes an der Vorderseite des Halses. Rotung und Schwellung 
der Halslymphdriisen. Derber Milztumor. Einzelne bronchopneumonische Herde in den 
Unterlappen. Geringer Grad von diffuser Aortensklerose. Sehnenflecke iiber dem rechten 
Ventrikel. Schleimhautblutung des Uterus. Sklerose der Coronararterien und der basalen 
Hirnarterien. Bronchitis catarrhalis. Inseln roten Knochenmarks. 
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Die mikroskopische Untersuchung ergab: Knochenmark: Fettmark mit sehr reichlichen 
und ziemlich ausgedehnten Zellmarkinseln, hochgradige Hyperamie des ganzen Marks. 
Die Hauptmasse der Zellen hat etwa die GroBe von Myelocyten, jedoch einen kleinen dichten 
pyknotischen Kern und zeigt keine Granulationen im Protoplasma. Sehr zahlreiche 
Knochenmarksriesenzellen, meist degeneriert. Ausgereifte polymorphkernige Leukocyten 
nicht auffindbar. 

Milz: Pulpa sehr blut- und zellreich. Follikel klein, aber iiberall deutlich. Gering
gradige Ablagerung von Eisenpigment in der Pulpa. 

Halslymphdriisen: Hochgradige Hyperamie. GroBer Zellreichtum, aber kein eigent
licher Endothelkatarrh. Dicht unter der Kapsel finden sich zahlreiche Bakterienhaufen in 
nekrotisiertem fibrindurchtranktem Gewebe. Polymorphkernige Leukocyten nicht nach
gewiesen. 

Tonsillen: Hyperamie, stellenweise Unterbrechung des Epithelbelags, an einer Stelle 
fibrinose Auflagerungen, in denen sich reichlich Bakterienhaufen nachweisen lassen. Auch 
hier sind nirgends polymorphkeruige Leukocyten aufzufinden. Lungen: Hochgradige 
Hyperamie und Epitheldesquamation. 1m Exsudat keine Leukocyten. Leber: Deutliche 
Schwellung der Leberzellen und der KupFFERSchen Sternzellen, Geringgradige feintropfige 
zentrale Verfettung. Nieren: Spuren von Kalk und Fettinfarkt, sonst keine Besonderheiten. 
Die bakteriologische Untersuchung yom Blut der Leiche und der Milz ergibt lange Strepto
kokken. 

2. S. H. Prot.-Nr. 1814/31. 72jahrige Frau, die 3 Tage vor der Aufnahme mit Fieber 
und Halsschmerzen erkrankte. Der Hausarzt stellte Angina PLAUT-VINCENTI fest (kein 
Abstrich) und gab neben Dysphagin eine 2malige Neosalvarsaninjektion (0,15 und 0,3). 
Wegen Verschlimmerung Einweisung in die KIinik mit der Differentialdiganose Diphtherie
PLAUT-VINCENT. 

Aufnahmebefund: Die Inspektion des Rachens bei der kaum mehr reagierenden Patientin 
ergibt tiefgreifende scharf ausgestanzte schmierig belegte Ulcerationen auf beiden Tonsillen 
und dem Zapfchen. Die Wangenschleimhaut zeigte kreisrunde Substanzdefekte, deren 
Grund mit grauweiBen nekrotischen Massen bedeckt ist. Starkes Odem der Epiglottis; 
die Schleimhaut ist zum Teil ebenfalls ulceriert. Subglottisches Odempolster. Die Stimm
bander sind weill, stark verdickt und lassen nur einen iiberaus schmalen Spalt erkennen. 
Perichondritische Veranderungen an den Aryknorpeln. Temperatur 39,2. Blutbild: Erythro
cyten 4,3 Millionen, Hamoglobin 86,8%, Thrombocyten 250 000. Leukocyten: 900, im 
Differenzbild nur Lymphocyten. 

Urin: Eiweill +; im Sediment einige granulierte Zylinder, Erythrocyten und Leukocyten. 
Verlauf: Entwicklung hochgradiger inspiratorischer Atemnot innerhalb weniger Stunden. 

Glottisodem, Herzschwache. Trotz Einfiihrung eines Tubus in den Kehlkopf und Excitantien 
Tod einige Stunden nach der Aufnahme. 

Die Sektion ergibt: Nekrotisierende ulcerierende Angina mit hochgradigem GlottisOdem, 
vereinzelte bronchopneumonische Herde im linken Unterlappen. Fettherz geringen Grades 
und braune Atrophie. Kleiner infektioser Milztumor. Solitarstein in der Gallenblase. 
Hydrosalpinx der linken Tube. 

Bei der histologischen Untersuchung fand sich: Leber: Stellenweise geringgradige 
fein- bis groBtropfige Verfettung und Stauung maBigen Grades, keine besondere der Endo
thelien und KUPFFERschen Zellen. Nieren: Verbreiterung des interstitiellen Gewebes in der 
Rinde. Stellenweise sind einzelne Glomerulusschlingen maximal stark mit Blut gefiillt, 
ebenso herdweise die intertubularen Rindencapillaren. An groBeren und mittleren Arterien 
maBige Verdickung der Elastica. Lunge: An den untersuchten Stellen starke Blutfiillung 
der Arterien und Venen, stellenweise auch der Capillaren. Keine Exsudationen in die 
Alveolen. 

Die histologische Untersuchung einer ulcerierten Stelle im Pharynx zeigt, daB unter 
dem oberflachlichen Epitheldefekt eine Schicht nekrotischen Gewebes liegt, diese ist gegen 
die Umgebung deutlich, jedoch nicht durch Zellansammlungen abgetrennt. Hochgradige 
Hyperamie der kleinen Arterien, Venen und Capillaren. Das lymphoide Gewebe ist nur 
relativ sparlich vorhanden. An Stelle der kleinen Lymphocyten sieht man meist Zellen mit 
einem groBeren Protoplasmahof und einem helleren Kern. Leukocyten lassen sich nicht nach
weisen. 
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Tonsillen: mcus wie im Pharynx. Kleinzellige Infiltration in den Interstitien der Musku· 
latur und der Umgebung. die durchweg aus Rundzellen besteht. Keine Granulocyten. 
Milz: MaBig zellreiche hyperamische Pulpa. wenig ausgepragte Follikel. 

Histologische Untersuchung eines Blutgerinnsels: Die gewohnlich vorhandene Zone 
von wei Ben Blutzellen an der Grenze von Fibrin und rotem Gruor fehlt vollig. Nur ganz 
vereinzelte weiBe Zellen finden sich - in 2 mikroskopischen Gesichtsfeldem aus dieser 
Gegend etwa eine. Diese Zellen sind lymphoide Elemente. 

Ober das gewaltige Glottisodem, das zu der hochgradigsten inspiratorischen 
Atemnot ftihrte, gibt das folgende Bild Auskunft: Es zeigt gleichzeitig die weit 
herabreichenden nekrotisierenden Prozesse. 
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Abb.1. Halsorll"ano von Fall 1. Man erkennt die weit berabreichenden, nekrotisierenden Prozesse 
und sieht die starke Sebwellnng des Kehlkopfeinganges. 

3. Der nachste Fall betrifft eine 43jahrige Frau. Seit 1914 verheiratet. Ehemann 
seit 1913 Lues. 4 gesunde Kinder. 1 Abort. 1m AnschluB an die erste Geburt wurde bei 
einer Blutuntersuchung eine Lues festgestellt. Mehrere Salvarsankuren. die letzte vor 
5 Jahren; seither Wa.R. negativ. Mit 25 Jahren Gelbsucht. Die jetzige Erkrankung begann 
8 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus mit Halsschmerzen. zlmachst ohne Fieber. 
Einige Tage spater traten Schmerzen am Zahnfleisch und am Gaumen auf und es bildeten 
sich im ganzen Mund weiBliche Belage. Seit dieser Zeit wiederholt Frosteln und Tempera
turen zwischen 38 und 40°. Am 3. Tage der Erkrankung trat eine leichte Gelbfarbung der 
Haut auf. die in den nachsten Tagen zunahm. Die Schmerzen im Munde verschlimmerten 
sich, das Sehlucken war hochgradig erschwert. In den letzten Tagen zunehmendes schweres 
allgemeines Krankheitsgefiihl. Einweisung wegen septischer Angina. 

Aufnahmebefund am 8. Krankheitstage: Schwerkranke Patientin mit ausgesprochenem 
Ikterus von Haut und Skleren. Starker Foetor ex ore. Zahne carios; Zahnfleisch, Zunge, 
Gaumen, Tonsillen von dicken konfluierenden, zum Teil schwer abstreifbaren Belagen 
bedeckt, darunter eine hochrote. iidematose, leicht blutende Schleimhaut. In beiden Ton
sillen mit schmierigen Belagen bedeckte Substanzdefekte. Objekttragerau8strich der 
nekrotischen Stellen: massenhaft Spirillen, Kokken und Soor. Halslymphdriisen beiderseits 
vergroBert. Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen nach LINZENMEIER: 10 Min. 
Gesamtzahl der WeiBen 200. Differenzbild: Segmentkernige 18%. Monocyten 3%. Lympho
cytell 78%. RIEDER-Form en 1%. Erythrocyten 4,5 Millionen, Hamoglobin 81,3%. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 14 
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Thrombocyten 364 000. Blutungszeit 4 Sek., Gerinnungszeit: Anfang nach 4 Min., Ende 
nach 51/2 Min. Bilirubin im Serum 6,4 mg%. Blutkultur steril. Temperatur 39,8°. Blut· 
transfusion 500 ccm. Am folgenden Tage Aligemeinzustand unverandert. Leukocyten 800 
mit 94% Lymphocyten. Temperatur 39°. Am nachsten Tage Gesamtzahl der WeiBen 
400 mit 10% Segmentkernigen, 88% Lymphocyten und 2% Monocyten. Temperatur urn 
39°. Nochmalige Bluttransfusion von 650 ccm. Danach ist am folgenden Tage die Tempe
ratur auf 37° abgefallen, die Gesamtzahl der WeiBen betragt 900 mit 32% Segment
kernigen, 4% Stabkernigen, 59% Lymphocyten, 1% Monocyten und 4% Ubergangsformen. 
Abends nochmaliger Temperaturanstieg auf 38 0, ebenso am nachsten Tage, seitdem fieber
frei. Gesamtzahl der WeiBen 2 Tage nach der Bluttransfusion 1100 mit 42% Segment
kernigen, 3% Stabkernigen, 53% Lymphocyten 1% Monocyten, 1% Basophile. 1m AlI
gemeinbefinden ist eine ganz auffallige Besserung eingetreten. Die Patientin hat zum 
ersten Male wieder gut geschlafen, die Schmerzen im RaIse und im Munde sind wesentlich 
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.A.bb. 2. Verlauf von Temperatllr, Leukocytenkurve und prozentualem Verhaltnis der Weillen 
bei Fall 3. 

geringer, die Schluckbeschwerden fast ganzlich geschwunden, so daB die Nahrungsauf
nahme keine Schwierigkeiten mehr macht. Die gangraneszierenden Prozesse in den Ton
sillen haben sich vollstandig gereinigt. 

GroBeres Driisenpaket an derlinken Ralsseite. 
Am 17. Krankheitstage (23.7.) erreicht die Temperatur abends wieder 38°. An der 

linken Ralsseite ist eine handflachengroBe Infiltration aufgetreten, die auBerordentlich 
schmerzhaft ist, die Raut iiber dem infiltrierten Bezirk ist blaulich rot. Leukocyten 3100 
mit 45% Segmentkernigen und 1% Stabkernigen. 24.7. PfiaumengroBe Driise hinter 
dem linken Processus mastoideus, das Infiltrat am Rals nimmt an Ausdehnung zu. Leuko
cyten 4300 mit 62,5% Granulocyten, 1% Stabkernigen und 36,5% Lymphocyten. 

27.7. Das groBe Ralsinfiltrat zeigt zentral Fluktuation. Probepunktion ergibt 2 ccm 
Eiter. 1m Ausstrich Leukocyten, bakteriologisch Staphylokokken. Gesamtzahl der WeiBen 
3500. Darunter Segmentkernige 48%, Stabkernige 2,5%, Lymphocyten 47,5%, Monocyten 
1,5%, Ubergangsformen 0,5%. 

28.7. (22. Krankheitstag). Incision des Ralsabscesses, es entleert sich iiber ein Wasser
glas Eiter, dessen wiederholte bakteriologische Untersuchung Staphylokokken ergibt. 1m 
Objekttragerausstrich nur Leukocyten. Tamponade der groBen Wundhohle. 

29.7. Sehr starke Sekretion aus der Wunde. Abends Temperaturanstieg auf 38,6, 
Gesamtzahl der weiBen 4100 mit 37,5% Segmentkernigen, 3,5% Stabkernigen, 57,5% 
Lymphocyten und 1,5% Monocyten. 

30. 7. Temperaturabfall und fieberfreier Weiterverlauf. 



Das Krankheitsbild der Agranulocytose. 211 

In den nachsten 8 Tagen bewegt sich die Gesamtzahl der WeiBen um 2000 mit 65-80% 
Lymphocyten, die Sekretion aus der Incisionswunde am Hals ist noch reichlich, die In
filtration geht zurtick. Am 37. Krankheitstag betragt die Zahl der WeiBen 4700, am 39. Krank
heitstag 3900 und am 43. Krankheitstag 2800 mit 35--45% Lymphocyten. Die Schwan
kungen in der Gesamtzahl der WeiBen sind ohne EinfluB auf das Allgemeinbefinden der 
Kranken, die ohne Beschwerden ist und langeres Aufstehen ohne wesentliche Ermtidung 
vertragt. Am 47. Krankheitstag wird die Patientin, nachdem sich die Incisionswunde am Hals 
geschlossen hat, mit 4200 Leukocyten bei 36% Lymphocyten entJassen. NachkontroJle 
nach 14 Tagen ergibt bei volliger Beschwerdefreiheit 3500 WeiBe mit 38% Lymphocyten. 
Die Kranke versieht wieder ihren Haushalt. 

Eine Ubersicht tiber den Verlauf der Temperatur, der Leukocyteukurve und des pro
zentualen Verhaltnisses gibt Abb. 2. 

Diese eben beschriebenen Falle sind als reine oder echte Agranulocytosen 
im Sinne von SCHULTZ aufzufassen. Wenn SCHULTZ als Symptomatik des 
seinerzeit von ibm aufgestellten neuen Krankheitsbildes ansieht: Akuten Beginn 
mit hohem Fieber, hochgradigste Verminderung der GesamtleukocytenzaW; 
als lokale Erscheinungen: Ulcerationen, Nekrosen, diphtheroide Belage und 
gangranose Veranderungen im Rachen, 
femer FeWen von Anamie und Haut
blutungen bei normaler Plattchenzahl, 
kurze Krankheitsdauer und tOdlichen Aus
gang, so geben diese Falle die ganze 
Symptomenreihe unverfalscht wieder, ab
gesehen von Fall 3, der in Heilung aus
ging. Hingewiesen sei noch auf den bei 
dem ersten Fall in der Anamnese ange
gebenen, der akuten Erkrankung voraus
gegangenen, als Grippe aufgefaBten Infekt, 
von dem sich die Patientin nicht erholen 
konnte, sowie auf die wahrend dieser Zeit 
aufgetretenen Zahngeschwiire. Diese konn
ten im Zusammenhang mit der 3wochent-
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Abb.3. Temperatur, Gesamtzahl derWeiBen 
lichen Fiebererkrankung daran denken und prozentuaies Verhititnis bei Fall 4. 

lassen, daB es sich damals schon um den 
Beginn der Agranulocytose gehandelt hat~ Hingewiesen sei femer auf das bakterio
logische Ergebnis des Abscesses am Hals bei Fall 3. Die aus dem Eiter gezuchteten 
Staphylokokken mussen woW als Sekundarinfektion angesehen werden. 

Diesen 3 Fallen, bei denen die Krankheit bei vorher gesunden Menschen 
auftrat, sei die Besprechung von Fallen angereiht, aus deren Anamnesen atio
logische Hinweise fur die Erkrankung entnommen werden konnen. 

4. L. V., Prot.-Nr. 2317/30. 37jahrige Frau. Frtiher stets gesund gewesen. 1 Partus. 
1m Herbst 1929 wurde anlaBlich einer Zahnbehandlung bei positiver Wa.R. im Serum ein 
Ulcus gummosum der Mundhohle festgesteilt. Deshalb Behandlung in der dermatologischen 
Klinik mit 15,5 g Kasbis und 5 X 20 g Kal. Jod. 1m Januar 1930 Wa.R. noch positiv. Daher 
am 27. 2. 30 mit der 2. Kur begonnen; bis zum 31. 3. 30 4,05 g Neosalvarsan. Am 3.4.30 
wegen schlechter Venen Myosalvarsan 0,45 g. Am folgenden Tage nach dem Bericht des 
Hausarztes Fieber bis 400 und ausgedehnte Stomatitis; 12 Tage spater Ikterus. 

Aufnahmebefund am 17.4.30: Sehr adipose, hochfieberhafte Frau in schwerkrankem 
Zustand mit starkem Ikterus von Haut und Skleren. In der rechten Ingninalbeuge ein zackiges 
Ulcus ohne Randinduration. 

Zahnfleisch aufgelockert mit grauschmierigen nekrotischen Belagen. Beiderseits vor den 
Gaumenbiigen mit nekrotischen Massenbelegte Substanzdefekte. MaBige submandibulare 

14* 
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Tabelle 1. Ubersicht iiber Agranulocytosen, die im 

Erythro- I Niedrigster 1m 
Autor Alter und cytenzahl Hgb!. Gesamtleuko- Differenzbild 

Geschlecht in cytenwert Lymphocyten 
Millionen 0; 

I % ,0 

GORKE 1. 45 9 1,3 15 1300 R7 

2. 19 9 3,5 65 2700 38 

FRANK . 33 9 1,2 25 1200 -

FRIEDEMANN 23 9 4,7 65 700 96 

SPIETHOFF 25 9 1,6 30 1400 75 

SCHULTZ und J AKOBOWITZ 23 0 - - 300 52 

KASTLIN . 24 Y 4 64 520 74 

THOMA. 43 9 3,8 80 1400 84 

LANDSBERG 38 0 normal normal 3200 Monocyten 92 
Lymphocyt.7 

v. DOMARUS 32 9 normal normal 620 vorwiegend 
I Myeloblasten 

CITRON und HIRSCHFELD . 35 2,8 50 2500 77 
Geschlecht 

AUBERTIN, BLANCSTEIN 
nicht angegeben 

und LEHMANN 31 9 

I 

1,75 40 400 89 

LEUCHTENBERGER . 53 9 3,94 55 800 96 

I 

STEINERT. 15 0 3,6 69 1900 57 -j-

GORDON 36 ¥ 3,14 50 300 100 

GUTHLEIN nicht - - 2000 74 
angegeben 

I 
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VerIaufe antisyphilitischer Behandlung aufgetreten sind . 

• 
i Als antisyphilitisches 

Mittel wurde gegeben Anamncstische Bemerkungen 

Hg und Salvarsan 

Salvarsan Beginn nach der 10. Injektion mit 
Fieber und Zahnfleischblutun
gen. 

mehrere milde kom- Beginn 8 Tage nach der letzten 
binierte Kuren Kur mit hamorrhagischer Dia

these. 
Kombinierte Kur 

22,5 g Neosalvar
san, 144 g Dng. 

ciner. 
Salvarsan 

N eosal varsan 

Neosalvarsan 

Bismogenol 
Neosalvarsan 

Mesurol 

Neosalvarsan 

Acetylarsan 
Quimby 
Spirozid 

Neosalvarsan 
und Bismogenol 

Wismut 

Wismut 

Beginn mit Halsschmerzen und 
Fieber 

Beginn mit Kopfschmerzen, Flim
mern vor den Augen, Blut
husten und Blutspeien_ 

Beginn bei der 3. Salvarsankur. 

Beginn nach der 6. Neosalvarsan
kur. 

Auftreten der ersten Erscheinun- I 
gen 1 W oche nach Beginn einer 
Wiederholungskur. 

Seit Anfang Oktober 6 X 1 g Bis
mogenol und 2 X 0,3 Neosal
varsan. Ende Oktober erkrankt. 

Beginn wenige Stunden nach der 
6. Mesurolinjektion_ 

Etwa 4 W ochen nach einer 
Spirozidkur von 36 g. 

Beginn 4 Tage nach der letzten 
Injektion. 

4 Wochen nach einer Wieder
holungskur. 

5 Tage nach der 8. Injektion. 

Ausgang 

Exitus 
letalis 

Heilung 

Exitus 
letalis 

1m Laufe 
eines Jahres 

Heilung 
Exitus 
letalis 

Exitus 
letalis 

Exitus 
letalis 

Heilung 

Heilung 

Exitus 
letalis 

Heilung 

Heilung 

Exitus 
letalis 

Heilung 

A utopsieergebnis 

I Hochgradigste An
amie innerer Organe 
Herzverfettung. 

fehlt 

Jauchig nekrotisie
rende Entziindung 
der Mund- und 
Rachenschleim -
haut; beginnende 
Lebercirrhose im 
hypertrophischen 
Stadium. 

Stomatitis gangrae
nosa, Hamorrhagi
en in a.uBere Haut 
und serose Haute. 
Knochenmark zell
arm. 



214 ADOLF HARTWICH: 

Driisenschwellung, rechts starker als links. Uber der Lunge hinten beiderseits Reiben. 
An beiden Vorderarmen lymphangitische Strange Temperatur 390 • Biut: Serum-Bilirubin 
1,75 mg% • Blutkultur: Bei 4maliger Kultur sind bei der lctzten Untersuchung Paratyphus
B-Bacillen nachgewiesen worden. 

Erythrocyten 3,5 Millionen, Hamoglobin 54%, Thrombocyten 122500. 
Urin: EiweiB +, Bilirubin, Urobilin und Urobilinogen +. Verlauf von Temperatur 

und Leukocytenwerten siehe Abb. 3. 
Am 23. 4. Exitus letalis. 
Sektion: Gangranose Tonsillitis und streifige kleine Nekrosen im unteren Oesophagus. 

Konfluierende bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen, paravertebral stellen
weise abszedierend. Frische fibrinose Pleuritis iiber beiden Unterlappen. GroBer infektioser 
l\filztumor, braune Atrophie des Herzens, rotes Knochenmark im Femur, geringgradige 
Fettleber. GroBe Hydrosalpinx und Tuboovarialcyste rechts. Kleine Ovarialcyste links. 

Was diesen Fall von den drei ersten unterscheidet ist 1. die Anamie von 
3,5 Millionen und 54% Hamoglobin und 2. die vorangegangene Salvarsan
behandlung. Am Tage nach einer Myosalvarsaninjektion tritt, nachdem die 
erste Kur mit.Neosa.lvarsan 3 Tage vorher beendet war, bei der 37jahrigen Frau 
mit hohem :Fieber und ausgedehnter Stomatitis der typische Symptomenkomplex 
der Agranulocytose auf. Die zeitliche Verbindung zwischen dem Beginn der 
Agranulocytose und der letzten Salvarsanverabreichung ist so eindeutig, daB 
sie einen ursachlichen Zusammenhang nahelegt. Dnd das um so mehr, als die 
bisher vorliegende Agranulocytoseliteratur bereits eine Anzahl von Fallen kennt, 
bei denen der agranulocytotische Symptomenkomplex im AnschluB an eine 
antiluische Behandlung auftrat. Ich habe in der folgenden Tabelle, die keinen 
Anspruch auf VoIlstandigkeit erhebt., die FaIle zusammengestellt (Tabelle 1). 

Die Tabelle zeigt, daB die in unserem Fall beobachtete Anamie bei den 15 
zusammengesteIlten Fallen - soweit angegeben - nur 4mal vermiBt wurde. 
Es ftihrt also das schadigende Agens des antisyphilitischen Mittels nicht nur zu 
einer Schadigung des leukopoetischen Systems, sondern auch zu einer StCirung 
der Erythropoese. Die Frage, welcher in den angewandten Mitteln vorkommenden 
Verbindung die schadigende Wirkung zukommt, ist wohl dahin zu beantworten, 
daB es nicht nur eine Substanz ist. In erster Linie scheint die im Salvarsan ent
haltene Kombination von Arsen und Benzol hierftir in Betracht zu kommen. 
Es ist bekannt, daB man mit Benzol Kaninchen aleukocytar machen kann und 
die Eigenschaft des Benzols eine Leukocytenverminderung zu erzeugen, ftihrte 
zu seiner frtiheren Anwendung in der Leukamietherapie. Uber Leukopenien 
nach Benzol- und Arsenverabreichung berichten HELLY, ASKANAZY, SELLING, 
PAPPENHEIM und NEUMANN. Aus der amerikanischen Literatur sind Falle 
schwerer Blutschadigung nach Arsphenamin bekannt. LEUCHTENBERGER zitiert 
einen von DODD und WILKINSON mitgeteilten Fall eines 2jahrigen Negerkindes, 
bei dem das wegen angeborener Syphilis gegebene Arsphenamin eine so schwere 
Schadigung des Knochenmarks hervorrief, daB am 9. Tage der Behandlung im 
peripheren Elute nur noch 8 weiBe Zellen in der Zahlkammer gefunden wurden. 
Das Spirozid enthalt ebenfalls den Benzolkern und Arsen. Die Zusammenstellung 
(Tabelle 1) zeigt aber, daB nicht nur Benzol- und Arsenverbindungen, sondern 
auch Wismut derartige Schadigungen hervorrufen kann. So ist bei dem Fall 
von DOMARus die Agranulocytose nach Mesurol - einer Dioxybenzoesaure
Wismutverbindung - aufgetreten. Es ware noch die Frage zu erortern, ob in 
dem von mir beobachteten FaIle, sowie den aus der Literatur in der Tabelle 
zusammengestellten ~eobachtungen die unbehandelte Lues eine atiologische 
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Bedeutung haben konnte. SCHULTZ hat gleich bei der ersten Beschreibung der 
Krankheit darauf hingewiesen, daB Menschen ohne Lues betroffen werden, und 
es findet sich in der Tat in der Literatur nur eine Beobachtung FRIEDEMANNS 
bei der die Lues iitiologisch herangezogen werden konnte: 

Bei einer 29jahrigen, wegen Commotio cerebri auf einer chirurgischen Abteilung 
liegenden Patientin traten unter plotzlich hohem Temperaturanstieg Halsschmerzen auf
Es bildeten sich weil3liche Nekrosen auf beiden Tonsillen mit starker Schwellung der Kiefer. 
winkeldriisen beiderseits. Sensorium leicht benommen. Leukocyten 700 und zwar nur 
Lymphocyten. Nach 2 Rontgenbestrahlungen Absinken der Temperatur zur Norm und 
Anstieg der Leukocyten mit Wiederauftreten von neutrophilen Zellen. 

Ein zwingender Beweis, in der Lues einen iitiologischen Faktor zu sehen, 
liegt meines Erachtens auch in diesem FaIle nicht vor. Warum solI es, bei der 
Hiiufigkeit der positiven Wa.R., vor allem in der groBstiidtischen Bevolkerung 
nicht auch einmal zum Auftreten einer Agranulocytose bei einem seropositiven 
Individuum kommen ? In manchenFiillen allerdings kann man zweifelhaft sein, ob 
das Sinken der Gesamtzahl der WeiBen auf die Lues oder die Behandlung zuruek
zufiihren ist. So habe ieh erst vor kurzem eine 56jiihrige Frau beobaehtet, die 
wegen eines leiehten Erkiiltungsinfektes bei 7100 Leukoeyten mit 32% Lympho
cyten und einer Aniimie von 3 Millionen aufgenommen wurde. Wassermann 
im Blute positiv. Leber und Milz deutlich vergroBert. Nach raschem Abkiingen 
der katarrhalischen Erscheinungen kam es am weichen Gaurnen, 2 em oberhalb 
des Ziipfchens, zu einer etwa bohnengroBen und in der Niihe dieser einige Tage 
spiiter zu einer kleineren Perforation. Daraufhin Einleitung einer Sehmierkur. 
Die Leukocyten, die vor der Schmierkur 5200 betragen hatten, waren bereits 
bei der dritten Tour der Schmierkur auf 3800 bei 28% Lymphocyten gesunken 
und erreichten bei der 7. Tour mit 2300 und 37% Lymphocyten ihren niedrigsten 
Wert. Die Aniimie von 3 Millionen und 67% Hiimoglobin blieb wiihrend der 
Behandlung unveriindert. Da Quecksilber in so geringen Mengen (die Verminde
rung der Leukocyten war schon bei der 3. Tour deutlich) wohl kaurn eineKnochen
markschiidigung macht, wird man nicht fehlgehen mit der Annahme, daB in 
diesen Fiillen die Lues als Ursache fUr die Storung der Erythropoese wie der 
Leukopoese anzusehen ist, und das urn so mehr, als es sich urn tertiiire Lues 
gehandelt hat, wiihrend die bisher zitierten FaIle sekundiire Stadien darstellten. 

1st dem Salvarsan eine ursiichliche Bedeutung fUr die Entstehung der Agranu
locytose nicht abzusprechen, so erhebt sich die weitere Frage nach dem Angriffs
punkt des toxischen Agens. Hier steht wohl im Vordergrund die Vorstellung, 
daB Benzol und Arsen direkt die blutbildenden Organe schiidigen. Nun wissen 
wir aber aus den Beobachtungen der Syphilidologen, daB Salvarsan sowohl 
zu Haut- oder Schleimhautblutungen - letztere rneist als Zahnfleisehblutungen 
- wie auch zu Blutungen innerer Organe (Uterus und Darmblutungen) fiihren 
kann. Fur diese Blutungen wird allgemein eine GefaBschiidigung angenommen, 
sei es eine primiire Endothelsehiidigung dureh die Lues, sei es sekundiir nach 
vorangegangener Sehiidigung des Knochenmarks durch das Arsen. Von einigen 
Autoren ist eine primiire Sehiidigung der Leber durch das Salvarsan fUr die 
Blutungen angeschuldigt worden. Man hat die Beobachtung gemacht, daB 
in einem FaIle die Blutungen dureh Lebersubstanz und Leberextrakt verhindert 
werden konnten, wiihrend sie bei Aussetzen dieser Therapie wieder auftraten. 
Da uns Schiidigungen der Leber dureh Salvarsan als Salvarsanikterus geliiufig 
sind, konnte man sich auch die Entstehung der Agranulocytose naeh Salvarsan 
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auf dem Wege uber eine Leberschadigung vorstellell und wiirde dann annehmen 
mussen, daB entweder der Ausfall eines normalerweise von der Leber abgesonder
ten Stoffes oder ein unter Salvarsanwirkung auftretendes toxisches Leberprodukt 
zu einer Schadigung des Knochenmarkes ftihrt. DaB Beziehungen zwischen 
Leber und Knochenmark bestehen, ist bekannt (Lebertherapie der Perniciosa). 
Leider sind bei den Salvarsanfallen der Literatur, die ad exitum gekommen sind, 
Einzelheiten, insbesondere tiber mikroskopische Leberbefunde nicht aufgeftihrt. 
Nur in dem Fall von SCHULTZ und JAKOBOWITZ findet sich die Angabe: 
beginnende Lebercirrhose im hypertrophischen Stadium. Bedauerlicherweise 
fehlt auch in unserem Fall eine genaue histologische Untersuchung der Leber. 
Der intensive Ikterus berechtigt aber wohl zu der Annahme, daB eine Leber
schadigung vorgelegen hat. DaB es sich um einen septischen Ikterus gehandelt 
hat, ist wenig wahrscheinlich, zumal bei 4maliger Blutkultur erst bei der letzten 
Blutentnahme am Tage vor dem Tode Erreger (Paratyphus-B-Bacillen) im 
Blute nachgewiesen werden konnten. 

Diesel' Fall, mit del' anzunehmenden Leberschadigung, leitet zu den beiden 
folgenden tiber: 

5. M. Kl. Prot.·Nr. 3686/30. 54jahrige Frau. 9 Partus. Mit 50 Jahren Menopause. 
seit 1 Jahr Schmerzen im Oberbauch. 5 Tage vor der Krankenhausaufnahme wegen 
geschwollener FiiBe zum Arzt gegangen. Seither mit Fieber und Riickenschmerzen bett· 
lagerig krank. Wird wegen Cholangie ins Krankenhaus eingewiesen. Patientin ist leicht 
imbezill, so daB ihr sicherlich viele Einzelheiten ihrer Krankheitsentstehung entgangen 
sein mogen. 

Aufnahmebefund: 14.7.30: Schwerkranke Frau mit graugelblicher Gesichtsfarbe, 
in der Mundhohle keine Ulcerationen. Starker Ascites. Leber anscheinend verkleinert; 
deutlicher Milztumor. Leib nicht gespannt, kein Druckschmerz. Temperatur 38,8°. Urin: 
Urobilin und Urobilinogen ++. Wa.R. im Blut negativ. Chemische Blutuntersuchung: 
Harnstoff 29,9, Harnsaure 3,65 mg%, Indican und Xanthoprotein negativ. Aminosauren 
5,3 mg%. Cholesterin 100 mg%. Alkalireserve 67 Volumprozent CO2 (VAN SLYKE). Serum
bilirubin 1,4 mg%. Blutbild: Erythrocyten 1,92 Millionen, Hamoglobin 37%. Throm
bocyten 122000. Leukocyten 700. Differenzbild: Myelocyten 6%, Stabkernige 16%, Seg
mentkernige 28%, Lymphocyten 38%, Monocyten 12%. 

VerIauf: 15.7. Temperatur 39°, Blutkultur steriI. 1m Harn kein Leucin und Tyrosin. 
Diastase 32. 16.7. Erythrocyten 1,7 Millionen, Hamoglobin 34%. Leukocyten 1200. Diffe
renzbild: Segmentkernige 36%, Stabkernige 16%' Lymphocyten 48%. Blutzucker 137 mg%. 
Vormittags wird die Patentin umgebettet. Kurz darauf Schiittelfrost. Blutkultur Paracoli 
indolicum. Mittags Leibschmerzen, Bauch aber noch weich: Probepunktion: Triibes, 
leicht hamorrhagisches ikterisches Exsudat. 1m Sediment des Punktates reichlich Leuko
cyten (vorwiegend polymorphkernige). In der Punktionsfliissigkeit kulturell ColibaciIlen. 
Nachmittags Temperatur 40°, Leib gespannt, Facies abdominal is. Patientin deliriert. 
Exitus in der Nacht yom 16. auf 17.7. 

Sektion: Atrophische Lebercirrhose, grobknotig, mit vie len Regenerationsherden. 
GroBer chronischer hyperplastischer Milztumor. Starke Schwellung und Rotung der 
Lymphdriisen am Leberhilus, der retroperitonealen, der mesenterialen und der im vorderen 
Mediastinum. Diffuse eitrige Peritonitis. Rotes Zellmark im Femur. 

Mikroskopisch: Die Leber zeigt eine typische Cirrhose mit zahlreichen Gallengangs
wucherungen, sparIiche Eisenablagerungen. In der Milz Follikelzeichnung verwaschen, 
das Gewebe ist zellarm. Sinusgebiete stark erweitert, zum Teil mit Blut so stark iiber
fiiIIt, daB man den Eindruck von Blutungen gewinnt. SparIiche Megakaryocyten der 
Milz. In den Follikeln zahlreiche Kerntriimmer. Lymphdriise: Hochgradige Erweiterung 
und Blutiiberfiillung der Sinusgebiete. 1m Knochenmark an den untersuchten Stellen kaum 
noch Zellen zu sehen, sparliche Eisenablagerungen. 

6. K. Pfl. Prot.·Nr. 3764/29. 51jahriger Mann. Mit 44 Jahren Gelenkrheumatismus, 
3 Wochen lang bettlagerig; vollkommen geheilt. Mit 48 Jahren starke Schmerzen im 
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rechten und linken Oberschenkel, besonders bei Bewegungen, keine Gelenkschwellungen, 
es soll Ischias gewesen sein. Sonst stets gesund. 3 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus 
bei der Arbeit Schwindelgefiihl und Ohrensausen. Miidigkeit, Appetitlosigkeit. "Selbst 
das Bier habe ihm nicht mehr geschmeckt". Am Abend desselben Tages starker Schiittel
frost, Schmerzen beim Schlucken, Schnupfen und Kreuzschmerzen. 2 Tage spiiter stellte 
der Arzt einen Ikterus fest und wies den Kranken wegen Angina und Cholangitis ins Kranken
haus. Der Patient ist Fuhrmann bei einer Brauerei und hat jahrelang 4-5 Liter Bier 
und einige Glas Schnaps tiiglich getrunken, in letzter Zeit etwas weniger. 

Aufnahmebefund: 21. 6. Relativ alt aussehender Mann. Haut und Skleren ikterisch. 
Beide Tonsillen stark gerotet, die linke mit schmutzig-grauem zusammenhiingendem Belag, 
der sich abstreifen liiBt. Kieferwinkeldriisen links stark geschwollen und druckschmerzhaft. 
Uber der Lunge einige katarrhalische Geriiusche. Leib: Geringe Druckempfindlichkeit 
iiber dem rechten Rippenbogen. Leber eben fiihlbar. Temperatur rektal 39°. Wa.R. im 
Blut negativ. Blutkultur steril. Blutbild: Erythrocyten 5,2 Millionen, Hiimoglobin 86,8% 
(AUTENRIETH). Thrombocyten 294 680. Blutungszeit 1 Min., 10 Sek. Gerinnungszeit: 
Beginn nach 3 Min. 14 Sek., Ende nach 4 Min. 39 Sek. Leukocyten 1600. Differenzbild: 
Segmentkernige 13%, kleine Lymphocyten 49, groBe 38%. 

Verlauf: 23.6. Temperatur 37,9°. Tonsillenabstrich auf Di und PLAUT-VINCENT negativ. 
Leukocyten 3200, davon Segmentkernige 30%, Stabkernige 5%, kleine Lymphocyten 44%, 
groBe 11%, Monocyten 9%' Jugendformen 1%. Blutkultur steril. 

25.6. Temperatur 37,5°. Leukocyten 7300. Davon Segmentkernige 66%, Stabkernige 
7% , Lymphocyten 21 % , Monocyten 3%' Ubergangsformen 1% , Jugendformen 2% . Von 
diesem Tage an afebriler Verlauf. Bilirubin im Serum indirekt 0,4 mg% . Langsames 
Schwinden des Ikterus, Wohlbefinden. 

1. 7. Leukocyten 5200 mit 21% Lymphocyten. 
4. 7. bei normaler Temperatur generalisierte Lymphdriisenschwellungen; besonders 

in beiden Achselhohlen groBe, schmerzhafte Driisenpakete. Halsdriisen links immer noch 
schmerzhaft geschwollen. Leukocyten 5900, davon Segmentkernige 66%' Stabkernige 2%' 
Lymphocyten 28%, Monocyten 3%, Eosinophile 1 %. 

8. 7. Die Lymphdriisenschwellung ist weitgehend zuriickgegangen. Starke Sekretion 
aus der Nase mit Behinderung der Nasenatmung. Untersuchung in der Halsklinik: Starke 
Septumdeviation mit Muschelhyperplasie. Rat zur Operation. 

10.7. Klagen iiber Schmerzen im ganzen linken Bein. Druckschmerzhaftigkeit des 
linken Ischiadicus, Achillessehnenreflex links abgeschwiicht. Toxisch-infektiose Neuritis 
im linken Ischiadicus. 

20.7. Neuritische Beschwerden abgeklungen. Die Halslymphdriisen sind beiderseits 
noch eben fiihlbar. Die iibrige Lymphdriisenschwellung ist vollkommen zuriickgegangen. 
Verlegung zur Halsklinik zwecks Septumoperation. Blutbild bei der Verlegung: Erythrocyten 
5,4 MiHionen, Hiimoglogin 93,7%' Leukocyten 5300. 1m Differenzbild Segmentkernige 
68° /~, Stabkernige 2%, Eosinophile 1 %, Mastzellen 1%, Lymphocyten 26%. 

Operation 21. 7. von normalem Verlauf. Am Tage nach der Operation Temperatur
anstieg auf 39°. Blutbild: Leukocyten 700, Differenzbild: Lymphocyten 84%, Ubergangs
formen 8%' Monocyten 4%' Stabkernige 4%. Klagen iiber Husten und Schmerzen in der 
rechten Seite. 22.7. Blutkultur steri!. 

23. 7. Uber beiden Lungenunterlappen feines pleuritisches Reiben. Blutkultur steriI. 
24. 7. Deutlicher Ikterus von Haut und Skleren. Bilirubin im Serum 2 mg%. Tempe. 

ratur 39,7. Blutbild: Erythrocyten 4 Millionen, Hiimoglobin 71,5%. Throm bocyten 190000, 
Leukocyten: Auch bei 2maliger Ziihlung in der Kammer nicht ein einziger Leukocyt. Auch 
im Ausstrichpriiparat kein Leukocyt. Rontgenbestrahlung beider Schienbeine. 

25.7. Temperatur 39,2. Blutbild: Erythrocyten 3,4 Millionen, Hiimoglobin 66%. Trotz 
mehrmaliger Untersuchungen wieder keine Leukocyten in der Kammer, auch im Ausstrich 
keine Leukocyten. Ikterus unveriindert. Blutkultur: Pneumokokken. Wiederholung der 
Rontgenbestrahlung. 

26. 7. Temperatur zeigt remittierenden Charakter. Schlechtes Allgemeinbefinden. Leuko
cyten 600, im Ausstrich 2-3 Lymphocyten und 1 Monocyt. 

27.7. Erythrocyten 3,4 Millionen, Hiimoglobin 67,3%. Leukocyten 700. Ausstrich: 
Segmentkernige 44%, Stabkernige 14%, Monocyten 10%, Lymphocyten 32%. Abends 
nochmalige Rontgenbestrahlung. Darmliihmung. 
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28.7. Darmlahmung auch mit Hypophysin nicht beeinfluBbar. Es werden tagsiiber 
nur 160 cern Urin entleert. Auch mittels Katheters konnen nur einige Kubikzentimeter 
erhalten werden. EiweiJ3: Triibung. 1m Sediment vereinzelte Erythrocyten und maJ3ig 
granuIierte ZyIinder, iiber der Lunge feines Pleurareiben, iiber dem Herzen lautes Perikard
reiben. Am linken Arm hat sich ein Erysipel entwickelt, von einer Venenpunktion ausgehend. 
Lymphangitische Strange am Oberarm und Lymphadenitis der Achseldriisen links. Leuko
cyten 3400, Differenzbild: Segmentkernige 56"/0, Sta;bkernige 120/ 0 Lymphocyten 23"/0, 
Monocyten 8"/0, Basophile 1%. Erythrocyten 4,2 Millionen, Hamoglobin 67,3%. Bilirubin 
im Serum indirekt 3, I mg"/o. 

29.7. Patient verfallt zusehends. Darmlahmung und Anurie bestehen fort. Chemische 
Bl~ttwerte: Hamsto// 354,7 mg"/o, Hamsiiure 8,36 mg"/o,. Indican +, Xanthoprotein + + 
(86), NaCl 0,51 g"/o, Alkalireserve 23,29 Vol.-"/o, Erythrocyten 3,8 Millionen, Hamoglobin 
74,3"/0. Leukocyten 1300. Differenzbild: Segmentkernige 67"/0, Stabkernige II "/0, Mono
cyten 4"/0, Lymphocyten 80/ 0 , Unter zunehmender Herzschwache Exitus letalis. 

Sektion: Rotung und Schwellung des ganzen Rachens. Ausgedehnte Nekrose der 
rechten Epiglottishalfte. Embolische Abscesse im rechten Lungenmittellappen. Pleuritis 
und fibrinose Perikarditis, Schwellung der Leber und Niere. Derber roter Milztumor. 
Rotes Knochenmark der platten und der R6hrenknochen. Spuren von Coronarsklerose. 

Mikroskopisch. Leber: In den Capillaren viele geschwollene KUPFFERsche Sternzellen. 
Milz: Follikelzeichnung verschwunden. Die SinushohlraUme sind auffallend weit und viel
fach vollgestopft mit lymphocytaren Zellen, darunter auch viele Plasmazellen. Auffallend 
ist auch eine Quellung der Sinuswande. In den SinushohIraumen Eisenablagerungen. 
Knochenmark: Sehr zellreich, die Hauptmasse der Zellen besteht aus mononuclearen 
Elementen, polymorphkernige Leukocyten sind nur in au13erordentlich geringer Zahl zu 
finden. Bakteriologische Kultur der Milz negativ. 

Den beiden eben gescbilderten Fallen gemeinsam ist eine Leberschadigung. 
In Fall 5 eine autoptisch bestatigte Lebercirrhose, in Fall 6 bei einem Brauerei
fuhrmann jahrelanger iibermaBiger Bier- und SchnapsgenuB, der allerdings 
noch nicht zu anatomisch nachweisbaren Leberveranderungen gefiihrt hat. 
Trotzdem erscheint aber die Annahme einer funktionellen Leberstorung wohl 
berechtigt. Die Zusammenhange zwischen Leber und Knochenmark wurden 
bereits gestreift (Leberbebandlung bei pernizioser Anamie) und mogen bier 
noch erganzt werden durch den Hinweis auf die Leukopenie mit relativer 
Lymphocytose bei der Perniciosa und auf die Leukopenie bei Lebercirrhose. 
Beziiglich letzterer kann ich auf einen von NAEGELI in der neuesten Auflage 
seines Buches angefiihrten Fall von Lebercirrhose mit einer voriibergehenden 
Leukocytenzahl von 860 verweisen und fiihre an, daB bei Durchsicht der autop
tisch bestatigten Lebercirrhosefalle unserer Klinik innerhalb der letzten 4 Jahre 
sich eine groBere Zahl mit Leukocytenwerten von 3-4000 gefunden hat. Aller
dings lieB sich der Befund nicht durchgehend erheben; es scheint, daB nur 
gewisse Formen von Lebercirrhose, und in manchen Fallen auch nur voriiber
gehend, diesen Befund bieten. Ein genauer Einblick in die hier herrschenden 
Vorgange fehlt uns noch, aber die Tatsache des Vorkommens der Leukopenie 
bei Lebercirrhose zeigt uns, daB Beziehungen zwischen Leber und Knochenmark 
bestehen miissen, und stellt uns vor die Frage, inwieweit die Agranulocytose
kasuistik fiir einen solchen Zusammenhang Anhaltspunkte bietet. Der von 
SCHULTZ als pathognomonisch fiir Agranuloyctose angefiihrte Ikterus legt den Ge
danken an Beziebungen zwischen Leber und Knochenmark sehr nahe. Da das 
Vorkommen des Ikterus aber, wie die zunehmendeZahl der Beobachtungen gelehrt 
hat, sich doch nicht als so regelmaBig erwies, da er ferner zu den verschiedensten 
Zeiten der Erkrankung auftrat, muB man ihn und ebenso auch die in mehreren 
Fallen gefundenen Leberveranderungen als erst im Verlaufe der Erkrankung 
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aufgetreten ansehen und kann ihnen wohl nur eine sekundare Bedeutung bei
messen. Zu diesen Leberveranderungen rechne ich die mehrfach bei der Sektion 
nachgewiesenen Lebernekrosen. Sie finden sich ofters in den autoptisch kon
trollierten Fallen erwahnt, und ich zweifle nicht daran, daB ihr Vorkommen 
noch wesentIich haufiger nachgewiesen werden konnte, wenn besonders hierauf 
geachtet und ofters histologische Untersuchungen der Leber, womogIich an 
mehreren Stellen, vorgenommen wiirden. Nekroseherde in der Leber finden 
in der Literatur Erwahnung von SCHULTZ, der sie neben verstreuten Nekrosen 
in der Milz fand, von BALZER, von KOCH, der sie ebenfalls mit Milznekrosen 
vergesellschaftet sah, von SCHAFER und von PERITZ. Diese sind geneigt, mit 
den Nekrosen im Leberparenchym die unklaren Beschwerden in dar Leber
gegend bei einer 47jahrigen Patientin mit chronischer Cholecystitis und Gallen
steinen bei einem Fall von Agranulocytose zu erklaren. Als atiologischer Faktor 
fiir die Erkrankung kommen diese Lebernekrosen nicht in Betracht. Ganz anders 
ist es aber mit den sich iiber Jahre erstreckenden Leberschadigungen, wie sie 
in Fall 4 durch die Autopsie bestatigt wurden und fiir Fall 5 kIinisch angenommen 
werden miissen. Auch die Agranulocytosekasuistik zeigt einige hierher gehorige 
Beobachtungen. Auf den Fall von SCHULTZ und JAKOBOWITZ wurde bereits Bezug 
genommen. Der Autopsiebefund hatte hier gelautet: Beginnende Leber
cirrhose im hypertrophischen Stadium mit beginnender feiner GranuIierung 
der Oberflache. Fiir den Zusammenhang mit der Agranulocytose spielt es keine 
Rolle, ob die bei diesem Patienten nachgewiesene Lues - wie die Autoren es 
wollen - atiologisch fiir die Lebercirrhose verantwortIich zu machen ist. Ferner 
beschreibt SCHAFER eine Agranulocytose bei einem Apotheker mit reichIichem 
AlkoholgenuB in der Anamnese. Bei der Sektion fand sich eine hypertrophische 
Lebercirrhose. In einem weiteren Fall der Literatur, den HUEBER heran
zieht, wird eine subakute schubweise verlaufende gelbe Leberatrophie an
gegeben. Nimmt man ferner noch hinzu, daB auch in den Fallen von 
Agranulocytose, bei denen die Sektion Gallensteine ergeben hat, Leber
storungen vorgelegen haben konnen, so wiirden nach SCHAFER in ungefahr 
20-25% der bekannt gewordenen FaIle von Agranulocytose Leberstorungen 
vorgelegen haben. 

7. M. Gr., Prot.-Nr.774/31. 28jahriges Madchen aus gesunder Familie. Menarche 
mit 12 Jahren, regelmaBig. Seit 1927 unregelmaBig. Seit dieser Zeit Gewichtszunahme. 
1930 Operation wegen Adnextumoren. Seitdem Menses regelmaBig, aber standig Kopf
schmerzen und weitere Gewichtszunahme, Hitzewallungen und starkes Beklemmungs
gefiihl in engen Raumen. 

8. 12. 30 mit 400 Temperatur auf eine innere Abteilung aufgenommen. Hier wird an 
den inneren Organen, besonders an den Tonsillen kein Befund erhoben. Das Blutbild zeigte 
bei normaler Erythrocytenzahl und normalem Hamoglobingehalt 8400 Leukocyten mit 
74% Segmentkernigen, 19% Lymphocyten, 3,5% Stabkernigen, 0,5% Eosinophilen und 
30/ 0 Monocyten. Das Gewicht betrug bei 1,56 m 82,3 kg. Die Temperatur war nach 2 Tagen 
wieder zur Norm zuriickgekehrt. Es wird eine Dyshormonie mit endokriner Fettsucht 
(ovarielle Hypofunktion) angenommen und Thyroxin verordnet, dadurch 3 kg Gewichts
abnahme innerhalb von 4 Wochen. Wegen Tachykardie (132 Pulsschlage pro Minute) 
Absetzen des Thyroxins. Bei einer Nachuntersuchung im Januar 1931 wird Temperatur
erhOhung bei Kopf- und Gliederschmerzen festgestellt. Wegen Grippe Einweisung in die 
Klinik. Auch hier standen bei der Aufnahme am 26.1. 31 die Kopfschmerzen im Vorder
grund. Die Temperatur betrug um 38, die Leukocytenzahl bei normaler Erythrocyten
zahl und normalem Hamoglobingehalt 1000 mit 71% Lymphocyten. An den inneren 
Organen kein krankhafter Befund, Tonsillen beiderseits etwas zerkliiftet und leicht gerotet, 
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keine Pfropfe, keine Belage. Kieferwinkeldrtisen beiderseits palpabel, Blutsenkullgs
geschwindigkeit I Stullde, 15 Min. 

28. 1. TOllsillen, besonders die rechte stark gerotet, Klagell tiber Brechreiz. 
30. 1. Starke Halsschmerzell, besonders auf der rechten Seite; Schluckbeschwerden, 

jetzt Temperaturanstieg auf 39,7°. Auf der rechten Tonsille filldet sich ein Ulcus mit schmierig
gelbem Belag, das peritonsillare Gewebe ist entztilldlich geschwollen, der weiche Gaumell 
etwas vorgewolbt. 

2.2. Kontinua. Verschlechterung des Allgemeinbefindens, wiederholtes Erbrechen. 
Das entziindliche Odem des peritonsillaren Gewebes ist zurtickgegallgell, dagcgcll hat der 
gangraneszierende Prozel3 sich weiter ausgebildet. Diphtheriekultur negativ, im Objekt
tragerausstrich reichlich Spirillell, aber keille fusiformen Stabchen. Blutkultur steril. Haut
farbe deutlich subikterisch. 

4. 2. Kontinua dauert an. Erythrocyten 4,4 Millionen, Hamoglobin 89,4"/0, Thrombo
cyten 246 400. Auch die linke Tonsille zeigt einen Substanzdefekt mit schmierigen Belagen. 
Leukocyten llOO. 

5.2. Leukocyten morgens 600, abends 2400, nur 1% Segmelltkernige, submandibulare 
Drtisenschwellung starker. Katarrhalische Erscheinungen auf der Lunge. 

6.2. Leukocyten 2200 mit 6% Granulocyten, Blutkultur steril. Bluttransfusion yom 
Vater (Blutgruppe A) 500 ccm. Danach Schtittelfrost. 

7.2. Die Belage haben sich vollstandig abgestol3en. 
8.2. Temperatur zur Norm abgefallen. Leukocyten 1900 mit 77% Lymphocyten. 
13. 2. Milchinjektion. Danach Ansteigen der Temperatur unter Schtittelfrost. Anstieg 

der Segmentkernigen von 16,5 auf 35,9% bei einer Gesamtzahl von 3300. 
16. 2. Gutes Allgemeinbefinden. 
24. 2. Milchinjektion. Temperaturanstieg bis 38,8. Anstieg der Leukocyten von 2600 

auf 3500. Differenzbild unverandert. 
27.2. Subjektives Wohlbefinden, steht auf, Schmerzen in der Rtickenmuskulatur. 
7.3. Seit Krankheitsbeginn zum ersten Male wieder Menses. Tachykardie, zeitweise 

Herzklopfen, Leukocyten 3500 mit 21 % Segmentkernigell. 
31. 3. Nach Omnadininjektion vortibergehender Anstieg der Leukocyten auf 4100 mit 

36% Granulocyten. 
23. 3. Elektrokardiogramm: Sinustachykardie, Extrasystolie, Myokardschadigllng. 
6.4. Nach volligem Wohlbefinden wahrend der letzten 2 Wochen, in denen die Patientill 

den gallzen Tag tiber aul3er Bett war und spazieren gehen konnte, seit gestern Schnupfen 
und Kopfschmerzen. 

7.4. Absinken der Leukocyten auf 800 mit 16% Granulocyten. Nach Milchinjektion 
keine wesentliche Anderung des Blutbildes. 

8.4. Beginn der Rontgenbestrahlung. Leukocyten vor Bestrahlung 1000 mit 7,5"/0 
Granulocyten, nach Bestrahlung 1700 mit 10% Granulocyten. 

9.4. Erythrocyten 4,7 Millionen, Hamoglobin 87,4%' Thrombocyten 196000. Leuko
cyten 1300 mit 4"10 Granulocyten. 

10.4. Rontgenbestrahlung. Leukocyten vorher 1700 mit 10"/0 Segmentkernigen, 
nachher 4100 mit 1% Segmentkernigen. 

13.4. Rontgenbestrahlung. Leukocyten vorher 4100 mit 39% Granulocytcn, nachher 
4200 mit 35% Granulocyten. 

17.4. Rontgenbestrahlung. Leukocyten vorher 3300 mit 10"10 Granulocyten, nachher 
3700 mit 14"10 Granulocyten. 

22. 4. Rontgenbestrahlung. Leukocyten vorher 4300 mit 30"10, nachher 5400 mit 
24"10 Granuolcyten. 

23. 4. In der letzten Zeit normale Temperatur. Nur ab und an bei rectaler Messung 
abends bis zu 37,8°. Heute Temperaturanstieg auf 39, allgemeine Klagen. Leukocyten 3200. 

24. 4. Absinken der Temperatur. Leukocyten llOO, bei 8"10 Granulocyten. 
29.4. In den letzten Tagen Wohlbefinden, so dal3 Patientin wieder aul3er Bett ist, 

Leukocytenzahl 3000. 
5. 5. Die Temperaturkurve zeigt seit 5 Tagen ansteigende Tendenz und erreicht abends 

tiber 38. Patientin klagt tiber heftige Kopf- und Rtickenschmerzen. 
6. 5. Sehr starker Schweil3ausbruch in letzter Nacht. Schlaf und Appetit sehr schlecht. 

Erythrocyten 4,6 Millionen, Hamoglobin 92,3, Thrombocyten 133 400. 
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7.5. Erneute Bluttransfusion vom Vater (Blutgruppe A) 675 ccm. Darauf Schiittel
frost. Leukocyten VOl' del' Transfusion 3000 mit 22%, nach del' Transfusion 3200 mit 36% 
Granulocyten. 

10.5. Temperatur am Tage nach del' Transfusion zur Norm abgesunken. Wesentliche 
subjektive Besserung, Appetit und Schlaf gut. 

12. 5. Leukocyten 2000 mit 12,5% Granulocyten. Patientin steht auf. 
16.5. Wiederholtes Erbrechen, sehr starke Riickenschmerzen, Temperaturanstieg 

auf 3S,7°. 
IS. 5. Leukocyten 2100 mit 12,5% Granulocyten. Versuch del' Steigerung del' Leuko

cytenzahl durch Injektion von 1000 Millionen Typhuskeimen. 
19.5. Leukocyten 4100 mit S,5% Granulocyten. Schlechtes Aligemeinbefinden. Starke 

Kopf- und Riickenschmerzen. Subfebrile Temperaturen. 
22.5. Erneuter Temperaturanstieg auf iiber 39°. Sehr heftige Riickenschmerzen. 

5.-7. Brustwirbeldornfortsatz klopfempfindlich. Rontgenologisch an diesel' Stelle keine 
Veranderung nachweisbar. Leukocyten 2100, mit 1% Granulocyten. 

24. 5. "Oberaus heftige Riickenschmerzen, sehr schlechter Schlaf. Temperatur zwischen 
3S und 39°. 

25. 5. Starkes Schwitzen, Kopfschmerzen, Erbrechen. Leukocyten 2200. 1m Differenz
bild vollstandiges Fehlen del' Granulocyten. 

27.5. Halsschmerzen und Schmerzen beim Schlucken. Rachen und Tonsillen gerotet, 
am linken vorderen Gaumenbogen linsengroBe Stelle mit gelblichem Belag, an GesaB und 
Oberschenkeln mehrere braunschwarze Stellen, innerhalb deren die Epidermis in Blasen 
abgehoben ist (Nekrose). 

2S.5. Temperatur 39,4°. Leukocyten 2000, davon: Lymphocyten 96, Monocyten 3, 
"Obergangsformen 1%' Erythrocyten 4,6 Millionen, Hamoglobin 93,1%' Thrombocyten 
IS4000. Die Halslymphdriisen sind in langen Ketten beiderseits vergroBert zu fiihlen. 
Tachykardie, sehr schlechtes Aligemeinbefinden. Patientin nimmt wegen sehr starkerSchluck
beschwerden nur Eiswasser zu sich. Auch am rechten Mundwinkel eine doppelt linsengroBe 
Nekrose. Rachen sehr stark gerotet, abel' noch keine Belage. 

29.5. Schmierig grauer Belag der rechten Tonsille. Stomatitis aphthosa, kein Soor. 
Nahrungsaufnahme noch mehr erschwert. Kontinua iiber 39°. 

2.6. Halsbeschwerden abgeklungen, keine Stomatitis mehr. Rechte Tonsille noch etwas 
gerotet, aber ohne Belag. 

4. 6. .Behr schlechtes Aligemeinbefinden. Fortdauer del' Kontinua. Leukocyten 1700. 
Davon: Lymphocyten So%, Monocyten BO/o, "Obergangsformen 9%' 

5. 6. Bluttransfusion von 650 ccm, danach Schiittelfrost. 
6.6. Die Leukocytenzahl ist von 2100 vor del' Transfusion auf 4700 gestiegen, im 

Differenzbild haben die Segmentkernigen von 2 auf 9% zugenommen, deutlicher Ikterus, 
im Urin spektroskopisch Blutfarbstoff nachweisbar. Temperatur unter 3So gesunken. 

7.6. Absinken del' Temperatur zu normalen Werten. Die zugefiihrte Nahrung wird 
erbrochen. 

S.6. Geringe subjektive Besserung, Leukocytenzahl wieder auf 2100 gesunken, Granulo
cyten auf 23% angestiegen. 

10. 6. Stomatitis aphth08a geht zuriick. Auf beiden Tonsillen geringe Belage. An beiden 
Oberschenkeln neue Hautnekrosen. Temperatur 37,6°, Leukocyten 2500 mit 21,5% Granulo
cyten. 

15.6. Temperatur normal. Leukocyten lS00 mit 30,5% Granulocyten. Sehr gutes 
AlIgemeinbefinden, steht auf (trotz IS00 Leukocyten!). 

B.7. In den letzten 4 Wochen fieberfrei; Leukocyten zwischen 2000 und 3000, mit 60 
bis 70% Lmyphocyten. Die Patientin ist standig auBer Bett und hilft mit bei der Pflege 
anderer Kranker. Leber per os und als Campolon verabreicht, ohne Erfolg auf das Blutbild. 

IS. 7. EntJassung mit 3600 WeiBen bei 2S% Granulocyten. 
IS. S. Gesamtzahl del' WeiBen 4100 mit 46% Granulocyten. Keine Klagen, arbeitsfahig. 
IS. 9. Gesamtzahl del' WeiBen 3900 mit 33% Granulocyten. Klagen ii bel' Kopfschmerzen. 

Seit 6 Wochen Sistieren der Menses. 
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Eine Anschauung von den Nekrosen geben Abb. 4---6. Einen Uberblick iiber 
den Temperaturverlauf, (lie Gesamtzahl der WeiBen und das prozentuale Ver

Abb.4. Nekrosc an Lippe lind Zunge. 

Abb.5. Nck.!'oso am GosaO. 

haltnis von Granulocyten zu Lymphocyten 
gibt Abb. 7. 

Der Fall laBt die nahen Beziehungen 
der Agranulocytose zu endokrinen Sto
rungen deutlich erkennen. Nach einer 
Adnexoperation war neben Kopfschmer
zen, Miidigkeitsgefiihl, Hitzewallungen und 
Beklemmungsgefiihl in engen Raumen eine 
starke Korpergewichtszunahme aufgetre
ten. Bei einem ersten Infekt im Dezember 
1930, der nach ganz kurzer Zeit, ohne daB 
irgendein objektiver Befund zu erheben 
war, wieder abgeklungen war, zeigte sich 
das Blutbild sowohl beziiglich der Gesamt
leukocytenzahl wie des prozentualen Ver
haltnisses der einzelnen Formen vollkom
men normal. Gelegentlich einer Nach
untersuchung 6 W ochen spater, nachdem 
die Patientin in der Zwischenzeit wegen 
der Korpergewichtszunahme Thyroxin in 
maBigen Mengen erhalten hatte, wurde 
bei Kopf- und Gliederschmerzen geringe 

Abb.6. Nekrose am Oberschenkel. 

Temperaturerhohung und ein agranulocytotisches Blutbild festgestellt. Der zeit
liche Zusa=enhang des Auftretens der Agranulocytose nach dem Vorangehen 
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und wahrend des Bestehens endokriner Krankheitserscheinungen ist in diesem 
Faile so offensichtlich, daB er die Annahme eines ursachlichen Zusammen
hanges nahelegt. 

Hormonale Einfliisse miissen auch in 
folgendem FaIle angenommen werden: tlli 

8. H. J., 33jahrige Frau, die wegen offener 
Lungentuberkulose eingewiesen wird. Beginn 
der Lungentuberkulose mit 20 Jahren. 1m 
Alter von 26 Jahren wegen tuberkuloser Eier
stock - und Eileiterentziindung Entfernung der 
linken Adnexe und der rechten Tube. 1m 
Januar 1931 wegen Schmerzen im UnterIeib 
5 Rontgentiefbestrahlungen. Seit dieser Zeit 
viel HitzewaIIungen. Seit Marz 1931 Aus
bleiben der Menses. Bei der Aufnahme in die 
KIinik normale Temperatur und 3300 Leuko
cyten mit 60% Granulocyten. In den folgen
den Tagen aIImahlicher Anstieg der Tempe
ratur auf 39° lind KIagen iiber Schmerzen 
beim Schlucken. Rachenschleimhaut gerotet, 
Tonsillen geschwoIIen ohne Belage, Blut
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30.7. 9 Tage nach der Aufnahme Tem
peratur 39°. Schmerzen im rechten .Unter
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satzes. Das Zahnfleisch ist hier gerotet und 
geschwoIIen und entleert auf Druck Eiter. 
Drei etwa stecknadelkopfgroJ3e Nekrosen am tl,j 

Zahnfleisch des Unterkiefers und zwei auf der !ii;j 
Unterseite der Zunge. Blutbild: Gesamtzahl 
derWeiJ3en 1600, Eosinophile 0,5%, Lympho- "" 
cyten 79,5%, Monocyten 1l,5%, Dbergangs
formen 8%, Basophile 0,5%. Rotes Blut
bild normal, Thrombocyten 200300. Blut-
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7% Granulocyten. Temperatur unverandert . ... 
2. 8. Temperatur zwischen 38 und 39°. 

Gesamtzahl der WeiJ3en 1900 bei voIIigem 
Fehlen der Granulocyten. Blutkultur negativ. 
Erneute Bluttransfusion von 650 ccm. 

4. 8. Temperatur auf 37° gefallen. Blut
bild: 1700 WeiJ3e mit 4% Granulocyten. Ne- ... 
krosen im Mund sind wesentlich besser ge
worden und schmerzen nicht mehr. 

6. 8. Wiederanstieg der Temperatur. 
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17.8. Temperatur normal. Gesamtzahl der WeiJ3en auf 2400 mit 14% Granulocyten 
angestiegen, voIIige Beschwerdefreiheit. 

22.8. Gesamtzahl der WeiJ3en weiter gestiegen auf 5200 mit 60% Granulocyten. 
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2. 9. Temperaturen bis 38°. Aus dem 4. Alveolarfortsatz des rechten Unterkiefers Ia13t 
sich wieder Eiter ausdriicken. Das Zahnfleisch ist geriitet und geschwoIIen. ZahI der wei13en 
BlutzeIIen wieder anf 2700 mit 29% Granulocyten gefaIIen. 

14. 9. Leukocyten 4300, Segmentkernige 54%, Stabkernige 3,5%, Lymphocyten 32,5%, 
Eosinophilen 1%' Monocyten 3,5%' Ubergangsformen 5%' Keine Beschwerden. Seit iiber 
einer Woche fieberfrei. 

Auch in diesem Fall ist der Zusammenhang mit endokrinen Ausfalls
erscheinungen offensichtlich. 1m Januar Rontgentiefbestrahlungen, seit etwa 
dieser Zeit Hitzewallungen, seit Marz Sistieren der Menses, Ende Juli Beginn 
der Agranulocytose. 

Diese beiden FaIle stellen uns vor die Frage, ob die Agranulocytosekasuistik 
Anhaltspunkte fiir einen Zusammenhang zwischen endokrinen Storungen und 
Agranulocytose bietet. Da die ersten Beobachtungen nur Frauen betroffen hatten, 
war von SCHULTZ bei der ersten Beschreibung der Krankheit das Auftreten bei 
Frauen im mittleren Lebensalter fiir die Erkrankung gefordert worden. SCHULTZ 
ist dann spater von dieser urspriinglichen Forderung abgegangen, da ein
wandfreie FaIle auch bei Mannern beobachtet wurden. Immerhin blieb die bei 
Miinnern beobachtete Zahl der Agranulocytosefalle weit hinter der Zahl der 
weiblichen Erkrankungen zuriick. So waren unter 29 von FRIEDEMANN beob
achteten Fallen 24 Frauen und 5 Manner. Unter den 76 von HUEBER aus der 
Literatur gesammelten Fallen stehen 57 Frauen 19 an Agranulocytose erkrankte 
Manner gegeniiber. Wenn HUEBER aus der aus diesen Zahlen errechneten Beteili
gung des mannlichen Geschlechts mit 25% sich zu der Annahme berechtigt fiihlt, 
daB hormonale Einfliisse nicht die Rolle zu spielen scheinen, die man ihnen 
zuzuschreiben geneigt ist, so spricht seine eigene Statistik am meisten gegen 
ihn. lch stimme FRIEDEMANN vollkommen zu, wenn er hormonalen Einfliissen 
von seiten der weiblichen Sexualorgane eine atiologische Bedeutung fiir die 
Agranulocytose zuschreibt. Der eben geschilderte Fall Gr. zeigt in eindeutigster 
Weise die Beziehungen der Agranulocytose zu hormonalen Ausfallserscheinungen, 
und Fall 81egt den Gedanken an derartige Beziehungen sehr nahe. DaB die 
Erkrankung auch beim mannlichen Geschlecht vorkommen kann, spricht nicht 
gegen die Annahme solcher Beziehungen. FRIEDEMANN hat mit seiner Ver
mutung, daB die Pathogenese der Erkrankung .bei beiden Geschlechtern nicht 
die gleiche zu sein braucht, zweifellos das Richtige getroffen. 

Neben dem Zusammenhang mit endokrinen Storungen ist besonders im Fall 
Gr. der chronische, sich iiber Monate hinziehende Verlauf in Schiiben besonders 
charakteristisch. Da auch der folgende Fall einen derartigen Verlauf zeigt, soIl erst 
nach seiner Schilderung im Zusammenhang darauf sowie auf die mannigfachen 
Einzelheiten und die Ergebnisse therapeutischer Versuche eingegangen werden. 

9. S. Sch. Prot.-Nr. 946/31. 68jahriger Mann. Wahrend des Krieges an linksseitigem, 
1923 an rechtsseitigem Leistenbruch operiert. 1924 RecidivoperatioD; 1926 Darmkatarrh. 
15.9.28 wegen Zahnschmerzen Extraktion des 1. Backenzahnes links unten. Wegen fort
bestehender Schmcrzen Extraktion von 3 weiteren Zahnen nach Anfertigung einer Riintgen
aufnahme; in Lokalanasthesie wurde zum Zwecke der Extraktion eine Incision und Uber
nahung der Zahnfleischwunde vorgenommen. Danach Fieber und Einweisung ins Kranken
haus wegen Mundschleimhautentziindung. In schwerkrankem Zustand mit benommenem 
Sensorium aufgenommen. Extraktionswunde schmierig belegt. Am rechten Gaumenbogen 
ein Geschwiir von Kleinfingernagelgrii13e. Die regionaren Lymphdriisen vergrii13ert, hart 
und sehr druckempfindlich. Auf den stark geriiteten Gaumenmandeln gelblichweil3e Pfriipfe. 
Temperatur 40°. Nach 4 Tagen Entfieberung. 
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Nach 6 weiteren Tagen erneuter Temperaturanstieg mit BiIdung eines Achselhiihlen
abscesses. Nach Incision Absinken der Temperatur. 4 Wochen spateI' Bildung eines neuen 
Abscesses an derselben Stelle. Heilung nach Incision. 1m Juli 1930 kurze Zeit mit allgemeinen 
Klagen, insbesondere tiber eingenommenen Kopf in hiesiger Klinik. Abgesehen von maBiger 
peripherer Sklerose der GefaBe kein objektiver Befund. Die Leukocytenzahl bei normalem 
rotem Blutbild jetzt 6200 mit 40° / ~ Lymphocyten. N ach der Entlassung W ohlbefinden. 10 Tage 
vor der erneuten Krankenhausaufnahme am 5. 2. 31, mit Appetitlosigkeit, Friisteln und 
Husten erkrankt. Am Tage vor der Aufnahme Fieber, Schiittelfrost, Brechreiz, vermehrter 
Husten. Bei der Aufnahme normaler Rachenbefund, keine Tonsillenbelage. Auf der Lunge 
bronchopneumonische Herde. Sputum 30 ccm schleimig-eitrig. Temperatur 40,5°. Leuko
cyten 3200 mit 58% Segmentkernigen, 20,5% Stabkernigen, 17% Lymphocyten, 1,5% 
Monocyten und 3% Ubergangsformen. Rotes Blutbild normal. 

15. 2. Abklingen der Bronchopneumonie. Auf der Lunge noch bronchitische Ge
rausche. Klagen tiber starke Kopfschmerzen und Schmerzen beim Schlucken. Tonsillen 
seit heute stark geriitet, keine Belage, keine Ulcera. 

17.2. Leukocyten 2100 mit 88% Lymphocyten. 
19.2. Leukocyten 1900. Vollkommenes Fehlen der Granulocyten. Lymphocyten 92%, 

Monocyten 6%' Ubergangsformen 2%. Temperaturanstieg auf 38,3°. Halsbefund unver
andert. Etwa 20 ccm Sputum. Nach 2 Tagen ist die Leukocytenzahl auf 1000 gefallen. 
Die Granulocyten fehlen im Differenzbild vollkommen. 

25.2. Temperatur zur Norm gefalleu .. Halserscheinungen abgeklungen; Leuko
cyten 1600 mit 10% Segmentkernigen und 4% Stabkernigen. 2 cern Milch intramuskular, 
hierdurch Temperaturanstieg auf 38,2°. Am folgenden Tage Leukocyten 1900. Differenz
biId: Segmentkernige 9%, Stabkernige 2%, Lymphocyten 79"10, Eosinophile 1"10, Monocyten 
5%' Ubergangsformen 4%. 

27.2. Leukocyten 3400. Differenzbild: Segmentkernige 21"10, Stabkernige 10"/0, 
Lymphocyten 66"10, Eosinophile 1 %, Ubergangsformen 3%. Am folgenden Tage Leuko
cytenanstieg auf 5400 mit 43% Granulocyten. Wesentliche subjektive Besserung. Tempe
ratur normal. 

9. 3. Kopfschmerzen. Schlechter Schlaf. Keine Halsschmerzen. Leukocyten auf 1200 
gefallen. 1m DifferenzbiId: 17% Segmentkernige, 4% Stabkernige, 66% Lymphocyten, 
4%Eosinophile, 5%Monocyten, 4% Ubergangsformen. Temperatur 37,5°. Auf Milchinjek
tion ist am folgenden Tage die Leukocytenzahl auf 2600 gestiegen mit 41,5% Segmentkerni
gen, 4,5% Stabkernigen, 48,5% Lymphocyten, 0,5% Eosinophilen, 3,5% Monocyten und 
1,5% Ubergangsformen. Nach 2 weiteren Tagen betragt die Leukocytenzahl 3400, das 
Differenzbild ist unverandert. In den nachsten 14 Tagen bei normaler Temperatur voll
kommen beschwerdefrei, geht spazieren. Die Leukocytenzahl schwankt zwischen 1900 
als niedrigstem und 3900 als hiichstem Wert. Die Segmentkernigen erreichen mit 56% 
ihre hiichste Zahl. 

27.3. Subjektives Wohlbefinden. Leukocyten 2600, mit 41,5% Segmentkernigen, 
4% Stabkernigen, 36% Lymphocyten, 4,5% EosinophiIen, 10% Monocyten und 4% Uber
gangsformen. Nach 2 cern Omnadin steigt die Gesamtleukocytenzahl auf 4100, das Diffe
renzbild bleibt unverandert. In den nii.chsten 3 Wochen beschwerdefrei. Temperatur 
normal. Leukocytenzahl um 3800, mit 40-50% Segmentkernigen. 

17.4. Kopfschmerzen, Temperaturerhiihung auf 38° bei 3900 Leukocyten mit 61"10 
Segmentkernigen und 25% Lymphocyten. 

22.4. Sehr heftige Kopfschmerzen, Temperatur 38,20• Leukocyten 700. Vollsttindiges 
Fehlen der Granulocyten. 

25.4. Nachlassen der Beschwerden. Temperatur zur Norm. Leukocyten auf 2300 
mit 23,50/ 0 Granulocyten angestiegen. 

1. 5. Seit einigen Tagen Wohlbefinden, klagt nur noch tiber heftigen Reizhusten mit 
etwas zahem Auswurf. Uber den Lungen kein Befund. 

4. 5. Befindet sich den ganzen Tag auBer Bett und geht spazieren, keine Beschwerden. 
Leukocyten 8600 mit 76"10 Segmentkernigen. 

7.5. Geringer Reizhusten. 
11. 5. Leukocyten 5000, Granulocyten 66%. 
13. 5. Fiihlt sich seit gestern abend nicht recht wohl, ohne daB irgendwo besondere 

Schmerzen angegeben werden kiinnten. 1st spontan im Bett geblieben. Leukocyten 3600 
mit 58% Granulocyten. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 15 
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15.5. Allgemeinbefinden unverandert, klagt tiber ziehende Schmerzen im Kopf und 
in den Armen. Gesamtzahl der Leukocyten hat etwas zugenommen, 4400, Granulocyten 46% • 

17.5. Keine subjektiven Beschwerden, steht wieder etwas auf. 
18.5. Leukocyten auf 2500 gefallen, die Granulocyten betragen 59%, Patient fiihlt 

sich wohl. 
21. 5. Seit gestern wieder schlechteres Befinden, ist ohne ersichtlichen au13eren Grund 

erregt. Am folgenden Tage Klagen tiber heftige Kopf- und Gliederschmerzen. Ein objektiver 
Befund ist nicht zu erheben. Keine Druckschmerzhaftigkeit der Stirnhohlengegenden. 
Gelenke und Muskulatur o. B.; abends Temperatur bis 39°. 

23.5. Patient macht einen schwerkranken Eindruck, ist meist ziemlich apathisch. 
Leukocytensturz auf 1000 mit 10% Granulocyten. 

24.5. Temperatur um 39°, der Kranke ftihlt sich sehr elend, er gibt an, unertragliche 
Herzstiche und Kreuzschmerzen zu haben. 

26.5. Standige Klagen iiber Kopf- und Gliederschmerzen, besonders Ziehen in den 
Gliedern, seit gestern vollige Appetitlosigkeit. Der Kranke gibt an, daB sein Kinn taub 
ware. Leukocyten 1400 mit 18% Granulocyten. 

27.5. Seit gestern fieberfrei, aber keine Besserung des Allgemeinbefindens. 
28.5. Leukocyten 1000 mit 24% Granulocyten. 
30.5. Gestern abend wieder Temperaturanstieg bis 39,5°. Leukocyten 1200. Differenz

bild: Segmentkernige 2%, Lymphocyten 86%, Eosinophile 4%, Monocyten 4%, Ubergangs
formen 3%, Basophile 1% • Rontgenbestr'ahlung des linken Oberschenkels. 2 Stunden 
spater Anstieg der Leukocyten auf 2400. 1m Differenzbild 5% Segmentkernige, 1 % Stab
kernige, 90% Lymphocyten, 2% Eosinophile, 1% Monocyten, 1% Basophile. 

1. 6. Weiter sehr schlechtes AlIgemeinbefinden, besonders Klagen tiber Taubheitsgefiihl 
im Kinn. 

2.6. Temperatur 38,2°. An samtlichen unteren vorderen Schneidezahnen ist das Zahn
fIeisch stark gerotet, am oberen Saum schmutziggrau belegt, mit zahlreichen Defekten und 
schmierigen Gewebsfetzen, ebenso ist die Schleimhaut des Mundbodens hochrot und ge
schwoIIen, Beriihrungen sind sehr schmerzhaft. 

3.6. Leukocyten 2000. Differenzbild: Segmentkernige 16%, Stabkernige 2%, Lympho
cyten 76%' Eosinophile 2%, Monocyten 4%. Rontgenbestrahlung des linken Ober
schenkels. Nach der Bestrahlung Leukocytenzahl 3600, Segmentkernige 19%' Stabkernige 
3%, Lymphocyten 75%' Monocyten 1%. Ubergangsformen 1%, Basophile 1%. 

4.6. Wieder hohes Fieber. Patient ist meist somnolent. Zeitweise verwirrt, groBe 
Hinfalligkeit. 

5. 6. Der Zerfall der Gingiva der vorderen Schneidezahne unten ist weiter fort
geschritten, ausgedehnte schmierige Belage, Allgemeinbefinden weiter schlecht. Leukocyten 
llOO mit 18% Granulocyten. . 

6.6. Temperatur halt sich weiter urn 39°. Aligemeinbefinden weiter sehr schlecht, 
Patient stiihnt dauernd und dost vor sich hin. Auf Befragen klagt er tiber starke Schmerzen 
unter der Zunge. Starker Foetor ex ore, der das ganze Zimmer erfiiIIt. 

7. 6. Leukocyten 3400. Die ganze Gingiva der unteren Schneidezahne bis zu den Eck
zahnen stellt eine einzige zerfallende graue Masse dar, ebenso der Mundboden unterhalb 
der Zunge. Nur die Ausfiihrungsgange der Sublingualdriisen treten als gerotete Punkte aus 
den nekrotischen Massen hervor. 

8. 6. Absinken der Temperatur auf 38°. Leukocyten 1900. Segmentkernige 42%, 
Stabkernige 4%, Lymphocyten 48%, Eosinophile 4%, Monocyten 2%. AlIgemeinzustand 
etwas gebessert. Patient spricht wieder spontan, bewegt sich auch etwas mehr. Zahnfleisch
befund unverandert. 

9. 6. Nach Xtzung des Zahnfleisches und Spiilungen Schwinden des Foetor, Rtickgang 
der Schmerzen. Lokale und allgemeine Besserung. Rotes Blutbild normal, Thrombocyten 
185000. Temperatur 38°. 

10.6. Temperatur morgens 38,2°. Leukocyten 2200. Bluttransfusion (500 ccm Gruppe 0) 
wird gut vertragen. 1 Stunde danach Leukocyten 4400. Abends klagt Patient tiber starkes 
Jucken an beiden Oberschenkeln. Es zeigt sich ein ausgedehntes urtikarielles Exanthem. 

11. 6. Die nekrotischen Belage beginnen sich abzustoBen. Leukocyten 2200 mit 58% 
Segmentkemigen. 
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12. 6. Erneuter Anstieg der Temperatur. 
Weitere Abliisung der nekrotisehen Mem
branen. Allgemeinbefinden gut. Patient klagt 
nur noeh iiber leiehtes Brennen im Mund. 

13. 6. Zahnsehleimhaut von den nekro
tisehen Membranen weitgehend gereinigt. Urti
karielles Exanthem ganz abgeklungen. Leuko
cyten 1600. Differenzbild: Segmentkernige 
44%, Stabkernige 2%. Lymphocyten 39%, 
Eosinophile 7%, Monocyten 3%. Ubergangs
formen 5% • Temperatur normal. 

17. 6. Extraktion del' 4 unteren Schneide
zahne in del' Zahnklinik. 

19.6. Befindengut. Leukoeyten 3100. Seg
mentkernige49°/0, StabkernigeO,5°/0, Lympho
eyten 45,5°/°' Eosinophile 2°1o, Monoeyten 2,5°/0. 
Ubergangsformen 0,5°10. 

22. 6. Galaktosebelastung der Leber: auf 
40 g per os werden 3 g Zucker ausgesehieden. 

24. 6. Patient fiihlt sieh wohl, ist auBer 
Bett. 

26. 6. Klagen iiber Frost und starkes Mat
tigkeitsgefiihl. Temperatur 38,7°. Abfall der 
Leukoeyten auf 1600 mit 34% Granulocyten. 

28. 6. Temperatur noch 38°. Frieren, Ubel
keit, Schmerzen im Unterkiefer. Leukocyten 
1800 mit 20% Granulocyten. 

30. 6. AbstoBung eines 2 em langen Kno
ehensequesters aus der Zahnextrakitonswunde. 

3. 7. Seit AbstoBung des Sequesters tem
peraturfrei und Wohlbefinden trotz 1200 Leuko
cyten. Differenzbild: Segmentkernige 23°/°' 
Lymphocyten 68%, Monocyten 9%. 

6.7. Entlassung zwecks Regelung wirt
sehaftlicher Verhaltnisse. Leukocyten 2100 mit 
42% Granulocyten. Die Leukoeytenzahl bleibt 
in den folgenden 2 Monaten bei wiichentlicher 
Kontrolle urn 2000 (1700-2300) mit 30--40% 
Granulocyten. Patient ist viillig besehwerdefrei 
und arbeitsfahig. 

Einen Uberblick tiber den Verlauf von 
Temperatur, Gesamtzahl der WeiBen und 
die prozentuale Verteilung gibt Abb.8. 

Die beiden FaIle 7 und 9 unterschei
den sich durch ihren chronischen oder 
- genauer gesagt - mit Schiiben ein
hergehenden Verlauf von den vorher
gehenden. 1m Fall Gr. iiberblicken wir 
jetzt einen Zeitraum von 10, im zweiten 
von 91/ 2 Monaten. Sehr lehrreich ist dabei 
die Anamnese im letzten Fall mit der 
nekrotisierenden Mundschleimhautent
ziindung, im AnschluB an Zahnextrak
tion annahernd 21/2 Jahre vor dem 
Auftreten von jetzt richtig gedeuteten, 

~~ 
~ 
~ 
~ 
ll: 
~ 
\\f 

"" .., 

227 

~ 

d 
"-
'co 
.0 
~ 

~ 
"Z ., ... 
" ¥~ 

~ d 
~ E 
il ~ 
~ 2 
~ >'< 

1;i 'd 
~ § 
~ s:I 
I S 

I ~ 
... 
,g 
:a 
oil 
N ., 
S 
~ 
" <:!) 

~ ., 
oil ... 
'" >'< 
S 
" Eo< 

= 0 
po 

15* 



228 ADOLF HARTWICH: 

neuerliehen Krankheitserseheinungen. leh zweifle nieht daran, daB bereits 1928 
eine Agranulocytose vorgelegen hat, da der damalige, in der chirurgischen Klinik 
erhobene Befund weitgehend den im Juni 1931 wahrend unserer Beobaehtung 
aufgetretenen Mundsehleimhautveranderungen glich. Leider ist der exakte 
Beweis fiir diese Annahme nieht zu erbringen, da seinerzeit die Anfertigung 
eines Blutbildes unterlassen wurde. Lehrreieh ist auch der ZahnabsceB im Beginn 
der agranulocytotisehen Erkrankung in Fall 8. 

Das klinische Manifestwerden einer Agranulocytose naeh Zahnextraktion 
ist in der Literatur von HILL beobaehtet worden. 

HILL beriehtet von einer 46jahrigen, an lschias leidenden Frau, der 2 Molaren 
gezogen wurden. Die Leukoeytenzahl betrug einige Wochen vor der Zahn
extraktion 9050 mit 57% Polymorphkernigen und 43% Lymphoeyten. 3 Tage 
nach der Extraktion Fieber, Leukoeyten 2000, davon 96% Lymphocyten. 
Nekrose am Orte der Extraktion, geringe Tonsillitis links und einige Blaschen 
am harten Gaumen, lkterus. Tod 15 Tage naeh Beginn des Fiebers und 25 Tage 
nach Zahnextraktion. Die Leukocytenzahl hatte kurz vor dem Tode 200 betragen, 
die Granuloeyten hatten vollsti:i,ndig gefehlt. 

Ein zweiter Fall von HILL betraf eine weibliehe Person mit normalem Blut
befund vor der Zahnextraktion. Naeh Entfernung von 8 Zahnen belegte sieh 
das Zahnfleiseh grau, auf der linken Tonsille entwiekelten sieh Pfropfe. Bei 
:Fieber und leichtem lkterus betrug die Leukocytenzahl 3600 mit 97% Lympho
cyten, der Fall ging in Heilung aus. Auch in einem Fall von GORDON trat bei 
einer 66jahrigen Frau nach Zahnextraktion ein schwerer Gallensteinkolikanfall 
und wiederholt Halsentziindung auf. Bei der Krankenhausaufnahme bestand 
das Bild der Agranuloeytose. Unter Entwicklung nekrotisierender Halsprozesse 
trat 6 Tage nach der Aufnahme und einige Monate nach der Zahnextrak
tion der Tod auf. Auch ein von ZETTERQUIST besehriebener Fall, der gleich
zeitig den chronischen Verlauf mit akuten Exacerbationen wiedergibt, gehort 
hierher. 

Es handelte sich urn eine 26jahrige Kellnerin, die im Juni 1926 akut mit Fieber, Schiittel
frosten und Tonsillennekrose erkrankte. 1m August war unter Nekrosenbildung an den 
Labia majora und der Analfalte unter starker Verringerung des Hamoglobingehaltes und 
der Zahl der roten Blutkorperchen bei 3900 Leukocyten eine Verschlechterung eingetreten. 
N ach Besserung in den folgenden Monaten konnte im J anuar 1927 bei su bjektiver Beschwerde
freiheit aber einer Leukocytenzahl von nur 2000 mit 57% Lymphocyten die Entlassung 
aus dem Krankenhause erfolgen. Eine interkurrente Angina hatte zu einem Anstieg der 
Leukocyten auf 6700 und Riickgang der Lymphocyten auf 27,5% gefiihrt. Bei einer Nach
untersuchung im April fanden sich bei subjektivem Wohlbefinden 1600 Leukocyten mit 
91 % Lymphocyten. Anfang Mai Erkrankung mit Zahnschmerzen und einer Schwellung 
des Zahnfleisches. Unter der Diagnose Caries dent. und Periostitis alveolaris supp. wurde 
eine Incision gemacht und 2 Tage spater Zahnstein entfernt. Nach 2 weiteren Tagen bei 
starker Anamie 1000 Leukocyten bei vollkommenem Fehlen der Granulocyten, gangran
cszierende Stomatitis, nekrotische Geschwiire in der Analfalte, Tod 9 Tage nach der Zahn
fIeischincision. 

Dieser letzte Fall unterscheidet sich von den Fallen HILLS dadurch, daB 
bei ihm die Zahnfleischerkrankungen nicht den Beginn der Krankheit darstellten, 
sondern sich wahrend des chronisehen Verlaufs einstellten und eine todlich 
endende Verschlimmerung einleiteten. Der chronische Verlauf und das Auf
treten einzelner Attacken tritt in diesem Fall wie in den beiden von mir 
beobaehteten - 7 und 9 - sehr deutlich hervor. Am meisten ahneln aber 
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Beobachtung 7 und 9 mit ihrem schubweisen VerlauI einem von REYE be
schriebenen Fall. 

Eine 45jahrige Naherin hatte im Juli 1928 eine leichte Halsentziindung iiberstan
den und seit dieser Zeit iiber Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Schwindel geklagt. 1m 
September hatte sie bei freien Rachenteilen ein agranuiocytotisches Blutbild mit 1800 
Leukocyten; 3 Monate hindurch war sie bei fortlaufend verfolgtem pathologischem Blut
befund "munter und vergniigt, meist auBer Bett". 1m Dezember trat ein millfarbenes 
Ulcus am Anus auf und unter hoher Temperatursteigerung erfolgte einige Tage spater 
der Tod. 

Von diesem Verlauf in Schuben, bei dem in den Perioden subjektiven Wohl
befindens sowohl die Leukocytenzahl wie auch das Blutbild nicht die Norm 
erreichen, sind die mit Rezidiven verlaufenden Falle mit normalem Blutbild 
in der Zwischenzeit zu trennen, wofiir Fall 6 als Beispiel angefiihrt seL Rier 
waren nach Abklingen der entziindlichen Erscheinungen die Leukocyten auf 
5300 gestiegen und die Lymphocytenzahl betrug im Differenzbild nur 26%. 
Hierher gehort auch Fall 4 der Veroffentlichung von LEUCHTENBERGER, in dem 
wahrend eines 2 Monate langen Stadiums von Wohlbefinden mit normalem 
Blutbefund die operative Entfernung einer Analfistel (Rest eines periproktitischen 
Abscesses) in Athernarkose gut vertragen wurde und bei dem im Anschlu13 an 
eine Halsentzundung ein Rezidiv auftrat. In diesem Zusammenhang sei auf 
die Folgen der Septumoperation bei dem von mir beschriebenen Fall 6 hin
gewiesen, bei dem vor der Operation die Gesamtleukocytenzahl und das Differen
tialblutbild normal gewesen und bereits am Tage nach der Operation ein Leuko
cytensturz auf 700 erfolgt war, und die Lymphoctenzahl im Differenzbild 84% 
betragen hatte. Sehr schon geht der rezidivierende Charakter der Erkrankung 
auch aus der Mitteilung FRANKES hervor. 

Eine 49jahrige Frau war im Januar 1927, nachdem sie sich schon vorher langere Zeit 
matt und elend gefiihlt hatte, an Agranulocytose ohne Mandelbelage erkrankt. Nach einigen 
Tagen Temperaturabfall, Besserung mit voriibergehender Leukocytose, spater leichte 
Anamie. 1929 erneute Erkrankung, die mit nekrotischen Tonsillenveranderungen und 
agranulocytotischem Blutbild zum Tode fiihrte. 

Von den 3 Fallen von FRIEDEMANN verlief einmal das Rezidiv, das nach einem 
halben Jahr einsetzte, todlich. In einem zweiten FaIle wurden beide Erkrankun
gen iiberwunden. Der dritte Fall betraf die Patientin, die'mit Erfolg mit Rontgen
bestrahlungen behandelt war, Das nach 5 Wochen einsetzende Rezidiv ging 
in Heilung aus. MOORE und WIEDER berichten uber einen Fall, bei dem del' 
Kranke erst nach 2 Jahren einem Rezidiv erlag. Der Fall von LAWRENCE und 
GUNDRUM uberstand zweimal eine Agranulocytose und erlag dem zweiten Rezidiv. 
Tl'otz dieser Beobachtungen scheint der rezidivierende Verlauf del' Agranulo~ 
cytose nicht haufig zu sein. So begegnete FRIEDEMANN ihm unter 29 Fallen 
nur dreimal. 

III. Was lelll'en diese FaIle im Vel'gleich zu den 
Literaturbeobachtungen? 

Was lehren nun die beschriebenen 9 FaIle fur den Krankbeitsbeginn und 
-verlauf, die Symptomatologie, die Atiologie, fUr die Auffassung yom Wesen 
der Krankheit, die Pathogenese und Therapie ~ 
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SCHULTZ hatte als Symptomatik des Krankheitsbildes aufgestellt: akuter 
Beginn mit hohem Fieber, kurze Krankheitsdauer, todlicher Ausgang, hoch
gradigste Verminderung der Gesamtleukocytenzahl auf Kosten der granulierten 
Zellen, Gelbsucht, ferner lokale Erscheinungen, bestehend aus Ulcerationen, 
Nekrosen, diphtheroiden Belagen und gangranosen Veranderungen im Rachen, 
zurnal an den Tonsillen, am Zahnfleisch, an der Zunge, am Kehlkopf, im Magen
Darmtractus, in der Scheide, und er hatte als charakteristisch das Fehlen einer 
Anamie und Fehlen von Hautblutungen bei normaler Blutplattchenzahl hin
gestellt. Diese Forderungen von SCHULTZ finden wir in einem Teil unserer FaIle 
eriiillt, wahrend ein anderer Teil Abweichungen von den ersten Beschreibungen 
zeigt. 

1. Krankheitsbeginn und -verlauf. 
Was zunachst den Krankheitsbeginn anbetrifft, so muB er in den Fallen 2 

bis 9 als akut bezeichnet werden. Im Fall 1 war 1/4 Jahr vor dem Ausbruch der 
Agranulocytose eine Grippe vorangegangen. Seither hatte sich die Patientin 
nicht mehr ganz wohl gefiihlt. Es bestand dauerndes Schwachegefiihl; wiederholt 
waren Zahngeschwiire aufgetreten. Da aus dieser Zeit keine Angaben iiber den 
Blutbefund vorliegen, kann nicht entschieden werden, ob es sich nicht schon 
bei dieser "Grippe" urn den ersten Beginn der Agranulocytose gehandelt hat. 
Gegen den von SCHULTZ geforderten akuten Beginn spricht auch nicht, daB 
in mehreren Fallen der Literatur dem Ausbruch der Agranulocytose eine andere 
Krankheit vorangegangen ist. So ergibt sich aus den Anamnesen der Agranulo
cytosekasuistik, daB in 2 Fallen kurz vorher ein Erysipel, in zwei anderen ein 
Zahngeschwiir, einmal eine Gallenkolik, einmal Ikterus vorausging; in wieder 
einem FaIle bestanden mehrmals vorher Mandelentziindungen, in zwei Fallen 
1 Monat vorher hochfieberhafte Angina, einmal Angina necroticans, einmal 
schon wochenlang vorher eine hartnackige Angina, wieder ein anderes Mal 
seit einem Monat Fieber. In einem Fall ging 14 Tage vorher eine Mittelohr
entziindung voraus, einmal entstand die Agranulocytose im AnschluB an eine 
Polyarthritis rheurnatica und einmal bestand wahrend eines halben Jahres 
Fieber, Halsentziindung und Gelbsucht mit nur voriibergehender Besserung 
vor Ausbruch der Agranulocytose. In dem letzten Fall sowie in den Fallen mit 
Angina necroticans und langer dauerndem Fieber vor Ausbruch der Agranulo
cytose mochte ich glauben, daB es /,lich schon ·bei dem Auftreten der ersten 
Krankheitserscheinungen um Symptome der Agranulocytose, also um den ersten 
~eginn der Krankheit gehandelt hat. Trifft diese Annahme zu, so wiirde die 
Zahl der chronisch verlaufenden FaIle eine wesentlich groBere sein. SCHULTZ 
hatte urspriinglich einen verzogerten Verlauf der Agranulocytose nicht anerkannt 
und hatte einen Fall wegen des langen Verlaufes und des Ausganges in Heilung 
als zur Agranulocytose gehorig abgelehnt. Die von mir beschriebenen Beob
achtungen 7 und 9 sowie die oben zitierten FaIle der Literatur beweisen aber 
einwandfrei das Vorkommen eines sich iiber viele Monate erstreckenden Ver
laufes. Ob die FaIle 7 und 9 bei ihrem iiberaus chronischen Verlauf in Heilung 
ausgehen werden, muB als ungewiB hingestellt werden. Der urspriinglich von 
SCHULTZ bestrittene Ausgang der Agranulocytose in Heilung ist durch mehrere 
Beobachtungen sichergestellt. Neuerdings erkennt auch SCHULTZ mehrere zur 
Heilung gelangte FaIle an. Ihre Zahl ist aber immerhin sehr klein. So haben 
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RROGSITTER und v. KRESS nur 13 in Heilung ausgegangene FaIle aus der Lite
ratur zusammenstellen konnen. 

2. Symptomatologie. 
In der klinischen Symptomatologie zeigen meine FaIle besonders beziiglich 

der lokalen Erscheinungen, sowie der Blutbildveranderungen eine weitgehende 
Ubereinstimmung mit den von SCHULTZ geforderten Symptomen. Ais charakte
ristisch fiir die Krankheit war von SCHULTZ das Fehlen einer Anamie und das 
Fehlen von Hautblutungen bei normaler Blutplattchenzahl angesehen worden. 
Fall 4 und 5 meiner Beobachtungen zeigten eine deutliche Anamie; in Fall 4 
handelte es sich aber urn eine vor dem Ausbruch der Agranulocytose mit Wismut 
und Salvarsan behandelte Lues und bei Fall 5 fand sich autoptisch eine grob
knotige atrophische Lebercirrhose. Die iibrigen 7 FaIle zeigten ein normales 
rotes Blutbild und eine vielleicht an der unteren Grenze der Norm liegende 
Thrombocytenzahl; Hautblutungen haben in meinen Fallen gefehlt. An der 
fehlenden Beteiligung des erythropoetischen Systems, dem Fehlen jeglicher 
Zeichen hamorrhagischer Diathese und dem Vorhandensein normaler Thrombo
cytenwerte halt SCHULTZ auch heute noch fest, obwohl eine ganze Reihe der 
in der Literatur als Agranulocytose veroffentlichten und. in ihren sonstigen 
Symptomen dem SCHULTzschen Symptomenkomplex gleichende FaIle Anamie 
und hamorrhagische Diathese zeigen (BANTZ, BIX, CLERC DECHAMPS und 
STIEFFEL, DAVID, FLANDIN, FRIEDEMANN, HIRSCH, KASTLIN, KINDLER, LAUTER, 
OTTENHEIMER, PFAB, PHILIPTSCHENKO, THOMA, ZADEK). BROGSITTER und 
v. KRESS haben diese FaIle nach der Dauer der Krankheit geordnet und in 
einer Tabelle zusammengestellt; sie folgern, daB der Krankheitsablauf der mit 
Anamie einhergehenden FaIle durchschnittlich ein langsamerer war als die 
Krankheitsdauer derjenigen, die nicht zur Anamie fiihrten. lch kann diesem 
Schlusse nicht folgen, denn von den 21 in Tabelle 3 der Arbeit von BROGSITTER 
und v. KRESS aufgefiihrten Fallen sind 9 - also fast 50% - mit einer deutlichen 
Anamie bereits zwischen dem 4. und 10. Krankheitstage gestorben, wahrend 
sich andererseits. von den von BROGSITTER und v. KRESS als Agranuiocytose 
im SCHULTzschen Sinne angesprochenen Fallen (Tabelle 1 ihrer Arbeit) eine 
groBere Zahl mit langerer Krankheitsdauer ohne Anamie findet. BROGSITTER 
schreibt: "N atiirlich ist es nun durchaus nicht so zu verstehen, als ob aIle so 
kurz dauernden FaIle keine Blutarmut aufwiesen und aIle mehr schleichend 
verlaufenaen unbedingt anamisch werden miiBten." Er fiihrt ZUlli Beweis an, 
daB in vielen Fallen von Streptokokkensepsis schon bald eine ausgepragte 
Hamolyse auf tritt, wahrend manche Staphylokokkenerkrankungen sich wochen
lang hinziehen konnen, ohne daB das rote Blutbild auch nur im geringsten 
geandert wiirde. lch muB auch hier widersprechen; der Vergleich einer kurz 
dauernden Streptokokkensepsis mit einer sich langer hinziehenden Staphylo
kokkenerkrankung kann meines Erachtens niemalS herangezogen werden, urn 
den EinfluB der Krankheitsdauer zu beweisen. Die hier bestehenden Unterschiede 
sind in allererster Linie und ausschlieBlich durch die Bakterienart und ihre 
Toxine bedingt. lch glaube also nicht, daB man mit der Krankheitsdauer 
die Beteiligung des erythropoetischen Systems bei der Agranuiocytose erkiaren 
kann, und fiihre als Beweis hierfiir an, daB die beiden sich iiber viele Monate 
hinziehenden Fane meines Materials jegliche Storung der Erythropoese vermissen 
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lieBen. Auch die FaIle von OTTENHEIMER, SCHAFER, v. HORVATH zeigten 
trotz verzagerten Verlaufes keine Anamie. 

Hinsichtlich der Ursache der Anamie halte ich den Vergleich von BROGSITTER 
mit der Hamolyse der Streptokokkensepsis fUr nicht glticklich, da es sich nach 
meiner Ansicht nicht urn eine Hamolyse, sondern urn eine Lahmung der Blut
bildung handelt. Allerdings scheint BROGSITTER auf Grund einer Beobaehtung 
fUr die Anamie ebenfalls eine Starung im Knoehenmark anzunehmen. 

Die Frage, ob bei den Fallen von Agranulocytose im SCHULTzsehen Sinno 
der erythropoetisehe Apparat intakt bleibt, muB ieh auf Grund meiner Beob
aehtungen mit SCHULTZ und gegen BROGSITTER mit Ja beantworten. Sieher 
gehart ein Teil der Literaturfalle nicht znr Agranuloeytose, und es kann im 
Interesse einer klaren Verstandigung nur erwtinseht sein, derartige FaIle 
abzutrennen und mit anderem Namen zu belegen. Man muB die mit Anamie 
einhergehenden FaIle, auch wenn sie noch so ahnlich der Agranulocytose ver
laufen, doch von ihr trennen, zumal sie wohl charakterisierte, scharf umrissene 
Krankheitsbilder darstellen, fUr die bereits bestimmte Namen vorliegen. Die 
als Agranulocytose beschriebenen Erkrankungen mit ausgesprochenen Starungen 
der Erythropoese, Thrombocytenmangel und hamorrhagischer Diathese geharen 
zu dem von FRANK als Aleukie beschriebenen Krankheitsbild, einer schweren 
fieberhaften Allgemeinerkrankung mit Schleimhautnekrose, hamorrhagischer 
Diathese, schwerster Leukopenie, Anamie und Thrombopenie. Diese FRANKsche 
Aleukie ist ohne Frage der Agranulocytose am nachsten verwandt. 

Eine andere Frage ist die, ob es Dbergange zwischen einer isolierten 
Schadigung des leukopoetischen Apparates, wie bei der Agranulocytose, und einer 
Starung der gesamten Knoehenmarkfunktion wie bei der Panmyelophthise gibt. 

Ikterus hat in meinen Fallen nur dreimal bestanden, und zwar in Fall 3, 
weiter in Beobachtung 4, bei der die Erkrankung im AnscWuB an eine Wismut
Salvarsanbehandlung aufgetreten ist, und bei dem Brauereifuhrmann (Fall 6) 
mit dem tibermaBigen AlkoholgenuB in der Anamnese. Dagegen hat ein fahl
gelbliches Kolorit der Haut Fall 1 gezeigt und eine graugelbliche Hautfarbe 
Fall 5, bei dem die Autopsie eine atrophische Lebereirrhose ergab. Das Vor
handensein, bzw. FeWen des Ikterus im Krankheitsbild der Agranuloeytose 
hat in der Literatur eine lebhafte Diskussion hervorgerufen, naehdem er VOll 
SCHULTZ als pathognomonisch angesehen worden war und andererseits einwand
freie Beobachtungen sein FeWen festgestellt hatten. DaB er ofters fehlen kann, 
muB auf Grund der von BROGSITTER und v. KRESS aus der Literatur gesammelten 
17 FaIle angenommen werden. SCHULTZ selbst halt neuerdings an seinem Vor
kommen nicht mehr mit der ursprtinglichen Strenge fest. 

Die aus der Literatur ersiehtliche geringere Haufigkeit der Hautbeteiligung 
gegentiber den kaum in einem FaIle vermiBten Schleimhautnekrosen geht 
auch aus meinem Material hervor. Nur in Fall 7 konnten Hautnekrosen beob
achtet werden. Gewahnlieh treten die Nekrosen da auf, wo die Haut auBeren 
Schadlichkeiten, mechanisehen Reizen oder Verletzungen ausgesetzt ist. So 
zeigte sich die erste Nekrose in Fall 7 am Ohrlappehen an der Stelle der wieder
holten Blutentnahme. Bei einer spateren Agranulocytoseattaeke traten auch 
Nekrosen an den Oberschenkeln, an der Analfalte, in der Inguinalbeuge und 
an den Lippen auf (s. Abb. 4-6). Nekrosen am Ohrlappchen nach Blutentnahme 
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und in der Ellenbeuge nach Venenfreilegung zur Transfusion beobachtete 
REYE. KAzNELSON sah eine Nekrose der ganzen Fingerkuppe nach Stichincision 
zur Blutentnahme und ferner eine Nekrose, die sich um eine Follikulitis herum 
bildete. .A.uCE LEON beobachtete ein brandiges Odem der Haut der linken 
Brustseite und FRIEDEMANN berichtet iiber einen Fall mit nekrotisierendem 
Panaritium. In einem Fall (6) sah ich ein Erysipel in der Ellenbeuge von einer 
Venenpunktion ausgehend. 

Unter d~ekrosen der Schleimh.ii.ute stehen die der Mundschleimhaut an 
Haufigkeit an erster Stelle. Sie haben bei meinen Fallen nie gefehlt. Nach 
den Beobachtungen der Literatur kann aber jede Schleimhaut betroffen werden, 
so die des Rachens, des Kehlkopfes, des Oesophagus, des Magens, des Diinn
und Dickdarms, der Vagina und Portio. In meinen Fallen hat sich einmal eine 
Pharynxnekrose gefunden (Fall 2), einmal wies der untere Teil des Oesophagus 
Nekrosen auf (Fall 4), einmal fand sich eine Nekrose der rechten Epiglottis
haUte (Fall 6) und in Fall 9 bestand eine ganz ungeheuerliche Nekrose, die die 
Gingiva und die Mundbodenschleimhaut einnahm. Die betroffenen Partien 
stellten eine einzige graue Masse dar. 

In welchem Verhii.ltnis stehen nun die Haut- und Schleimhautnekrosen, 
vor allem die ulcerosen Prozesse der Mundhohle und des Rachens, zum Granulo
cytenschwund 1 Handelt es sich hierbei um koordinierte oder subordinierte 
Vorgange 1 Die klinischen BeobachtUIigen sprechen fiir subordinierte Verhalt
nisse in dem Sinne, daB die Haut- und Schleimhautnekrosen und damit auch 
die Veranderungen an den Mandeln die Folge des Granulocytenmangels sind. 
Das zeigt deutlich Fall 7, bei dem bereits bei der Aufnahme eine Agranulocytose 
mit 1000 Leukocyten und 71 % Lymphocyten bestand, und die Tonsillen nur 
eine leichte Rotung, aber keine Pfropfe und keine Belage erkennen lieBen. Erst 
4 Tage spater wies die rechte Tonsille einen mit schmierigem Belag bedeckten 
Substanzdefekt auf. Sehr iiberraschend war hierbei, wie sich nach der ersten 
Bluttransfusion die Belage iiber Nacht vollstandig abgestoBen hatten. Auch 
bei einer erneuten Attacke kam es zuerst zu einem Temperaturanstieg mit Ab
sinken der Leukocyten von 4100 auf 2000 mit volligem Fehlen der Granulocyten 
und erst nach 5 Tagen zum Auftreten einer Nekrose am linken vorderen Gaumen
bogen und weiterer Ausdehnung des Prozesses im Laufe der nachsten Tage. Auch 
bei Beobachtung 9 wurde das Rezidiv durch Temperatursteigerungen eingeleitet, 
es folgte ein Sinken der Leukocyten auf Kosten der Granulocyten und erst nach 
10tagigem Bestehen kam es zu Zahnfleischnekrosen. 

Sehr lehrreich ist, daB in den Fallen 7 und 9 meines Materials die Haut- und 
Schleimhautnekrosen erst wahrend des Rezidivs auftraten. Dasselbe zeigte 
sich bei dem von KOMMERELL beschriebenen Fall. Hier wurde bei einer Kranken, 
die wegen asthmatischer Anfalle das Krankenhaus aufsuchte, zufallig eine 
Agranulocytose festgestellt. Nach 4maliger Rontgenbestrahlung erfolgte ein 
Anstieg der Leukocyten, und es folgte ein Intervall von 2 Monaten mit Leuko. 
cyten an der unteren Grenze der Norm. Es kam dann erneut zum Schwinden 
der Granulocyten und 8 Tage spater zum Auftreten einer nekrotisierenden Angina 
mit todlichem Ausgang. Auch der Fall von FRANKE zeigte erst bei dem 2 Jahre 
nach der ersten Erkrankung auftretenden und todlich endenden Rezidiv schwere 
nekrotisierende Schleimhautprozesse. 
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DaB bei Fehlen der Schutzwaifen des Korpers fiir Infektionen Tor und 
Tiir geoffnet ist, ist leicht verstandlich. Den experimentellen Beweis hierfiir 
hat KLEEBERG erbracht. Er machte Kaninchen durch intra venose Injektionen 
von Thorium X leukocytenfrei. Die Tiere gingen gewohnlich am 4.-6. Tage 
ein, nachdem das Blut bis auf 100-200 Zellen leukocytenfrei geworden war. 
Das Serum dieser Tiere wurde mit einer Bouillon- und Traubenzuckerbouillon
aufschwemmung von Streptokokken in steigenden Verdiinnungen gemischt 
und daneben ein Kontrollversuch mit normaler Serumbouillon und Serumtrauben
zuckerbouillon angesetzt. Dabei war schon nach 12 und 24 Stunden das 
leukocytenfreie Serum durch Schnelligkeit und -oppigkeit des Bakterienwachstums 
gegeniiber dem anderen Serum ausgezeichnet und zeigte starkes Wachs tum 
auch noch in hoheren Verdiinnungen, in denen in den normalen Serummischungen 
jedes Wachstum ausgeschlossen war. Mit diesem Versuch hat KLEEBERG den 
Nachweis gefiihrt, daB bei experimenteller Agranulocytose die wachstums
hemmende Wirkung des Serums gegeniiber Streptokokken erheblich herab
gesetzt ist. Hier kann vielleicht auch der Versuch von RUDLEDGE angefiihrt 
werden, der Serum von Agranulocytosekranken mit Leukocyten eines normalen 
Menschen der gleichen Blutgruppe mischte und dabei feststellen konnte, daB 
das Agranulocytoseserum zu einem Motilitatsverlust der polynuclearen Neutro
philen fiihrte, wahrend Lymphocyten und Monocyten unbeeinfluBt blieben. 

3. Atiologie. 
Die A"tiologie der Agranulocytose wird in der Literatur heftig umstritten. 

Hat man sich beziiglich der Symptomatologie und des Verlaufes bis zu einem 
gewissen Grade geeinigt, so stehen sich beziiglich der Atiologie die Ansichten 
der einzelnen Forscher ganz unvermittelt gegeniiber. Sie gruppieren sich 
hauptsachlich um drei atiologische Faktoren. Die einen betrachten die Agranulo
cytose als eine Schadigung des Knochenmarks durch einen Allgemeininfekt, 
die anderen nehmen einen spezifischen Erreger an, und die dritten fiihren die 
Krankheit auf eine endokrine StOrung zuriick. 

a) 1st die Agranulocytose eine septiscbe Allgemeininfektion? 

Die Annahme einer Allgemeininfektion hat sehr viel Bestechendes fiir sich. 
Einmal sind uns Allgemeininfektionen, die mit einer Verringerung der Leuko
cytenzahl einhergehen, bekannt. Ich erinnere nur an den Typhus oder an die 
prognostisch besonders ernsten Falle von Pneumonie. JAGIC hat gerade das 
Blubild des Typhus abdominalis als Beispiel eines "Oberganges zu dem der Agranu
locytose herangezogen. Nach JAGIC sollen neuere Untersuchungen eine mangel
hafte Reifung der Myeloblasten zu den reifen Polymorphkernigen beim Typhus 
ergeben haben. Dieser Befund wiirde zu den von ROTTER erhobenen Knochen
marksbefunden der Agranulocytose passen, insofern als auch hier nur Myelo
blasten als Vertreter der myeloischen Reihe im Knochenmark gefunden 
wurden. In diesem Zusammenhang sei auf den durch v. DOMARus veroffent
lichten Fall hingewiesen, bei dem mittels des MENGLERSchen Anreicherungs
verfahrens ein erheblicher Teil der zirkulierenden lymphoiden Zellen als 
Myeloblasten festgestellt werden konnten. Ferner spricht auch der akute 
Beginn mit Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Halsschmerzen ganz im Sinne einer 
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Infektion. Weiter liefern auch die anamnestischen Angaben iiber kurz voran
gegangene Infektionen, auf die ich bei der Besprechung des Krankheitsbeginnes 
naher eingegangen bin, eine Stiitze dieser Annahme; und schlieBlich wird die 
Beweiskette geschlossen durch den Nachweis von Bakterien im Blute bei einer 
Anzahl von Fallen. Es handelte sich hierbei um Streptokokken, Staphylokokken, 
Pneumokokken, Bacterium coli und Pyocyaneus. Die iiberw.iegende Mehrzahl 
der Autoren hat daher die Agranulocytose als eine septische Allgemeininfektion 
aufgefaBt (CmAru: und REDLICH, DAVID, EHRMANN und PREUSS, FEER, HIRSCH, 
JAGle, KOHLER, ROSE und HOUSER, SCHOTTMULLER, STERNBERG, ZADEK, 
ZmOWSKI u. a.). Die Tatsache des immerhin verhiiltnismaBig hiiufigen negativen 
Ergebnisses der Blutkultur wird .so gedeutet, daB bei der Kiirze der Krankheit 
in den meisten Fallen zu wiederholten Blutkulturen keine Zeit gewesen sei, 
der negative Ausfall eines einmaligen K~turversuches die Diagnose einer Sepsis 
aber keinesfalls ausschlieBe. So beziehen sich BROGSITTER und .v. KRESS auf 
LOWENHARDT, nach dem bisweilen bis zu 15 Blutkulturen notwendig sind, um 
ein positives Ergebnis zu erhalten, und ferner auf LEHNHARTZ, der bei sicheren 
akuten und chronischen· Endokarditisfallen gleichfaHs bis zu 15 Blutkulturen 
mit negativem Ergebnis angelegt hat, und selbst ein so guter Kenner der Sepsis 
wie SCHOTTMULLER habe bei sicherer Sepsis MiBerfolge gehabt. Nehme man noch 
hinzu, daB in den meisten Fallen die Blutkulturen wahrend des Schiittelfrostes 
oder sogar erst nachher angelegt werden, also zu einer Zeit, wo die Bakterien 
langst aus dem Blutstrom verschwunden zu sein pflegen, so sei es verstandlich, 
daB auch in den langer dauernden Fallen, in denen auch kaum mehr als 3 Kultur
versuche im Einzelfall angelegt worden seien, kein positives Ergebnis erzielt 
wurde. Unter Berueksichtigung dieser Tatsachen vertreten BROGSITTER und 
v. KRESS den Standpunkt, daB der, wenn auch nur in einigen, dafiir aber gut 
beobachteten Fallen festgestellte positive bakteriologische Blutbefund fiir diese 
Frage stark ins Gewicht falle. Die Autoren beziehen sieh auf den geheilten 
Fall von ZIKOWSKY, der gleich zu Beginn der Erkrankung Streptococcus mueosus 
im Blute, spater nach Absinken der Temperatur und Anstieg der Leukocyten 
Diplococcus eapsulatus - eine Mutationsform des Streptococcus mucosus -
aufwies, und bei dem sieh im AbsceBeiter eines Halslymphknotens wieder 
Streptococcus mucosus fand. Gerade die zur Heilnng gelangten FaIle mit einem 
positiven bakteriologischen Blutbefund halten BROGSITTER und V. KRESS fiir 
geeignet, in der Frage nach der Ursache einen Schritt weiterzufiihren. In der 
Feststellung FRIEDEMANNS, daB Fieberabfall und Leukocytenanstieg jeweils 
genau zusammentreffen, erblicken sie den schliissigen Beweis darn, daB die 
Agranulocytose niehts anderes sei ala eine besondere Ausdrueksform einer 
schweren septischen Allgemeininfektion. 

tJber das bakteriologische Ergebnis der Blutuntersuehungen meiner Beob
achtungen orientiert die nachfolgende Tabelle (S.236.) 

In 10 Fallen wurde nur einmal wegen des schon bald naeh der Aufnahme 
eintretenden Todes die bakteriologische Blutuntersuchung nicht ausgefiihrt. In 
den iibrigen 9 Fallen wurde 4mal ein positiver Befund erhoben, und zwar wurden 
als Bakterien nachgewiesen Streptokokken, Paraeoli indolicum, Pneumokokken 
und hiimolytische Staphylokokken. In Fall 1 wurden die Bakterien einen Tag, 
in Fall 5 zwei und in Fall 6 vier Tage vor dem Tode nachgewiesen. Dagegen gelang 
der Bakteriennaehweis in 5 Fallen nieht. In Fall 4 wurden wahrend des 7til.gigen 
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Fall Nr. 

1 

2 

3 

4 

5 
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Tabelle 2. Erge bnis der bak teriologisc hen Un tersuch ung. 

Ergebnis der 
Blutkultur 

Streptococcus 
longus 

Zeitpunkt der UntersuChullg Bemerkungen 

1 Tag vor dem Tode I Streptococcus longus auch im 
Leichenblut und in der Milz 

----------.---

wegen der der Kiirze der Krankenbeobachtung keine Blutkultur 
r 

negativ 
3malige Untersuchung mit 1 

I 2tagigen Abstanden 1 ___ _ 

negativ I
I wahrend der 7tagigen Krankheitsdauer 3malige 

Blutkulturen mit 2tagigen Abstanden 

!-P-a-rac-.-o-li-j-n-d-o-lic-u-m-I- 2 Tage vor dem Tode I im Ascites COlib-ac-ill-e-n--

--- -1-----------1---
I I Rezidiv nach Septum-

6 

7 

8 

9 

10 

Pneumokokken 1 4 Tage vor dem Tode i operation 

'--~·----~-----i in den Fieberattacken 1----- ----~----~-
negativ 

negativ 

negativ 

Hamolytische 
Staphylokokken 

I
I wii.hrend der Erst- : 8 Blutkulturen 

_ erkrankung und Rezidive i ___________ _ 

I jm Beginn i 3 Blutkulturen 

in den Fieberattacken 1------
wahrend der Erst- I 5 Blutkulturen 

erkrankung und Rezidive 

8. Krankheitstag 
Seite 243-245 na.her 

beschrieben 

Krankheitsverlaufes Blutkulturen in 2tagigen Abstanden angelegt, und in den 
Fallen 7 und 9 gestattete der monatelange Verlauf mit mehreren Schiiben zahl
reiche bakteriologische Blutpriifungen. Ihr Ergebnis war stets negativ. 

Auf Grund dieser Beobachtungen kann ich mich zur Auffassung der 
Agranulocytose als einer Sepsis nicht entschlieBen. Die erst kurz vor dem 
Tode nachgewiesene Bakteriamie halte ich fUr sekundarer Natur, ausgehend 
von den zahlreichen durch die nekrotisierenden Prozesse gegebenen Eintritts
pforten. 

Das geht besonders deutlich aus Fall 6 hervor. Beim ersten Schub der 
Erkrankung ist die Blutkultur steril. Die Krankheit bessert sich, die Leukocyten 
erreichen die untere Grenze der Norm (5300), das Differentialblutbild entspricht 
ebenfalls der Norm (26% Lymphocyten). Septumoperation. Bereits am Tage 
nach der Operation Fieber und agranulocytares Blutbild (700 weiBe Blutzellen, 
84% Lymphocyten) bei steriler Blutkultur. Auch am folgenden Tage ist die 
Blutkultur steril. Erst 4 Tage vor dem Tode werden Pneumokokken im Blute 
gefunden, die wahrscheinlich von der Nekrose der rechten Epiglottishalfte in 
die Blutbahn gelangt sind. 

Der hier ganz augenscheinIiche sekundare Charakter der Sepsis ist auch 
aus einem genau beobachteten Fall von FRIEDEMANN ersichtlich, der eine Agranulo
cytose mit 700 weiBen Blutzellen bei 94% Lymphocyten betraf. Die Blut
aussaat war steriI; durch Rontgenbestrahlung trat eine Beserung ein. Die Patientin 
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wurde mit 4800 weiBen Blutzellen und 56% Lymphocyten als geheiIt entlassen. 
Noch wahrend der klinischen Beobachtung war eine Halslymphdriisenschwellung 
a,ufgetreten, die zur Vereiterung fiihrte; im Eiter massenhaft Pneumokokken, 
erneuter Temperaturanstieg mit absolutem Granulocytenmangel. 1m Blute 
reichlich Pneumokokken. Rontgenbestrahlung ohne Erfolg, Tod nach 4 Tagen. 
Auch in den Leicbenorganen Pneumokokken. 

Vor allem spricht auch der Verlauf in Fall 7 und 9 ganz und gar gegen eine 
Sepsis. Beobachtungen, daB Kranke in der Zwischenzeit zwischen Fieber
perioden bei dauernd pathologischem BlutbiId vollkommen wohl und gesund 
sind, spazieren gehen und sich - wie in Fall 7 - im Krankenhaus mit korper
licher Arbeit beschaftigen, sind uns von der Sepsis nicht bekannt. Auch del' 
bereits zitierte, von REYE veroffentlichte, Fall der 45jahrigen Naherin, die wahrend 
der fieberfreien Periode bei dauernd agranulocytarem Blutbild "munter und 
vergniigt, und die meiste Zeit auBer Bett war" und dann nach kurzer fieberhafter 
Krankheit starb, entspricht nicht dem BiIde der Sepsis. Auch daB del' erythropoe
tische Apparat bei einer septischen Allgemeininfektion, vor allem, wenn sie 
langere Zeit dauert, vollstandig intakt bleibt, d. h. daB jegliche Anamie fehlt, 
ist von der Sepsis ebenfalls nicbt bekannt. Dnd wenn BROGSITTER und v. KRESS 
den ganz besonders gut verfolgten Fall von ZIKOWSKY zum Beweis einer Sepsis 
heranziehen, so mochte ich dem meine beiden FaIle 7 und 9 entgegenhalten. 
Schon die Verschiedenheit der im Blute nachgewiesenen Keime (in meinen 
Fallen Streptokokken, Paracoli, Pneumokokken, Staphylokokken, in den Fallen 
der Litel'atur, auBerdem noch Pyocaneus) spricht dagegen, sie fiir die Agranulo
cytose verantwortlich zu machen. 

b) Die Bedeutung lokaler infektiOser Prozesse. 

Die Inkonstanz der bakteriologischen Blutbefunde und die Verschieden
artigkeit der nachgewiesenen Erreger hat eine Anzahl Forscher veranlaBt, 
die Agranulocytofle als Ausdruck einer septischen Allgemeininfektion abzulehnen 
und fiir sie in Vbereinstimmung mit WERNER SCHULTZ einen spezifischen 
Erreger anzunehmen (BANTZ, ELKELES, FRIEDEMANN, JAKOBOWITZ, KAzNELSON, 
LEON, LICHT und HARTMANN, OTTENHEIMER, STERN, JULIUS WEISS). lch 
kann zu dieser Frage auf Grund meines Materials keine Stellung nehmen, 
und das wird auch jedem versagt bleiben, dem es nicht gelingt, den von SCHULTZ 
und seinen Anhangern vermuteten spezifischen Erreger zu finden. DaB von 
infektiosen Prozessen ausgehende Toxine zu einer Knochenmarkschadigung 
im Sinne einer Lahmung der Leukopoese fiihren, halte ich fiir einen Teil der 
Agranulocytosefalle fiir eine durchaus einleuchtende Erklarung, nur sind 
hierfiir nicht die im Blute kreisenden Bakterien verantwortlich zu machen. 
Deswegen wehre ich mich dagegen, die Agranulocytose als eine septische All
gemeininfektion durch uns bekannte Erreger aufzufassen. 

Sehr interessant gerade hinsichtlich derartiger infektioser Prozesse und der 
in einer ganzen Reihe von Fallen anamnestisch festzustellenden vorausgegangenen 
Infektion ist ein Gesichtspunkt, den KAMMERER in einer Sitzung der Miinchener 
Facharzte fiir Innere Medizin zur Diskussion gestellt hat. Er denkt daran, 
daB die Agranulocytose moglicherweise durch eine Sensibilisierung des Orga
nismus durch bestimmte Mikroorganismen bedingt sei, die beim Wiedereinbruch 
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derselben Mikroorganismenart gleichsam zu einer Shockwir1...,mg fiihrt. Ais 
Vergleich hierzu zieht KAMMERER die beim experimentellen anaphylaktischen 
Shock auftretende Leukopenie, sowie den einem anaphylaktischen Shock ahn
lichen Beginn des Ausbruchs des Masernexanthems heran. Dieser Gedanke hat 
viel Bestechendes fiir sich. Der exakte Nachweis fiir diese Vermutung konnte 
nur erbracht werden, wenn der Beweis gelange, daB vorangegangene Infekte 
und der zum Ausbruch der Agranulocytose fiihrende infektiose ProzeB dieselbe 
Atiologie hatten. 

c) Die Rolle endokriner Storungen. 

Von FRIEDEMANN wird gegen die infektiose Atiologie der Agranulocytose 
die iiberwiegende Beteiligung des weiblichen Geschlechtes, die bei einer Infektions
krankheit schwer zu verstehen ist, und weiter der EinfluB der Rontgentherapie 
angefiihrt. DaB endokrine Einfliisse im Krankheitsbilde der Agranulocytose 
eine Rolle spielen, ist bei dem in der Literatur durchgangig beobachteten, 
betrachtlich haufigeren Auftreten der Krankheit bei Frauen mit gutem Grund 
anzunehmen. Der Zusammenhang zwischen endokrinen St6rungen und dem 
Auftreten der Agranulocytose tritt in Fall 7 meiner Beobachtung besonders deut
lich hervor. Nach einer Adnexoperation treten starke Korpergewichtszunahme 
und Hitzewallungen auf. Wahrend der Behandlung der Adipositas wird Tempe
ratursteigerung und bei genauer klinischer Dntersuchung eine Agranulocytose 
festgestellt. Vergleicht man diesen Fall beziiglich des Lebensalters mit den Fallen 
der Literatur, so fallt die relative Jugend (28 Jahre) auf, wahrend die Mehrzahl 
der Agranulocytosefalle im 5. und 6. Lebensjahrzehnt beobachtet wurde. Die 
Erklarung fiir das jugendliche Alter in diesem Fall wird hier in dem durch 
die Operation bedingten Ausfall hormonaler Einfliisse, der physiologisch erst 
in den spateren Jahrzehnten erfolgt, zu suchen sein. Dasselbe trifft fiir Fall 8 
meiner Beobachtungen zu. Hier war bei einer 33jahrigen, an offener Lungen
tuberkulose leidenden Frau im Alter von 26 Jahren wegen tuberkulOser Adnex
erkrankung eine Entfernung der linken Adnexe und der rechten Tube vor
genommen worden. Sieben Monate vor Ausbruch der Agranulocytose hatte 
eine Rontgenbestrahlung des noch zuriickgelassenen rechten Ovariums statt
gefunden. Seit dieser Zeit viel Hitzewallungen. 2 Monate spater Sistierender 
Menses, 3 Monate spateI' Beginn der Agranulocytose. 

Der von FRIEDEMANN angefiihrte EinfluB der Rontgenbestrahlung konnte 
nur insofern gegen eine infektiOse Genese angeno=en werden, als es sich 
um eine septische Aligemeininfektion handelt. Das zeigt der auf S. 237 oben 
zitierte Fall FRIEDEMANNS. Warum abel' bei einer von einem lokalen infektiOsen 
ProzeB ausgehenden toxischen Schadigung des Knochenmarks die Rontgen
bestrahlung als Reiz nicht wirksam sein sollte, ist nicht einzusehen, sofern der 
Reiz an Starke nur die Knochenmarkslahmung iibertrifft. 

d) Die Rolle des Salvarsans als atiologischer Faktor. 

Die infektiose und endokrine Atiologie allein aber reichen nicht aus, um 
aIle FaIle von Agranulocytose atiologisch erklaren zu konnen. Ebenso wie infek
tiOse Toxine, konnen auch chemische zur AuslOsung der Agranulocytose fiihren, 
das beweist Fall 4 meiner Beobachtung, in dem die Agranulocytose im Beginn 
einer Salvarsanwiederholungskur ausbrach, das beweist ferner auch die in 
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Tabelle 1 gegebene Zusammenstellung del' Literaturfalle. Es kann wohl kein 
Zweifel sein, daB auf dem Boden einer Salvarsanschadigung eine Agranulocytose 
entstehen kann. Das geht auch aus del' Dissertation von STEINERT uber agranu
locytare und verwandte Symptomenkomplexe im Verlaufe von Syphilis und 
antisyphilitischer Behandlung hervor. Von del' "echten" Agranulocytose unter
scheiden sich die auf dem Boden von Salvarsan entstehenden FaIle VOl' allem 
durch die Beteiligung des erythropoetischen Apparates. Oft steht in diesen Fallen 
die Anamie und die hamorrhagische Diathese im Vordergrund del' klinischen 
Symptome (GORKE, SPIETHOFF, CITRON und HmSCHFELD, AUBERTIN, BLANC
STEIN und LEHMANN). Gerade die Anamie gibt in diesen Fallen die Berechtigung, 
die agranulocytaren Veranderungen auf das Salvarsan und nicht auf die Lues 
zu beziehen, denn diese pflegt im allgemeinen erst im tertiaren Stadium eine 
Anamie zu machen, wahrend die beobachteten Falle sich durchweg im Sekundar
stadium befanden. Anders liegen die Verhaltnisse in dem von mil' beobachteten, 
auf Seite 215 angefiihrten Fall; hier hat es sich um eine tertiare Lues ge
handelt. 

e) Die Bedeutung im intermediaren Stoffweehsel entstehender Toxine bei 
Lebererkrankungen iiiI' die Atiologie del' Agl'anulocytose. 

Neben den von auEen dem Korper zugeftibrten chemischen Giften wird man 
als Ursache fUr die Agranulocytose auch bei krankhaften Zustanden im inter
mediaren Stoffwechsel entstehende Gifte anschuldigen mussen. Hierzu mochte 
ich die beiden Falle mit Leberschadigung rechnen (Fall 5 mit Lebercirrhose 
und Fall 6 mit dem ubermaBigen AlkoholgenuB bei einem Brauereifuhrmann), 
vielleicht ware auch del' Salvarsanfall (4) hierher zu rechnen, insofern als man 
sich die Knochenmarkschadigung nicht direkt, sondeI'll auf dem Umwege tiber 
eine Leberschadigung vorstellen konnte. DaB Salvarsan Leberschadigungen her
vorrufen kann, ist uns aus dem Auftreten des Salvarsanikterus gelaufig. Auf 
die Beziehungen zwischen Leber und Knochenmark wurde bereits hingewiesen. 
An dem Bestehen derartiger Beziehungen ist nicht zu zweifeln. Wir wissen, daB 
die Leber dem Blut Thrombogen, Fibrinogen und Antithrombin liefert. Wir 
kennen die Anamie und Leukopenie bei Lebercirrhose. Interessant in diesem 
Zusammenhang ist, daB WElL und ISCR-WALL das Krankheitsbild, das sie 
Hemogenie nennen, und das etwa del' FRANKschen Aleukie entspricht, als 
hepatogen auffassen. Lehrreich ist in diesel' Beziehung auch, daB HARKINS, 
dem wir eine neuere Dbersicht tiber Agranulocytose verdanken, zwei geheilte 
Falle von Agranulocytose anfiihrt, in denen Leberextrakt gegeben worden war. 
In einem meiner Falle (7) war Leber per os und als Campolon verabreicht, 
ohne jeden EinfluB auf das BlutbiId. 

f) Del' EinfluB der Rontgenstl'ahlen. 
SchlieBlich ware als Ursache eines Leukocytenschwundes noch an die 

Rontgenstrahlen zu erinnern. Aus den Arbeiten von JAGI<J, SCHWARZ und SIE
BENROCK, von AUBERTIN u. a. ist uns die Verringerung del' Blutleukocyten, 
besonders der Neutrophilen bei Rontgenologen bekannt. LOVETT berichtet von 
einem wegen Prostatacarcinom operierten Kranken, del' mit Rontgenstrahlen 
und Radium behandelt wurde, und bei dem die weiEen Blutzellen auf 200 bei 
4% Polynuc1earen fielen. VOl' dem Tode entwickelte sich eine nekrotisierende 
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Angina. Uber den genaueren Vorgang der Leukocytenzerstorung als Folge der 
Rontgenbestrahlung herrscht noch Unklarheit. Die einen denken an eine 
Zerstorung der Leukocyten im Blute, die anderen in den blutbildenden Organen; 
die einen nehmen als Ursache eine primare Einwirkung auf die Statten der 
Blutbildung an, die anderen denken an eine sekundare Beeinflussung durch die 
Entstehung eines Rontgentoxins infolge des Leukocytenzerfalls. 

Man sieht, daB verschiedene atiologische Faktoren zur Auslosung einer 
Agranulocytose fuhren konnen. Diese Tatsache erklart wohl auch den verschie
denen Standpunkt der einzelnen Autoren und zeigt uns, daB die Reinerzeit von 
SCHULTZ der Krankheit gesteckten Grenzen zu enge waren. Man kann heute die 
Agranulocytose nicht mehr als eine Krankheit sui geneds ansprechen, sondern 
muB sie zwar als eine klinische Einheit, aber eine atiologische Vielheit ansehen, 
also als eine Krankheit, fur die in jedem einzelnen Fall die A.tiologie festzustellen 
ist. Bei dieser Lage der Dinge sollte man vielleicht die Agranulocytose uberhaupt 
nicht als Krankheit auffassen, sondern nach dem Vorschlag der . Franzosen 
nur von einem agranulocytaren Syndrom sprechen, da die Bezeichnung Syndrom 
nichts prajudiziert und jeden vor die Aufgabe stellt, der A.tiologie des Einzel
falles nachzugehen. 

4. Pathogenese. 
Fur die Pathogenese am wichtigsten ist die Feststellung, daB der erste 

Angriffspunkt der Erkrankung im Knochenmark liegt; das kommt sehr schon 
in der Bezeichnung zum Ausdruck, die der erste Beobachter einer Agranulocytose 
seiner Mitteilung gegeben hat, in einer Zeit, wo man von dieser Krankheit noch 
nichts wuBte. TURK hat im Jahre 1907 einen Fall von "Sepsis bei Verkiimmerung 
des Granulocytensystems" verofientlicht. Wenn wir heute die von TURK als 
Erklarung fiir die Minderwertigkeit der Knochenmarksfunktion angenommene 
konstitutionelle Grundlage auch nicht anerkennen konnen, bewundern wir doch 
seine in der Benennung zum Ausdruck kommende richtige Auffassung vom 
Wesen seines Agranulocytosefalles. 

a) Beziehungen der Agranulocytose zur Panmyelophthise. 
Wie diese Verkummerung des Granulocytensystems aussieht, hat uns die 

pathologische Anatomie gelehrt. VERSE, der die ersten von SCHULTZ beobachteten 
FaIle histologisch untersuuhte, fand eine groBe Zellarmut an weiBen Elementen 
im Knochenmark. Leukocyten und Myelocyten waren uberhaupt nicht vor
handen, Myeloblasten fanden sich nur sehr sparlich. Diese Veranderungen 
entsprechen vollkommen denen, die man im Tierversuch mit Thorium X und 
Benzol hervorrufen kann. Diese Stoffe erzeugen bei Versuchstieren eine vollige 
Aleukie des Blutes und eine Atrophie des Knochenmarks. 1m Knochenmark 
bleiben auBer dem Stutzgewebe nur wenige kleine Lymphocyten und groBere 
lymphoide Zellen erhalten, die Erythropoese dagegen ist gewohnlich ungestort. 
Bezuglich ihrer Wirkung auf das Blut unterscheiden sich die Thorium X und 
Benzolvergiftung insofern, als bei der Thorium X-Vergiftung die Lymphocyten 
zuerst aus dem Blut verschwinden, obwohl das Knochenmark erheblich schwerer 
geschadigt erscheint als Milz- und Lymphknoten, wahrend bei der Benzolver
giftung die Schadigung der Zellen im Blute mit der Schadigung ihrer Bildungs
statten parallel geht. Liegt der Angriffspunkt im Knochenmark, so sind die 
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anderen Erscheinungen der Agranulocytose wie die nekrotisierenden Haut
und Schleimhautprozesse und die aus diesen hervorgehende Sepsis sekundarer 
Natur und bedingt durch das FeWen der Granulocyten im Blute. Das zeigt die 
iiberragende Bedeutung der Blutgranulocyten fiir die Abwehr akuter Infektionen, 
die beim normalen Individuum mit unversehrtem Knochenmark mit einer 
Vermehrung der neutrophilen Leukocyten beantwortet werden. Der Angriffs
punkt des toxischen Agens im Knochenmark bei der Agranulocytose macht uns 
auch die nahen Beziehungen dieser Krankheit zur Panmyelophthise verstand
lich. Es kann bei gewissen Giften zu der elektiven Schadigung eines Systems 
im Knochenmark wie bei der Agranulocytose noch die eines zweiten hinzu
kommen. Das trifft, wie Fall 4 unserer Beobachtungen zeigt, fiir das Salvarsan 
zu, bei dem zu der Schadigung der Leukopoese noch eine der Erythropoese 
hinzutritt. 

b) Gibt es tJbergange von Agranulocytose zur Leukamie1 

Bieten diese Falle mit Beteiligung des erythropoetischen Systems dem Ver
standnis der Pathogen~se keine Schwierigkeiten, so erscheinen die in der Literatur 
beschriebenen fibergange von Agranulocytose in Leukamie auf den ersten Blick 
unverstandlich. BROUSITTER und v. KRESS haben einen derartigen Fall, der 
besonders gut klinisch verfolgt und anatomisch untersucht worden ist, mit
geteilt. Ein Vierteljahr vor den klinischen Erscheinungen der akuten Leukamie 
bestand ein schwerstes Krankheitsbild mit fast vOlligem Fehlen der G!anulo
cyten im Blut bei einer Gesamtzahl von nur 500 weiBen Blutzellen und einer 
Anamie von etwas iiber 2 Millionen Erythrocyten. Nach 4 Wochen war der 
Zustand so weit gebessert, daB Entlassung erfolgen konnte. Bei noch deutlicher 
Anamie 5400 weiBe Blutzellen mit 64% Segmentkernigen und 27% Lympho
cyten. Die Anamie ging weiter zuriick, die ZaW der weiBen hielt sich bei 5800, 
der Kranke hatte seine Arbeit wieder aufgenommen. Ein Vierteljahr nach der 
ersten Erkrankung erneut Aufnahme ins Krankhenaus wegen Kurzatmigkeit. 
Die Blutuntersuchung ergab jetzt 16400 WeiBe, mit 83,5% groBen Zelltypen, 
iiber deren Stammeszugehorigkeit sich kein sicheres Urteil gewinnen lieB. Bei 
der Autopsie fand sich eine akute lymphatische Leukamie. BORCHARDT hat 
einen Fall von Agranulocytose mit fibergang in Myeloblastenleukamie mit
geteilt. Bei nekrotisierender Angina bestand eine deutliche Anamie mit 3600 
weiBen Zellen, von denen 70% kleine und 20% groBe Lymphocyten waren. Neo
salvarsanbehandlung fiihrte zu Zunahme der vorher auf 600 reduzierten Wei Ben 
bis zur Norm, Auftreten normaler Granulocytenwerte und Verschwinden des 
Milztumors. Nach 5wochiger Behandlung traten derbe Anschwellungen der 
Ohrspeicheldriise auf. Nach weiteren 14 Tagen wurde das typische Bild einer 
Myeloblastenleukamie festgestellt. Auch ein von SmIAFER mitgeteilter Fall 
bot nach einem agranulocytaren Stadium und einem anschlieBenden anscheinend 
krankheitsfreien Zwischenraum das Bild einer akuten Myeloblastenleukamie. 
ROCR und MOZER haben ebenfalls den fibergang eines agranulocytaren Blut
bildes in das einer akuten Leukamie beschrieben. SchlieBlich hat JEDLICKA 
noch einen Fall mit deutlicher Anamie und 1340 wei Ben Blutzellen veroffentlicht, 
der unter dem Bilde einer Leukamie ad finem kam. Wahrend des agranulocytaren 
Stadiums hatte hier das Differentialblutbild 51 % Myeloblasten aufgewiesen. 
Der Fall zeigt am deutlichsten, daB man leukopenische~ Stadium nicht gleich 
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Agranulocytose setzen kann. Die in allen Fallen nachweisbare Anamie unter
scheidet ferner diese FaIle in ihrem leukopenischen Stadium scharf von einer 
Agranulocytose. DaB hinter hochgradigen Leukopenien sich das pathologisch
anatomische Bild einer Leukopenie verbergen kann, ist uns seit COHNHEIMS 
Arbeiten bekannt, und ist wiederholt beschrieben worden. Das sind jene FaIle, 
die zu der Bezeichnung der akeukamischen Stadien einer Leukamie gefiihrt 
haben und die der klinischen Diagnose so groBe Schwierigkeiten bereiten. Die 
Herabsetzung der Leukocytenzahl im stromenden Blut bei Hyperplasien blut
bildender Organe ist llns sowohl fiir das myeloische wie fiir das lymphatische 
System bekannt. So haben J AGIC und SPENGLER eine Verminderung der Gesamt
zahl der weiBen Zellen auf 800 in einem Fall gesehen, bei dem die histologische 
Untersuchung eine starke myeloische Reaktion des leukopoetischen Systems 
ergab. Andererseits kennt man auch Leukamien, bei denen es im Endstadium 
zum Absinken der Leukocytenwerte kommt. So zeigt der von PAISSEAU und 
ALCHECK beschriebene Fall einer akuten Leukamie im Endstadium eine Ab
nahme der Leukocyten bis auf agranulocytare Werte. 

Diese eben angefiihrten FaIle mit tJbergang in Leukamie verdienen nicht 
die Bezeichnung Agranulocytose. Sie haben mit der hier erorterten Krankheit 
nichts zu tun, sondern miissen der Leukamie zugerechnet werden. Dafiir spricht 
einmal die Anamie und in dem Fall von JEDLICKA die groBe Zahl von Myelo
blasten im Ausstrich. Die Erklarung dieser FaIle macht also keine Schwierig
keiten. 

c) Gibt es tibergiinge zur lymphatischen Reaktion 1 

Gibt es nun tJbergangsfaIle von Agranulocytose zur lymphatischen Reak
tion? BROGSITTER zieht, um den Nachweis zu erbringen, daB tatsachlich flieBende 
Ubergange von dem auBersten Grad der Markschadigung, der sog. Panmyelo
phthise iiber die Agranulocytose und die lymphatische Reaktion hinweg zu 
den mit Neutropenie einhergehenden Sepsisformen vorkommen, einige in der 
Literatur beschriebene FaIle heran, die den Eindruck eines Dberganges von der 
Agranulocytose zur lymphatischen Reaktion erwecken. Er fiihrt einen von 
SCHULTZ als "Angina mit atypischem Verlauf" veroffentlichten Fall an, bei 
dem die Gesamtzahl der WeiBen auf 2900 mit nur 2% Neutrophilen sank. Wenn 
SCHULTZ auch diesen Fall wegen des Fehlens des Ikterus, des schleichenden 
Verlaufes und des Ausgangs in Heilung nicht den zu "echten" Agranulocytosen 
zahlte, so miissen wir ihn heute doch dazu rechnen und konnen ihn nicht als 
Beweis eines tJberganges zur lymphatischen Reaktion ansprechen, da man 
bei der lymphatischen Reaktion normale oder leicht erhohte Werte fiir die 
Gesamtzahl der WeiBen erhalt, aber nicht so niedrige Zahlen. Auch der von 
BROGSITTER zitierte Fall von BANTZ, der bei deutlicher Anamie bei der ersten 
Zahlung 6300WeiBe mit 90% LymphzeIlen, spater nur noch 900WeiBe mit 72% 
Lymphocyten aufwies und nach einer Krankheitsdauer von 2 Monaten starb, 
bietet meines Erachtens nicht den geringsten Anhaltspunkt fiir einen Dbergang 
in die lymphatische Reaktion. Dasselbe trifft fiir einen weiteren Fall von BANTZ 
zu, den BROGSITTER zum Beweis des Dberganges einer Agranulocytose zur 
lymphatischen Reaktion angibt. Es handelte sich urn einen 4jahrigen Knaben, 
bei dem die erste Blutzahlung 6700, die nachste 2300 WeiBe bei vollkomme
nem Fehlen der Granulocyten ergab. Die Lymphocytenwerte dieses todlich 
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endenden Falles werden von BROGSITTER fiir die echte Agranulocytose als zu 
hoch, fiir die ausgepragte lymphatische Reaktion als zu niedrig angesehen. 
Auch den von STETTNER beschriebenen Fall rechnet BROGSITTER hierher. Es 
handelte sich urn ein einjahriges, an Erysipel erkranktes Kind, das einen Serum
ausschlag bekam. Das BlutbiId zeigte zunii.chst die "physiopathologische 
Reaktion" mit Neutrophilie, einige Tage spater wurde ein NacWassen der 

. Leukocytose bis zurn Schwund der granulierten Zellen bei verstarkter Reaktion 
des lymphatischen Apparates festgestellt. BROGSITTER vertritt in der Auffassung 
dieser FaIle den Standpunkt, daB zu der Lahmung im myeloischen System 
noch ein Versagen des lymphatischen Apparates hinzukommt. Dieses Versagen 
des lymphatischen Systems stellt er sich anscheinend als einen gestorten Aus
schwemmungsmechanismus vor, denn er schreibt im nachsten Satze: "Dieses 
Versagen der Ausschwemmung von Lymphzellen bei allen sog. Agranulocytosen 
ist eine viel zu wenig beriicksichtigte Tatsache." lch kann hierin BROGSITTER 
nicht folgen und halte samtliche hier kurz skizzierten FaIle fiir reine Agranu
locytosefalle. Die Anamie und der todliche Ausgang gehoren nicht zum BiIde 
einer lymphatischen Reaktion. Ebenso wie ich "Obergange von Agranulocytose 
in Leukamie bestreite, lehne ich auch "Obergange in die lymphatische Reaktion 
abo Nicht bestreiten aber will ich, daB es klinisch sehr schwer und oft unmoglich 
ist, bei der ersten Untersuchung und nach dem ersten BlutbiId zu entscheiden, 
ob eine Agranulocytose, ein aleukamisches Stadium einer Leukamie oder eine 
lymphatische Reaktion vorliegt. Die hier beobachteten Schwierigkeiten treten 
uns ofters in den Literaturbeobachtungen entgegen. So teiIte ZADEK als Agra
nulocytose den Fall eines 22jahrigen Mannes mit, der anfangs 12 900 Lympho
cyten und nur 264 Neutrophile hatte. Kurz vor dem Tode sank die Zahl auf 
594 Lymphocyten und 288 Neutrophile im Kubikmillimeter. Als Erklarung 
hierfiir nimmt BROGSITTER an, daB der Organismus im Kampf gegen die Schad
lichkeit zunachst die Reaktionsfahigkeit seines myeloischen Apparates einbiiBte, 
als Reserve aber noch eine lymphatische Reaktion aufzubringen vermochte, 
bis er schlieBlich auch hierin erlahmte. Einen weiteren "Obergangsfall von der 
lymphatischen Reaktion zur Agranulocytose teiIte VICTOR WEISS mit. Es 
handelte sich urn einen 67jahrigen Mann, der bei der ersten Untersuchung 
10 556 Lymphocyten, bei der zweiten mir 5100 bei volligem FeWen der Granu
locyten hatte. WEISS bezeichnet den Fall als Dbergang von der lymphatischen 
Reaktion mit Agranulocytose zur reinen Agranulocytose. Auch ein weiterer 
Fall von ZADEK konnte hierher gerechnet werden. Er betrifft einen 20jahrigen 
Mann, der bei einer Gesamtzahl von 17000 WeiBen 14700 Lymphzellen, also 
eine ausgesprochene lymphatische Reaktion bei 3700 Granulierten hatte. 

Die hier bestehenden Schwierigkeiten der Eingruppierung des einzelnen Falles 
moge auch folgende, eine vor 31/ 2 Jahren gemachte Beobachtung, wiedergebende 
Krankengeschichte zeigen. 

10. J. L., 21jahriges Hausmadchen, das ala Kind Masern und Driisenschwellung am Halse 
hatte. Die jetzige Krankheit begann am 12. 12. 1927 mit Schwellung der rechten Haisseite 
und Vbelkeit. Voriibergehende Besserung auf Schwitzpackungen. Am 17. 12. unter Frost 
und Temperaturanstieg Verschlechterung,· daher Aufnahme in die Klinik. 

Aufnahmebefund: Patientin mit hochfieberhaft geriitetem Gesicht. Schwerkranker 
Eindruck. Sensorium frei. Lungen- und Herzbefund regelrecht. 

Rachen: Stark geriitet, auf den vergriiBerten und zerkliifteten Tonsillen gelbliche 
Belage. 

16* 
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HaIs: Beiderseits mehrere iiber kirschgroBe Kieferwinkeldriisen, eioige kirschkerngroBe 
Nackendriisen, geringe Druckempfindlichkeit. In der rechten Achselhohle eine kirschkern
groBe Driise. Inguinaldriisen beiderseits von ungefahr derselben GroBe. 

Milz nicht sicher palpabel, Leber iiberragt um 2 Querfinger den Rippenbogen. 
Urin: Urobilin +, Diazo +. 
Untersuchung des Rachenabstrichs: 1m Nativpraparat vorwiegend Streptokokken und 

Staphylokokken, keine Diphtheriebacillen. 
Wa.R. negativ. 
VerIauf: 2. Krankheitstag. Temperatur von stark remittierendem Charakter. Schwer

kranker Eindruck. Die Halslymphdriisen haben an GroBe zugenommen. Milz heute 
deutlich fiihlbar. 

5. und 6. Krankheitstag: Leukocyten 7000, Lymphocyten 39%, Segmentkernige 46%, 
Stabkernige 1 %, Eosinophile 1 %. Vbergangsformen 1 %, Monocyten 12%. Erythrocyten 
3,6 Millionen, Hamoglobin 78,5%. 

7. und 8. Krankheitstag: Blutkultur: Hamolytische Staphylokokken, Petechien am 
harten und weichen Gaumen. Unterkieferwinkeldriisen pflaumengroB. Schmieriger Ton
sillenbelag, in dem Streptokokken, Staphylokokken, fusiforme Bacillen und SpiriIlen nach
gewiesen werden. Blutbild: Leukocyten 8100, mit 64% Lymphocyten, 11% Segment
kernigen, 18% Stabkernigen, 1% Ubergangsformen, 6% Monocyten. Diazo +. 
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9 .. Krankheitstag: Zunahme der Driisenschwellung am Halse. Zunahme der Belage. 
:Massenhaft fusiforme Stabchen und Spirillen. 

10. Krankheitstag: Erythrocyten 3,4 Millionen. Hamoglobin 75%, Leukocyten 11 000. 
mit 76% Lymphocyten, 8% Segmentkernigen, 11% Stabkernigen und 5% Monocyten. 

11. Krankheitstag: Rontgentiefenbestrahlung. Driisenschwellung unverandert. 
13. Krankheitstag: Erythrocyten 4 Millionen, Hamoglobin 85%. Bluttransfusion. 
14. Krankheitstag: Driisenschwellungen am Halse gehen zuriick, die Beliige stoBen sich 

abo Blutbild: Leukocyten 11100, Lymphocyten 79%. Segmentkernige 7%, Stabkernige 
7%. Vbergangsformen 2%. Monocyten 3%, Basophile 1 %. 

17. Krankheitstag: Hals-, Nacken- und Achselhohlendriisen sind weiter zuriickgegangen. 
Die Tonsillen sind vollstiindig gereinigt. Starke, ziehende Schmerzen im rechten Arm. 
Blutbild: Leukocyten 4300, Lymphocyten 77%, Segmentkernige 11%, Stabkernige 8%. 
Eosinophile 2%, Monocyten 2%. 

18. Krankheitstag: Erythrocyten 4,5 Millionen, Hiimoglobin 90%. Parese des rechten 
Armes. Die elektrische Untersuchung ergibt Unerregbarkeit fUr den faradischen und galvani
schen Strom. Vollstandige Riickbildung innerhalb von 2 Monaten. 

13 Wochen nach der Aufnahme in die KliiUk waren keine Driisenschwellungen mehr 
nachweisbar, die Liihmungserscheinungen im rechten Arm waren vollstandig verschwunden. 
Die Patientin wurde beschwerdefrei mit folgendem Blutbild entlassen: 7400 Leukocyten 
mit 62% Lymphocyten, 23% Segmentkernigen, 7% Stabkernigen, 3% Eosinophilen, 
1 % Ubergangsformen, 3% Basophilen, Erythrocyten 5 Millionen, Hiimoglohin 92%. 



Das Krankheitsbild der Agranulocytose. 245 

Eine Ubersicht liber den Temperaturverlauf gibt Abb. 9, liber die Ver
iinderungen des BIutbildes Tabelle 3. 

Tabelle 3. GesamtzahI der WeiJ3en und prozentuale Verteilung bei Fall 1 O. 

i i Gesarntzahl Seg· i "Obcr· Erythro. I Krank· der weiBcn Lympho· Stab· I Eosino· Mono· Baso· Hgbl. 
IIcitstag Blut- cyten mcnt- kernige philc gangs· cyten phile cyten in 

I 
% 

korperchen kernige formen MiUionen 

I ! I 
, 

I 

I 

5. 7000 39 46 1 i 1 I 1 12 0 0 -I ! 
6. 8200 45 i 20 I 21 I 2 I 1 9 2 3,6 78,5 
7. 8100 64 I 11 18 I 0 1 6 0 0 -

I 
I I 

8. 9600 77 4 18 ! 0 0 1 0 0 -
10. 11100 76 I 8 ! 11 

i 
0 0 5 0 3,4 75,0 

14. 11100 79 8 I 7 

I 
0 2 3 1 4 85,0 

17. 14300 77 11 8 2 0 2 0 4,5 90,0 
23. 7000 86 5 5 i 0 1 2 , 1 4,6 89,0 
33. 7200 78 12 I 4 

I 
1 1 2 i 2 0 -

43. 7000 73 14 3 4 2 3 1 0 -
57. 7800 58 30 I 5 I 1 1 

I 
5 0 I 0 I 

, I , I -
67. 7000 55 36 5 I 0 0 3 i 1 0 I \ 

I -
88. 7400 62 23 7 ! 3 1 I 3 1 I 5,0 92,0 

Gehort dieser Fall zum Krankheitsbild der Agranulocytose oder stellt er 
eine lymphatische Reaktion dar? Ich habe ihn friiher wegen der hohen Gesamt
zahl der Wei Ben und der anfangs noch reichlich und spater immerhin noch bis 
zu 20% vorhandenen Granulocyten zur lymphatischen Reaktion gerechnet. 
Heute bin ich auf Grund einer groBeren Erfahrung eher geneigt, ihn als Agra
nulocytose mit gleichzeitiger Reizung des lymphatischen Systems aufzufassen. 
Vor allem bestimmt mich dazu die deutliche Anamie, die gleich zu Beginn der 
Krankheit bestand, das schwere Krankheitsbild, die steilen Temperaturzacken 
und die toxische Neuritis (ParaIIele zu Fall 6). Diese Erscheinungen geben 
ein Bild, wie wir es bei der lymphatischen Reaktion nicht zu sehen gewohnt 
sind. Derartige FaIle von Agranulocytose mit lymphatischer Reaktion scheinen 
nicht haufig zu sein. So hat FRIEDEMANN unter der groBen Zahl seiner Beob
achtungen nur einen einzigen derartigen Fall mitgeteilt. 

1st die klinische Eingruppierung im EinzeIfaII auch schwierig, so ergibt sich 
daraus noch nicht die Berechtigung, von UbergangsfaIIen zu sprechen.· In der 
Arbeit von BROGSITTER finden sich bei der Erorterung der UbergangsfaIIe von 
Agranulocytose zur lymphatischen Reaktion folgende Satze: "Unsere Kennt
nisse liber derartige Infektionen mit gunstigem Ausgang stlitzen sich aus 
begreiflichen Grunden fast ausschlieBIich auf die klinische Untersuchung des 
BIutes in der Peripherie. Demnach muB es mindestens fraglich erscheinen, ob 
es liberhaupt erlaubt ist, ParaIIelen zu suchen zwischen der Neutropenie dieser 
Zustande und der der sog. Agranulocytose. Denn bei dieser war mehrfach die 
Insuffizienz der Neubildung von ZeIIen pathologisch-anatomisch zu beweisen." 
Diese Satze BROGSITTERS treffen den Kernpunkt in der Frage des Ubergangs 
einer Agranulocytose in eine lymphatische Reaktion. Solange wir bei der 
lymphatischen Reaktion nicht den Nachweis bestimmter anatomischer Ver
anderungen im Knochenmark fuhren konnen, darf ein Vergleich dieser beiden 
Erkrankungen nicht vorgenommen werden. Denn wie wollen wir ausschlieBen, 



246 ADOLF lIARTWICH: 

daB es sich bei der lymphatischen Reaktion nicht nur um einen gestorten Aus
schwemmungsmechanismus handelt? Bei der Agranulocytose konnen wir diese 
Frage auf Grund pathologisch~anatomischer Befunde verneinen. 

5. Pathologische Anatomie. 
Die pathologisch-anatomischen Befunde erstrecken sich bei der Agranulocy

tose nicht nur auf das Knochenmark, sondern auf eine ganze Reihe innerer 
Organe. 

Die Tonsillen bieten in den meisten Fallen Veranderungen, die sich makro
skopisch in Form von Nekrosen darstellen. Bei der histologischen Untersuchung 
lassen sich oft zwei Schichten unterscheiden, eine auBere nekrotische Schicht 
und eine darunter liegende, scharf gegen das nekrotische Gewebe abgesetzte 
Entziindungszone. Diese besteht aus Bakterienhaufen und Plasmazellen; 
letztere vielfach, besonders in unmittelbarer Nahe der Bakterien im Zustande 
der Nekrose. AuBer den PlasmazeIlen finden sich nur ganz vereinzelte Lympho
cyten, wahrend Granulocyten vollstandig fehlen. Nur CHIARI fand in der Ent
ziindungszone neutrophile Myelocyten. Das noch erhaltene Gewebe zeigt er
weiterte GefaBe, die teils mit hyalinen, teils mit fibrinhaltigen Thromben an
gefiillt sind. Die GefaBendothelien sind vielfach geschwollen. 

Die regionaren Lymphdriisen (Submandibular- und Halslymphdriisen) sind in 
der Mehrzahl der FaIle geschwollen. Nur FRIEDEMANN vermiBte sowohl eine 
makroskopische, wie mikroskopische Veranderung der Lymphdriisen in seinen 
Fallen. In keinem Fall fand sich eine allgemeine Lymphdriisenschwellung. In 
je einem Fall von LAUTER und ZIKOWSKY, sowie in Fall 3 meiner Beobachtungen 
kam es zu einer Vereiterung der Halslymphdriisen. Die mikroskopische Unter
~uchung der ergriffenen Lymphdriisen ergibt meist eine starke Fiillung der Sinus 
und GefaBe; letztere sind haufig mit hyalinen und fibrinosen Thromben angefiillt. 
Stellenweise finden sich kleinere nekrotische Bezirke ohne Bakterien. 

Auffallend ist der groBe Reichtum an Plasmazellen in den Lymphknoten. 
Wichtig beziiglich der Verringerung der Gesamtzahl der WeiBen ist die Fest
stellung von DAHLEN, daB in den Follikeln die Keimzentren fehlen. 

Die Milz erweist sich bei der Sektion gewohnlich als vergroBert (Fall 2, 4, 5 
und 6 meiner Beobachtungen). Auffallend ist, daB FRIEDEMANN unter 28 Fallen 
nicht ein einziges Mal ein6r MilzvergroBerung begegnete. Nur ein Teil der Milz
vergroBerungen entspricht einer eindeutigen septischen Milzschwellung mit 
starker Fiillung der Sinus und geschwollener, weicher, dunkelroter, mit dem 
Messer leicht abstreifbarer Pulpa. Von 14 Fallen der Literatur, die das typische 
Bild einer septischen Milzschwellung boten, zeigten nur 4 einen positiven bakterio
logischen Blutbefund (SCHULTZ und J AKOBOWITZ [2 Falle], CHIARI und REDLICH, 
ROTTER). Auf der Schnittflache laBt sich gewohnlich die trabeculare Struktur 
nur schwer erkennen, die Follikelzeichnung ist verwischt. Ofters wird eine 
Schwellung der GefaBendothelien und in einigen Fallen ein vermehrter Eisen
gehalt der Milz angegeben. SCHAFER fand in einem Fall neben der infektiosen 
Hyperplasie noch frische anamische Nekrosen. Die histologische Untersuchung 
der Milz zeigt eine sehr starke Fiillung der Sinus und Venen. Die Lymphfollikel 
und die MAr,PIGIDschen Korperchen sind in vielen Fallen deutlich atrophisch. 
Die Reticuloendothelzellen zeigten in einigen Fallen deutliche Wucherungen. 
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DAHLEN fand die Epithelzellen der Pulpavenen geschwollen und abgestoBen 
im Lumen liegend. Das Pulpagewebe ist wenig zellreich, Granulocyten fehlen 
gewohnlich ganz. Dagegen finden sich reichlich Plasmazellen. Die von SCHAFER 
beobachteten Nekrosen der Milz entsprechen ganz den iibrigen Nekrosen, d. h. 
scharf begrenzte Herde ohne wesentliche Zellvermehrung in der Umgebung. 

Auf die Veranderungen der Leber ist schon verschiedentlich hingewiesen 
worden. Sie mogen hier erganzt und noch einmal kurz zusammengefaBt werden. 
Die haufigste Leberveranderung ist die Schwellung und Verfettung. In 2 Fallen 
der Literatur werden Nekrosen angegeben, die einmal in Form von zahlreichen 
Herdnekrosen und einmal in Form von vereinzelten diffus verstreuten, peripher 
gelegenen Nekrosen beschrieben werden. Zweimal wurde eine Hepatitis par
enchymatosa, zweimal Ikterus der Leber beobachtet. Bemerkenswert ist, was 
bereits vom klinischen Standpunkte aus hervorgehoben wurde, das Zusammen
treffen der Agranulocytose mit anderen Lebererkrankungen. So bestand bei 
dem Fall von SCHAFER, der bei der Sektion eine subchronische Leberatrophie 
zeigte, bereits langere Zeit vor dem Auftreten der Agranulocytose ein akuter 
Schub von Leberdegeneration. In einem Fall von SCHULTZ und JAKOBOWITZ 
fand sich eine beginnende Lebercirrhose im hypertrophischen Stadium. In 
einem weiteren Fall trat die Agranulocytose bei einer subakuten, schubweise 
verlaufenden gelben Leberatrophie auf. Das histologische Bild der Leber ent· 
spricht den eben geschilderten makroskopischen Veranderungen. Bei den 
Nekroseherden fehlt jede Zellreaktion, wie iiberhaupt granulierte Blutelemente 
in der Leber vermiBt werden. Zellinfiltrationen wie bei der Leukamie sind nie 
gefunden worden. 

Das gehaufte Auftreten von Lebererkrankungen bei der Agranulocytose 
fiihrte SCHAFER zu der Annahme, daB innere Zusammenhange zwischen Agranu
locytose und Lebererkrankungen bestehen miiBten. Eine Stiitze fiir diese An
nahme erblickte er in dem von SCHULTZ als pathognomonisch fiir die Agranu
locytose angesehenen Ikterus. Wir miissen heute wohl auf Grund des uns 
zur Verfiigung stehenden klinischen und autoptisch kontrollierten Materials 
sagen, daB einerseits die Leberveranderungen eine Disposition fiir das Auftreten 
einer Agranulocytose setzen konnen, daB andererseits aber ein groBer Teil der 
bei der Autopsie gefundenen Veranderungen lediglich als Folge der schweren 
Allgemeinerkrankung angesehen werden muB. 

Der Verdauungstractus ist in vielen Fallen von Agranulocytose mitergriffen. 
Hierbei stehen im Vordergrunde nekrotische Prozesse im Magen und Darm. 
Die Nekrosen sind am ehesten mit typhosen Geschwiiren zu vergleichen. Es 
handelt sich hierbei um Schleimhautnekrosen, die scharf gegen die Umgebung 
abgesetzt sind, und deren Grund mit einer schmutzig grauen Membran 
ausgefiillt ist. 1m histologischen Bild fehlt jede Zellreaktion am Geschwiirs
rand. Die Lokalisation der Nekrosen in den einzelnen Abschnitten des In· 
testinaltractus ist eine verschiedene. Nach einer Tabelle HUEBERS fanden sich 
die N ekrosen 

im Magen. in 11 Fallen im Colon in 8 Fallen 
im Duodenum. 

" 
3 im Rectum " 2 

im Jejunum in der Appendix " 2 
im Ileum. ,,11 an der Valvula . 
im Coecum " 2 Baubini . " 1 Fall 
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Eine Zusammenstellung der LiteraturfiiJIe ergibt, daB nur siebenmal samt
liche Darmabschnitte Nekrosen aufgewiesen haben. 1m Magen nehmen die 
Nekrosen von der Kardia nach dem Pylorus zu an Zahl ab, im Diinndarm sind 
sie hauptsachlich an dem PEYERSChen Plaques lokalisiert. Die Lymphknoten 
in der Ileococalgegend und in den unteren Ileumabschnitten in der Klappen
gegend sind besonders von den Nekrosen ergriffen. Del' Verteilung des lympha
tisch en Gewebes entsprechend sind Duodenum, Coecum und Rectum am wenig
sten befallen; das Jejunum wird gewohnlich ganz frei gefunden. 

In vereinzelten Fallen bleibt der nekrotische ProzeB nicht auf die ScWeim
haut beschrankt, sondern ergreift die tieferen Partien und nimmt groBere Aus
dehnung an. So fiihrte in einer Beobachtung von SCHULTZ die AbstoBung eines 
groBen Darmstiickes aus dem Rectum zu einer Stenose. Ein Fall von F'RIEDE
MANN ging an einer PWegmone, die von einer Mastdarmnekrose ausging, zugrunde. 

Das Hauptinteresse von den pathologisch-anatomischen Befunden verdient 
das Knochenmark. Aus den meisten mikroskopischen Autopsiebefunden geht 
eine Atropbie des Knochenmarkes hervor. Dabei ist die Erythropoese in den 
meisten Fallen ungestort, in einem Fall wird sogar eine auBerordentlich reiche 
ZaW von kernhaltigen roten Blutkorperchen erwahnt. In wenigen Fallen ist 
eine Atropbie im erythropoetischen Anteil angegeben; ganz iiberwiegend betrifft 
die Atrophie die Leukopoese. Reife granulierte Zellen feWen ebenso wie we 
granulierten Vorstufen nahezu ganzlich, dagegen finden sich Myeloblasten mit 
mannigfachen Bildern von Zelldegenerationen und Phagocytose. Dieser Be
fund fiihrt zu del' Annahme, daB eine elektive toxische Schadigung der Mutter
zellen der granulierten Leukocyten, und zwar nicht erst der Myelocyten, sondern 
schon der Myeloblasten vorliegt. Wir kennen regressive Veranderungen der 
Myelocyten und Myeloblasten bei Infektionskrankheiten; die Ausdehnung des 
Myeloblastenzerfalles bei gleichzeitigem vollstandigem FeWen der Granulocyten 
gibt aber dem agranulocytotischen Knochenmarkbilde ein sehr charakteristisches 
Geprage. 

Megakaryocyten sind im Knochenmark stets in normaler Zahl gefunden 
worden. In einigen Fallen der Literatur werden pathologische Zellen beschrieben, 
und zwar einmal pathologische Formen von Lymphocyten, wahrend in den 
iibrigen Fallen die beobachteten Zellen mit den iiblichen Untersuchungsmethoden 
nicht eingruppiert werden konnten. 

Ein Parallelgehen zwischen der Zahl der Blutgranulocyten und dem Gehalt 
des Knochenmarks an granulierten Zellen, in dem Sinne, daB bei normalem Ver
halten des Knochenmarks sich eine entsprechend hohere Zahl von Granulocyten 
im Blute findet, besteht anscheinend nicht, da die Granulocytenzahl sich in den 
von FRIEDEMANN und ELKELES beobachteten Fallen mit normalem Befund 
am Knochenmark nicht von den Fallen mit vollstandigem Granulocytenschwund 
im Knochenmark unterscheidet. Da in den Fallen von FRIEDEMANN und ELKELES 
ein gestorter Ausschwemmungsmechanismus nicht vorlag, scheint bier ein nor
maIer Knochenmarksbefund noch nicht eine Knochenmarkschadigung aus
zuschlieBen. 

6. Therapie. 
Einer Therapie der Agranulocytose wird man von vornherein skeptisch 

gegeniiberstehen miissen, da es sich, wie wir gesehen haben, bei diesen Fallen 
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mehr urn ein Syndrom, zum mindesten urn eine atiologische Vielheit handelt. 
Vertritt man den Standpunkt, daB die Agranulocytose eine Krankheitseinheit 
darstellt, so wird bei einer Krankheit mit unbekannter Atiologie, wenig geklarter 
Pathogenese und sehr hoher Mortalitat (92%) die Therapie stets . eine undank
bare Aufgabe sein. Nur in den wenigen atiologisch klaren Fallen, wie z. B. 
nach Salvarsan ist eine kausale Therapie moglich, in den anderen bedeutet 
unsere Dnkenntnis der Atiologie einen Verzicht auf jede kausale Therapie. 
Man wird sich also mit der Beeinflussung einzelner Symptome bescheiden 
mtissen und wird nur Teilerfolge registriel'en konnen. Dnter diesem Gesichts
punkte ist es verstandlich, daB man sein therapeutisches Augenmerk auf das 
hervorstechendste Symptom des Granulocytenschwundes rich tete und dieses 
mit den verschiedensten Mitteln zu beeinflussen suchte, urn so mehr als man 
sich von seiner Besserung auch eine Beeinflussung der tibrigen Symptome 
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Abb.lO. Einflull der Rontgenbestrahlung auf die Gesa.mtzahl der WeiJ3en und das prozentuale 
Verh!Utnis bel Fall 7. Man erkennt den nur voriibergebenden Erfolg und die sleh immer wieder 

bemerkbarmachende Tendenz zum Absinken der Leukoeytenwerte. 

versprach. Hierzu wurden zuerst von :FRIEDEMANN ROntgenbestrahlungen der 
Rohrenknochen vorgenommen. 1m Jahre 1927 konnte FRIEDEMANN tiber 
4 geheilte FaIle, die mit Rontgenstrahlen behandelt worden waren, berichten. 
Da von den bis dahin in der Literatur beschriebenen 47 Fallen 43 und von 
23 eigenen Beobachtungen FRIEDEMANNS 21 todlich geendet hatten, ist FRIEDE
MANN geneigt, den giinstigen Ausgang in seinen Fallen der Wirkung der Rontgen
strahlen zuzuschreiben. Andere Autoren haben mit der Rontgenbehandlung der 
Agranulocytose nicht so giinstige Erfolge gehabt. So hat sich REYE von einem 
EinfluB der.Rontgenstrahlen nicht tiberzeugen konnen. Dieselbe Ansicht vertritt 
SCHULTZ. Auch AUBERTIN und LEVY haben keinen eindeutigen Erfolg gesehen. 
LEUCHTENBERGER beobachtete an dem Material der MORAWITzschen Klinik .in 
verschiedenen Fallen wahl einen Anstieg der Leukocyten und eine Zunahme der 
Granulocyten, doch war die Erhohung der Leukocyten nicht von Dauer. Ferner 
handelte es sich urn FaIle, die keinen schweren foudroyanten Verlauf zeigten. 
In letzteren war die angewandte Strahlentherapie ohne jeden Erfolg. 

Die Ergebnisse der Rontgenbehandlung in mehreren Fallen meines Materials 
seien an einigen Kurven gezeigt. 



250 ADOLF HARTWICH: 

Abb. 10 bezieht sich auf den eingehend geschilderten Fall 7. Die Rontgen
bestrahlungen wurden im fieberfreien Stadium vorgenommen. Man erkennt eine 
Zunahme der Gesamtzahl der WeiBen und eine prozentuale Vermehrung der 
Granulocyten. Immer wieder macht sich aber das Bestreben zum Absinken 
der Gesamtzahl und zur Abnahme der Granulocyten bemerkbar und 10 Tage 
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Abb.ll. Wirkung der Rontgenbestrablung auf Temperatur, Gesamtzahl der WeiJ3en und die 
prozentuale Verteilung bei Fall 9. 

nach der 5. Bestrahlung ist wieder eine Zahl erreicht, die nicht wesentlich iiber 
der Ausgangszahl liegt. 

Abb. 11 gibt das Rezidiv bei einem 68jahrigen Mann wieder, der mit 
katarrhalischen Erscheinungen ohne nekrotisierende Rachenprozesse und einer 
Gesamtzahl von 600 bei einer Temperatur zwischen 38 und 39 aufgenommen 
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Abb.12. Wirkung von Milch und Omnadin auf die Leukocytenzahl. 

wurde (Fall 9). Die erste Attacke ging ohne besondere MaBnahmen voriiber. 
Die wahrend des Rezidivs vorgenommenen Rontgenbestrahlungen der Rohren
knochen (Beine) haben wohl zu einer voriibergehenden Senkung der Temperatur, 
einer Erhohung der Gesamtzahl der WeiBen mit Zunahme der Granulocyten 
gefiihrt, aber bei Fortbestehen der Temperatur ist bereits einige Tage nach der 
3. Bestrahlung wieder eine Leukocytenzahl erreicht, die nicht wesentlich iiber 
dem Ausgangsniveau liegt. 
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Auch in Fall 6 haben Rontgenbestrahlungen, bei dem nach der Septum
operation aufgetretenen Rezidiv nur geringe, sehr schnell voriibergehende 
Anstiege der Gesamtzahl der WeiBen erreichen konnen. 

DaB derartige kurz dauernde Leukocytenanstiege auch mit anderen Mitteln 
zu erreichen sind, zeigt Abb. 12, die von Fall 9 stammt. 

Man sieht, daB sowohl Milch- wie Omnadininjektion einen Leukocyten
anstieg hervorzubringen vermogen. Aber auch hier halt der Anstieg nur kurze 
Zeit an (der Abfall der Gesamtzahl der WeiBen ist aus Griinden der Raum
ersparnis in der Kurve nicht angefiihrt). 

Die Ergebnisse der Rontgenbestrahlung in meinen Fallen stehen im Gegen
satz zu den guten Erfolgen, die FmEDEMANN gehabt hat, und es fragt sich, 
wie dieser Widerspruch erklart werden kann. Der einzige Unterschied in der 
Anwendung des Verfahrens in meinen Fallen und in denen FmEDEMANNs liegt 
im Zeitpunkt der Rontgenbehandlung. In den Fallen FmEDEMANNs wurde die 
Rontgentherapie wahrend des akuten Stadiums vorgenonimen. Nur in 3 Fallen 
handelte es sich um Rezidive; in diesen war zweimal die Behandlung erfolglos 
(einmal trat trotz dreimaliger Bestrahlung ohne Anderung des Blutbildes der 
Tod ein [Fall 9 der Arbeit von FmEDEMANN und ELKELES] , ein anderes Mal 
trat nach zweimaliger Bestrahlung bei gleichbleibender Gesamtzahl wohl eine 
Zunahme der Granulocyten auf, trotzdem konnte aber der todliche Ausgang 
nicht verhindert werden [Fall 2]), und in einem 3. FaIle war eine dreimalige 
Bestrahlung notwendig. Auf Grund dieser Beobachtungen vertritt FmEDEMANN 
den Standpunkt, daB Rezidive mit der Rontgentherapie schwerer zu beeinflussen 
sind als Ersterkrankungen. DaB Ersterkrankungen aber auch ohne Behand
lung "heilen", beweist Fall 6 meiner Beobachtungen. Hier klang ohne thera
peutische MaBnahmen das Fieber nach etwa einer Woche ab, und die gangran
eszierenden Rachenprozesse besserten sich. Die Gesamtzahl der WeiBen erreichte 
aber wahrend der noch monatelangen Beobachtung nicht die Norm und es 
traten mehrere Rezidive auf. Zu einer Heilung ist es also in diesem FaIle nicht 
gekommen. Eine Heilung anzunehmen, ist man aber auch in einem Teil der 
FmEDEMANNschen FaIle nicht berechtigt. Bei den kurzen Angaben und dem 
Fehlen des hamatologischen Entlassungsbefundes ist in 7 von 11 als geheilt 
mitgeteilten Fallen der Beweis einer Heilung nicht erbracht. Ein Fall, der 
6 Wochen naeh der Ersterkrankung wegen eines Rezidivs erneut zur Aufnahme 
kommt (Fall 16 der Arbeit von FmEDEMANN und ELKELES), kann wohl kaum 
als geheilt angesproehen und als Erfolg der Rontgenbehandlung angesehen 
werden. 

Der in vielen Fallen nur voriibergehende Erfolg einerseits und der MiB
erfolg bei sehweren Fallen andererseits fiihrte zu Versuehen mit anderen 
Mitteln. Hier verdient an erster Stelle die Bluttransfusion erwahnt zu werden. 
ZIKOWSKY und ebenso HOCHE sehreiben in je einem Fall die Heilung der Blut
transfusion zu. Aueh JAGIC und SPENGLER sahen gute Erfolge. LEUCHTEN
BERGER hat sieh von der Wirkung der Bluttransfusion ebensowenig wie von 
der Rontgentherapie iiberzeugen konnen. BANTZ sowie FEER vermiBten einen 
Erfolg der Bluttransfusion. 

leh habe in meinen Fallen Gelegenheit gehabt, die Bluttransfusion wieder
holt anzuwenden. Die folgenden Abbildungen geben die hiermit erzielten Erfolge 
wieder. 
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Abb. 13 betrifft Fall 3, der am 8. Krankheitstage mit 400 WeiBen zur Auf
nahme kam .. Auf die erste Bluttransfusion von 500 cern hin kein deutlicher 
EinfluB, dagegen auf die zweite Transfusion am 10. Krankheitstage prompter 
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Abb.13. Wirkung del' Bluttransfusion auf Temperatut·, 
Gesamtzahl del' WelJlen und prozentuales Blutbild bei 

Fall 3. 

gangraneszierenden Prozesse waren 
bereits am Tage nach der Blut
transfusion wesentlich gebessert, 

2 Tage nach der 2. Transfusion waren Mund und Rachen vollstandig ge-
reinigt. 

Die nachste Beobachtung betrifft den auf S. 244 geschilderten Fall 10 
eines 21jahrigen Madchens, das bei hohen Temperaturen mit einer Leukocyten
zahl von 5000 bei 47% Granulocyten am 8. Krankheitstage zur Aufnahme 
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Abb. H. Einflull del' Bluttransfusion auf Temperatur, Gesamtz.Lhl del' Weillen und prozentuale 
Verteilung bei Fall 10. 

kam. Bei stark remittierenden Temperaturen betrugen die Leukocytenzahlen 
am 12. und 13. Krankheitstage 9500 mit 19-22% Granulocyten. Nach einer 
Bluttransfusion am 13. Tage setzt, wie Abb. 14 zeigt, sofort eine lytische Ent
fieberung ein, die zu fieberfreiem Weiterverlauf fiihrte. 
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Die beiden folgenden FaIle betreffen rezidivierende Agranulocytosen. 
Abb. 15 gibt 3 Fieberperioden bei der chronisch mit Rezidiven verlaufenden 
Erkrankung des Falles 7 wieder. Bei einer Gesamtzahl der WeiBen von 600-1000 
bei vollstandigem Schwinden der Granulocyten aus der Blutbahn war es unter 
hoher Temperatur zum Auftreten gangraneszierender Prozesse im Rachen 
gekommen. Vom 5.-12. Krankheitstage bestand eine Kontinua zwischen 
39,5 und 40°. Nach einer Bluttransfusion am 12. Krankheitstage Fieberabfall 
und nach voriibergehendem einmaligem Wiederanstieg fieberfreier Weiter
verlauf. Mit dem Abfall der Temperatur kommt es zum Anstieg der WeiBen 
von 1900 auf 3900 und Zunahme der Granulocyten. Drei Monate nach dem 
ersten Schub ein Rezidiv mit Temperaturen um 38,50 bei einer Gesamtzahl der 
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Abb. 15. Elnflllll der Blllttrallsfusion auf Temperatur, Gesamtzubl der Weillen und prozentuules 
VerblUtnio bei den Rezidiven des F"'les 7. 

WeiBen zwischen 2000 und 3000. Auf eine Bluttransfusion hin wieder prompter 
Temperaturabfall bei nur geringem Ansteigen der Gesamtzahl der WeiBen und 
Zunahme der Granulocyten. Nach einigen fieberfreien Tagen wieder langsames 
Ansteigen der Temperatur bis zu einer Rohe von 39,5° im Laufe einer Woche 
und Kontinua auf dieser Rohe wahrend der nachsten 11 Tage bei einer Gesamtzahl 
der WeiBen zwischen 1000 und 2000 bei vollstandigem Fehlen der Granulocyten. 
Wahrend dieser Zeit kam es zu ausgedehnten Schleimhautnekrosen in Mund 
und Rachen, an der Lippe und zu Hautnekrosen an den Oberschenkeln. Eine 
Bluttransfusion fiihrte wieder zu prompter Entfieberung. Bei nur voriibergehen
dem Anstieg der WeiBen auf 4700 kam es zum Auftreten von 23% Granulocyten. 
Mit der Entfieberung trat eine schnelle Reilung der Raut- und Schleimhaut
nekrosen ein, der weitere Verlauf war fieberfrei. Bei einer Gesamtzahl der 
WeiBen von 2000-3000 fiihlte sich die Kranke vollstandig wohl. Sie war auBer 
Bett, half bei der Pflege anderer Kranker und wurde bei Fehlen jeglicher Klagen 
mit 2700 WeiBen bei 22% Granulocyten in ambulante Beobachtung entlassen. 
2 Monate nach der Entlassung betrug die Gesamtzahl der WeiBen 3900 mit 
33% Granulocyten. Das Madchen verrichtete wieder seine Arbeit. Die Blut
transfusion hat in diesem FaIle bei ihrer dreimaligen Anwendung jedesmal 
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schlagartig eine Anderung des Krankheitsbildes herbeigefiihrt, die bei dem letzten 
Rezidiv besonders sinnfallig war. Die Kranke war in der 19tagigen Fieberperiode, 
wahrend der das Schlucken wegen der ausgedehnten nekrotisierenden Mund
und Rachenprozesse hochgradig erschwert war, sehr heruntergekommen. Hier 
fiihrte die Bluttransfusion eine rasche Wendung herbei. Mit dem Schwinden 
des Fiebers kam es zu einer schnellen Heilung der Mundnekrosen, zum Einsetzen 
des Appetits und rascher Erholung. Es war erstaunlich, wie weder die Besserung 
des Allgemeinzustandes, noch die Heilung der Haut- und Schleimhautnekrosen 
von der Zahl der WeiBen abhangig war. Mit Ausnahme einiger Autoren werden 
von der iiberwiegenden Mehrzahl die Schleimhautnekrosen als Ausdruck des 
Granulocytenschwundes aufgefaBt. Als Voraussetzung fUr ihre Heilung miiBte 
man demnach eine Zunahme der WeiBen, vor allem der Granulocyten erwarten. 
DaB bei Fall 7 in Abb. 15 nach der ersten Bluttransfusion eine prompte Beein
flussung der Rachennekrosen eintrat, konnte mit der ansteigenden Leukocyten
kurve gedeutet werden. Fraglich muB es aber erscheinen, ob der nach der 
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Blutbild bei eill€m Rezidiv des Falles 6. 

3. Bluttransfusion aufgetretene und nach zwei Tagen bereits wieder abgeklungene 
Anstieg der WeiBen fUr die Besserung der nekrotisierenden Mund- und Rachen
veranderungen verantwortlich gemacht werden kann. Auffallig ist auch, einen 
wie geringen EinfluB die Gesamtzahl der WeiBen auf den Allgemeinzustand 
ausiibt. Bei einer Zahl von 2000 bis 3000 fiihlte sich die Kranke vollstandig 
gesund, konnte mit leichter Arbeit beschaftigt werden und war bei einer Leuko
cytenzahl von 3900 2 Monate nach ihrer Entlassung voll arbeitsfahig. 

In Fall 6 handelte es sich urn eine Agranulocytose bei einem 51jahrigen 
Mann. Die erste Fieberattacke war nach acht Tagen ohne besondere thera
peutische MaBnahmen abgeklungen, und die Leukocytenzahl im Laufe von 
Monaten auf 6800 angestiegen. Zwischendurch waren immer wieder sehr schwer 
zu beeinflussende Rezidive mit einem Absinken der WeiBen bis auf 1000 auf
getreten. 

Abb. 16 zeigt em derartiges Rezidiv. Die Temperatur betrug urn 39°, die 
Zahl der WeiBen zwischen 1700 und 2200 bei 10% Granulocyten. Die Bluttrans
fusion bewirkte wieder einen rascben Temperaturabfall, ein Ansteigen der WeiBen 
mit Zunahme der prozentualen Granulocytenzahl. Der Anstieg der Zahl der 
WeiBen war aber nur voriibergehend. Wahrend die Temperatur in der Folgezeit 
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normal blieb, sank die Zahl der WeiBen auf 2000 und 1600 ab, ohne daB der Patient 
Beschwerden hatte. Mit einer Gesamtzahl von 2000 bei 22% Granulocyten wurde 
er zur Regelung dringender Angelegenheiten nach Hause entlassen. Mit einer 
Leukocytenzahl von 2000 bei 30---40% Granulocyten war er 2 Monate nach der 
Entlassung voll arbeitsfahig. 

Uberblickt man die mit R6ntgenstrahlen und Bluttransfusion bei der Agranulo
cytose erzielten Ergebnisse, so muB man sagen, daB die R6ntgenbehandlung 
in mehreren, vor allem rezidivierenden Fallen nur zu einem kurz dauernden 
Anstieg der WeiBen mit Zunahme der Granulocyten gefiihrt hat. Dasselbe laBt 
sich auch mit Milch- und Omnadininjektionen erreichen. Dagegen ist auf Blut
transfusion jedesmal eine prompte Anderung des Krankheitsbildes eingetreten, 
die sich in einer kritisch oder lytisch erfolgenden Entfieberung und raschen, 
oft schlagartigen Besserung der nekrotisierenden Rachenprozesse kundtut. Die 
nach der Bluttransfusion eintretende Zunahme der Gesamtzahl der WeiBen 
ist meist nur voriibergehend. Es ist dabei auffallig, wie wenig die Besserung des 
Allgemeinbefindens und die Heilung der Haut- und Schleimhautnekrosen von 
der Gesamtzahl der WeiBen abhangt. 

IV. KritischeBemerknngen znm Ansdrnck 
"Agrannlocytose" . 

Zum SchluB noch einige Worte zu der sprachlichen Bezeichnung Agranulo
cytose und die fiir die Krankheit vorgeschlagenen Bezeichnungen. Mit dem Zusatz 
... ose sind wir gew6hnt, eine Vermehrung zurn Ausdruck zu bringen (Leuko
cytose). Granulocytose wiirde also eine Vermehrung der Granulocyten bedeuten. 
Andererseits driickt in dem iiblichen Sprachgebrauch das a privativum einen 
Mangel, bzw. ein Fehlen aus. Beides laBt sich in einem Wort nicht vereinigen. 
Daher sollte wohl besser der Ausdruck Agranulocythamie, oder wie es NAEGELI 
in der Neuauflage seines Buches getan hat, die Bezeichnung Granulocytopenie 
gewahlt werden. Von FRIEDEMANN ist die Bezeichnung Angina agranulocytotica 
gewahlt worden. Da es sich bei den Rachenprozessen urn nekrotisierende Vor
gange handelt, die, wie aus meinem Material hervorgeht, sekundarer Natur sind 
und, wie meine Falle und die Arbeit von REYE zeigen, an jeder beliebigen K6rper
stelle auftreten k6nnen, ist auch diese Bezeichnung abzulehnen. Erstens handelt 
es sich gar nicht um das, was wir unter einer Angina verstehen, und ferner 
k6nnte man, wie REYE hervorhebt, mit dem gleichen Rechte von einer Vulvitis, 
Proktitis, Dermatitis, Gastritis agranulocytotica sprechen. Auch die iibrigen 
Bezeichnungen wie Mucositis necroticans agranulocytotica (J. WEISS), Agranulo
cytosis septicaemic a simplex (JEDLICKA), Stomatitis gangraenosa myelophthisica 
sind entbehrlich. 

V. Znsammenfassnng. 
1. Auf Grund von 10 eigenen Beobachtungen von Agranulocytose wird ein

gehend der Krankheitsbeginn und -verlauf, die klinische Symptomatologie, 
die Atiologie, die Pathogenese, pathologische Anatomie und Therapie besprochen. 

2. Es zeigt sich, daB die Krankheit in ihren Symptomen und ihrem Verlauf 
sich nicht an die engen Grenzen halt, die ihr urspriinglich von ihrem ersten Be
schreiber gesetzt wurden, es ist daher erforderlich, das Krankheitsbild zu erweitern. 
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3. Die von vielen Autoren als Erklarung angenommene septische Allgemein
infektion durch bekannte Erreger muB auf Grund des klinischen Bildes und des 
Verlaufes mancher FaIle abgelehnt werden. Der Bakteriennachweis im Blute 
gelang in den todlich endenden Fallen erst einige Tage vor dem Tode, wahrend 
im Anfang der Krankheit die bakteriologische Blutuntersuchung negativ war. 
Die Sepsis muB als sekundar angesehen werden, ausgehend von den nekrotisieren
den Raut- und Schleimhautprozessen. 

4. Die von SCHULTZ gemachte Annahme eines spezifischen Erregers kann erst 
durch dessen Nachweis erwiesen werden. 

5. Die Rauptrolle fiir die AuslOsung der Krankheit spielen ohne Zweifel 
lokale infektiOse Prozesse, von denen aus eine toxische Knochenmarksschadi
gung erfolgt. Dafiir spricht auch, daB in einer ganzen Reihe von Fallen dem 
akuten Ausbruch der Krankheit langere Zeit umschriebene infektiOse Erkran
kungen vorausgehen. 

6. In einem Fall konnte ein Zusammenhang mit Salvarsan nachgewiesen 
werden, in 2 bestanden endokrine Ausfallserscheinungen und in 2 Fallen Leber
storungen (einmal eine Lebercirrhose und einmal Leberschadigung durch iiber
maBigen AlkoholgenuB). 

7. Die Agranulocytose kann also wohl als klinische Einheit - allerdings mit 
wesentlich weiter gesteckten Grenzen, als es seinerzeit von SCHULTZ geschah -
betrachtet werden, sie stell1~ aber eine atiologische Vielheit dar und fordert 
in jedem FaIle dazu auf, der Atiologie nachzugehen. Deswegen sollte man 
vielleicht die Agranulocytose nicht als Krankheit auffassen, sondern als einen 
Symptomenkomplex. 

8. Die Pathogenese der Erkrankung liegt in einer primaren Knochenmarks
schadigung, und zwar in einer elektiven Schadigung nur eines Systems begriindet. 
Allerdings begegnet man nicht immer ganz reinen Formen. Manchmal findet 
sich neben der Schadigung der Leukopoese auch noch eine Storung der Erythro
poese. Das zeigt der Salvarsanfall meiner Beobachtungen. 

9. Es bestehen nahe Beziehungen zur Panmyelophthise. Dbergange zur 
Leukamie und zur lymphatischen Reaktion miissen abgelehnt werden, dagegen 
gibt es FaIle von Agranulocytose mit Reizung des lymphatischen Systems. 

10. Von der Rontgenbehandlung wurde kein Erfolg gesehen, dagegen trat 
in mehreren Fallen nach Bluttransfusionen eine entscheidende Wendung im 
Krankheitsbild auf. In erster Linie wurde durch die Transfusionen die Tempe
ratur beeinfluBt: auf das Blutbild lieB sich nur ein voriibergehender EinfluB 
feststellen. 

11. Statt des sprachlich unrichtigen Ausdruckes Agranulocytose sollte die 
Bezeichnung Granulocytopenie oder Agranulocythamie gewahlt werden. 
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1. Physiologische Eigenschaften der Venenwand. 
1. Spontanbewegnng. 

Isolierte Venenstrei/en aus verschiedenen GefaBgebieten haben einen autonomen Tonus 
und ziehen sich spontan rhythmisch zusammen [FRANKLIN (1, 2), ISillGAMI]. Die Kontrak· 
tionen hangen vom Tonuszustand .ab und' werden von der H·lonenkonzentration nicht 
beeinfluBt (BECKMANN); sie erscheinen auf Zusatz von Blutserum, aber nur bei Tempe. 
raturen von iiber 320 und werden bei steigender Temperatur frequenter, aber manchmal 
auch kleiner [FRANKLIN (1, 2)]. 

Am lebenden Tier hat WHARTON· JONES rhythmische Venenkontraktionen in der Flughaut 
von Fledermausen entdeckt und ihnen einen strorufordernden Effekt zugesprochen, den 
allerdings W. R. HESS in Abrede stellt. Die Kontraktionen horen nach Nervendurch
schneidung nicht auf (die gegenteilige Angabe von SCHIFF wurde spater von ihm selbst 
richtiggestellt), sie verstarken sich auf Reizung des Hautnerven, auf Warme und haupt
sachlich auf Erhohung des Innendruckes der Venen (LUCHSINGER), sowie auf Adrenalin 
(KARFUNKEL). An Hautvenen des Kaninchens hat BRICKER nach dem Wegschwemmen von 
coffeinhaltiger Perfusionsfliissigkeit gelegentlich Spontanbewegungen gesehen. An mensch
lichen Hautvenen sind sie regelmaBig zu beobachten, wenn man die Vene oberhalb einer 
Klappe abdriickt und in dem so isolierten Abscbnitt den Druck auf blutigem Wege miBt. 
Die verzeichneten Kontraktionen entsprechen der Form und dem Rhythmus nach voll
standig denen der Fledermausvenen und der iiberlebenden Venenstreifen (unveroffentlichte 
Beobachtung). Ahnlichen Ursprunges diirften auch jene spontaneh Venendruckschwan
kungengewesensein, die von PAYAN und GIRAUD (1) und von KENDREW beobachtet wurden. 
An Mesenterialvenen des Hundes sah MALL (1,4) spontan entstandene Schniirringe und 
ADLER beobachtete rhythmische Bewegungen der kleinen Mesenterialvenen bei Froschen. 
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Diese periodische Tatigkeit der Venen ist ganz unabhangig von jenen rhythmischen 
venosen Druckschwankungen, die GOLLWITZER·MEIER (5,6) entdeckt hat. Diese vollzieht 
sich autonom und tritt in Zeitabstanden von 1/2-1 Minute auf, jene werden yom Vasomotoren
zentrum aus auf Nervenwegen vermittelt und sind synchron mit den Atembewegungen, 
also viel frequenter. Die Selbstandigkeit der beiden Arten von rhythmischer Betatigung 
tritt in meinen (unveroffentlichten) Beobachtungen am in situ isolierten Hautvenenpraparat 
des Menschen (s. oben) sehr schon zutage: den hohen langsamen Druckwellen setzen sich 
die kleinen atmungssynchronen Erhebungen auf. Aus diesem Befunde geht auch hervor, 
daB auf den von GOLLWITzER·lVlEmR festgestellten zentral-nervosen Impuls die groBen 
Hautvenenstamme jedenfalls ansprechen; ob auch die Venolen mitreagieren, steht noch dahin. 

DaB die V. cava superior nach vollstandigem Herzstillstand rhythmisch weiterschlagt, 
haben schon A. v. HALLER, JOHANNES MULLER, LAUDER· BRUNTON beobachtet. Nach 
KNOLL erstrecken sich die Zusammenziehungen bis zur Einmiindung der V. axillaris, horen 
unter Vaguserregung auf und werden durch Adrenalin erregt (GUNN und CHAVASSE). HERING 
vermutet, diesen Kontraktionen entsprechende Gerausche an Sterbenden gehort zu haben. 

2. Reaktion auf mechanische Reize. 
An Hautvenen IOsen exogene mechanische Reize je nach ihrer Intensitat Verengerung 

oder Erschlaffung aus. Schon RODEN und GUBLER Bahan menschliche Hautvenen sich auf 
Beklopfung kontrahieren. HASEBROEK zeigte, daB solche Kontraktionen geeignet sind 
einzelne (durch Fingerdruck isolierte) Venenabschnitte zu entleeren, also den venosen 
Blutstrom in gewissem Grade zu fordern. Beklopfung verstarkt auch die spontane 
rhythmische Tatigkeit der Hautvenen (unveroffentlichte Beobachtung). Schwache mecha· 
nische Reize wirken nach HORIUCHI dilatierend; auch am Menschen ist dies leicht zu 
beobachten, wenn man eine verengte Hautvene mehrmals sanft entlang streicht. Beide 
Reaktionsarten bleiben auch bei durchschnittenen Hautnerven erhalten, doch kann nach 
Degeneration der konstriktorischen Nerven nur mehr Erschlaffung hervorgerufen werden 
(HoRIUcm). Dieser Umstand deutet auf die mutmaBliche Rolle eines Axonreflexes hin. 
Ganz ahnlich reagieren die kleinsten Hautvenen und venose Capillaren: den dilatierenden 
schwachen Reiz setzt man hier durch Streichen der Haut mit stumpfer Nadel; nach mehr
facher oder starkerer Reizung stelIt sich Kontraktion ein [MAGNUS (2), HEIMBERGER]. 
Die Mesenterialvenen reagieren - empfindlicher als Arterien - mit Verengerung (ADLER). 

Der mechanische Reiz des Innendruckes, der Dehnung durch den physiologischen Inhalt 
verstarkt sowohl den Tonus wie die Spontanbewegungen; LUCHSINGER hat das an Fledermaus· 
venen gezeigt und meine eigenen (unveroffentlichten) Versuche an menschlichen Hautvenen 
stimmen damit iiberein. Auch der Venenstreifen erhalt seinen Tonus nur durch geeignete 
Belastung und fiihrt Spontanbewegungen nur bei entsprechendem Tonuszustand aus 
(BECKMANN). F'ur die autonome Tiitigkeit ist also die Dehnung der adiiquate Reiz; die 
Venen stehen hierin in vollkommener Analogiemit den Arterien und anderen Hohlorganen. 

3. Reaktion auf thermische Reize. 
Die Hautvmen ziehen sich in der Kalte sichtbar zusammen und erschlaffen auf Warme 

[HILDEBRANDT, DONEGAN, GOLDSCHMIDT und LIGHT, WmTE (1)]. Legt man die Hand 
in kaltes Wasser, so sieht man nach ERBEN die Venen des Unterarmes unmittelbar unter 
dem Kontakt des durchflieBenden abgekiihlten Blutes enger werden; dasselbe tragt sich 
mutatis mutandis zu bei warmem Handbad. ERBEN folgert daraus, daB der thermische 
Reiz direkt an der Venenwand angreift, da ein Reflex schneller erfolgen miiBte. Die Lang
samkeit der Reaktion spricht aber nicht gegen die Reflexnatur, da die Venen auf aIle Nerven
reize ziemlich langsam ansprechen. Direkt zugunsten des Reflexvorganges sprechen die 
Versuche von DONEGAN, wo die thermische Reaktion nach Durchtrennung der Hautnerven 
ausblieb; ferner der Befund von MCWILLIAM und von ROSKAM, daB der Effekt der Warme 
an Streifenpraparaten, also an der entnervten Venenwand in einer Kontraktion besteht. 
DaB ein Reflex wenigstens mit stattfindet, beweist auch die Angabe von BRISCOE: taucht 
man die eine Hand von vasoneurotisch empfindlichen Personen in kaltes Wasser, so ver· 
engern sich auch die Venen der anderen Hand, d. h. der Reflex breitet sich aus. Patho
logische Kontraktionszustande der Venen IOsen sich auf Warme, was sich in der Abnahme 
des Venendruckes kundgibt und vermutlich gleichfalIs reflektorisch vorgeht [POGANY (5)]. 

18* 
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BRANDT und KATZ (1) bestatigen diese Angabe und weisen auch die Steigerung des Venen
druckes nach, welche die Kontraktion der Hautvenen unter ortlicher Kalteapplikation 
verursacht. 

Ob die kleillsten Venen der Haut ebenfalls selbstandig - direkt oder reflektorisch -
auf thermische Reize reagieren (CARRIER), laBt sich nicht sicher entscheiden, da ihr Zustand 
auch von dem der vor- und nachgeschalteten GefaBabschnitte abhangt, die ja von den 
angewendeten Reizen immer mitgetroffen werden [LEWIS und HAYNAL, LEWIS (5)]. 

4. Reaktion auf chemische Reize. 
Die Hautvenen werden zur Vcrengerung gebracht durch Adrenalin [CRAWFORD und 

TwOMBLEY, GUNN und CIIAVASSE, DONEGAN,ANITSCHKOW, BRICKER, SETO, ISIDGAMI, BECK
MANN, PoqANY (4), BRANDT und KATZ (1)]; Streifenpraparate aus der Jugularis enema 
verkiirzen sich schon in Losungen von 1 : 106 (CRAWFORD und TwOMBLEY). Isoliert oder 
in situ durchstromte Venen verengen sich bei der Konzentration von 1 : 106 (DONEGAN, 
AmTSCHKOW) oder nach intravenoser Gabe von 0,02 mg (DONEGAN). Am Menschen ist 
die Reaktion walu-scheinlich noch empfindlicher, da in dem In-situ·Versuch von POGANY (4) 
schon die Injektion von 0,001 mg deutlich wirksam ist, wo doch diese minimale Menge 
noch bedeutend in mit durchstromendem Blute verdiinnt wird. Nach BRANDT und KATZ (1) 
stellt sich die Kontraktion sogar infolge der postinsulinischen Adrenalinamie ein. Unter 
Ergotoxinwirkung hat Adrenalin nach DONEGAN keinen Effekt, nach IsmGAMI erfolgt 
Dilatation. Vermgernd wirken aul3erdem: Ergotoxin (DONEGAN, FRANKLIN), Nicotin 
(AmTscHKOW, SETO), schwach verengend Pituitrin (OLIVER, FRANKLIN, PORTMAN und 
MACDONALD), ferner BaCIa in starken, Coffein in schwacheren Konzentrationen, bis zu 0,01 % 
(SETO, AmTSCHKOW, BRICKER), Strychnin, Digitalin (SETO), Strophanthin (FRANKLIN), 
Pilocarpin und Physostigmin (IsmGAMI). Acetylcholin ist nach IsmGAMI kontraktions
erregend, nach FRANKLIN (1) unwirksam. H istamin ruft nur an Streifenpraparaten [INCIILEY, 
FRANKLIN (1,2)] und nach direkter Applikation groBer Konzentrationen (INCIILEY, HARMER 
und HARRIS) Verengerung hervor, von der Blutbahn aus ist es wirkungslos (DONEGAN) 
und bei an Menschen anwendbaren Dosen kommt eine Wirkung auf die Venen gar nicht 
in Betracht [POGANY (4)]. - Erschlaffende Wirkung kommt groBeren Coffeinkonzentra
tionen (ANITSCHKOW, SETO), Nitriten [SETO, FRANKLIN (1)], dem Urethan (FRANKLIN), 
dem Glykokoll (BROUHA) und dem Eupaverin zu [BRANDT und KATZ (1)]. - Siiure wirkt 
nach FRANKLIN in kleinen Mengen dilatierend, in starkeren Losungen konstriktorisch. 
Nach den neueren Untersuchungen von BECKMANN rufen auch die kleinsten wirksamen 
Konzentrationen Verengerung hervor, und zwar ist der Schwellenwert ziemlich klein; 
es geniigt eine Anderung des PH von 7,4 auf 7,3. 

Die kleinsten Venen der Haut reagieren ganz besonders empfindlich konstriktorisch 
auf Adrenalin [CARRIER, KROGH (3), HOOKER (6, 7), HEIMBERGER] und auf Pituitrin (CARRIER 
HEIMBERGER, DALE). Histamin verursacht in ebenfalls ganz geringen Mengen Erweiterung 
der Venolen [CARRIER, HARMER und HARRIES, HOOKER (6), KROGH (3), LEWIS und MARVIN] 
die auch trotz gleichzeitiger Kontraktion der Arteriolen eintritt [FELDBERG (1)]; die Lahmung 
greift direkt an der GefaBwand an, denn sie stellt sich auch nach Ausschaltung des autonomen 
Nervensystems ein [GANTER und SCHRETZENMAYR (1)] und macht konstriktorische Nerven
reizung unwirksam [HOOKER (6)]. - Das Verhalten der Venolen unter der Asphyxie und 
unter den im lebenden Korper vorkommenden Siiurekonzentrationen ist noch nicht hin
reichend geklart. BECKMANN, GOLLWITZER·MEIER (11) nehmen an, daB sie sich auf Saure 
kontrahieren wie die groBeren Venen. MAGNUS (1) sah nach Drosselung der Blutzufuhr 
die Kontraktion der kleinen GefaBe von der arteriellen Seite her auf die venosen Capillaren 
iibergreifen, wahrend die nachfolgende Erschlaffung von der venosen Seite ausging; die 
eigentlich wichtigen venosen Netze werden hierbei nur passiv gefiillt und entlastet. Die 
Venolenerweiterung bei reaktiver Hyperamie (nach ESMARcHScher Blutleere) ist nach 
LEWIS (5) der Effekt von lokal freigewordenem Histamin, nach KROGH (3) die direkte 
Folge des Oa-Mangels. Fiir die direkte weitende Wirkung der Kohlensaure auf die kleinsten 
GefaBe sprechen die ziemlich beweisenden Versuche von TOMITA am Rattenschwanz. 
Die hochgradige FiilIung der Hautvenennetze bei allgemeiner oder ortlicher Stauung ent
steht vermutlich vorwiegend mechanisch durch Riickstauung [BRISCOE, LIEBESNY, GOLD
SCHMIDT und LIGHT (1), POGANY (5)], ist jedenfalls nicht allein ein direkter dilatatorischer 
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Saureeffekt, wie es HENDERSON (2), HENDERSON und HARVEY angenommen haben [KROETZ 
(1, 2), GOLLWITZER-MEIER (3)]. 

Mesenterialvenen bringt Adrenalin zur Verengerung sowohl bei ortIicher Auftropfung 
[OLIVER (1)] wie von der Blutbahn aus (DONEGAN); am Streifenpraparat wirkt es schon 
in Mengen von 1 : 105 (GUNN und CHAVASSE, FRANKLIN, ISHIGAMI), im Durchstromungs
versuch von 1 : 200000 an (GOLLWITZER-MEIER und BORN). Nach Ergotoxin ist es unwirk
sam [FRANKLIN (1, 2)]. Pituitrin hat eine ahnliche aber schwachere Wirkung auf groJ3ere 
[OLIVER (1), FRANKLIN (1, 2)] und mikroskopische Venen (FLOREY und CARLETON). Histamin 
fiihrt am Streifenpraparat [FRANKLIN (1, 1)] und bei Durchstromung mit Ringerlosung 
(INCHLEY, GOLLWITZER-MEIER und BORN) Kontraktion herbei; nach BURN und DALE 
sind aber solche Versuche nicht beweisend, da Histamin seinen dilatierenden Effekt nur 
in Anwesenheit von Adrenalin entfalten kann; jedenfalls sind im Histaminshock die Mesen
terialvenen enorm erweitert und strotzend gefiillt [DALE und LAIDLAW, FLOREY und CAR
LETON, RICH, RUHL (2)]. Siiuren und Laugen verursachen nach ADLER Verengerung, 
Kohlensaure wirkt aber nach FRANKLIN (1) dilatierend; diese Resultate stammen jedoch 
ans Versuchen mit unphysiologischen Konzentrationen; physiologisch mogliche Mengen 
haben am Durchstromungspraparat in situ keine direkte Wirkung (BECKMANN, GOLLWITZER
MEIER und BOHN). Kontraktion entsteht ferner auf BaCI2, Ergotoxin, Strophanthin 
[FRANKLIN (1, 2)], auf CaCI2, KBr, KJ und Bleisalze (ADLER). Erweiternd wirken 
Chloralhydrat, NaN02, Urethan; wirkungslos sind Atropin, Acetylcholin, Pilocarpin, Coffein, 
Nicotin, Strychnin, Chinidin, Cocain und Mg-Salze [FRANKLIN (I, 2)]. 

Die GefiiBbahn der Leb~r wird durch Adrenalin verengt, der Pfortaderdruck steigt an, die 
DurchfluJ3menge sinkt [SCHMID (2), BAINBRIDGE und 1'REVAN, BURTON-OPITZ (6), MASING, 
EDMUNDS, MAUTNER und PICK (1-3), LAMPE und MEHES, S. A. CLARK, HAYNAL, GRIFFITH 
und EMERY]. Nachdem das Organ an Volum abnimmt [EDMUNDS, MAUTNER und PICK 
(1-3), LAMPE und MEHES, GRIFFITH und EMERY, GOLLWITZER-MEIER (7)] und der Blut
druck bekanntlich steigt, miissen auch die kleinsten intrahepatischen Verzweigungen der 
Pfortader an der Verengerung teilnehmen; es wird zunachst Blut aus der Leber ausgepreJ3t 
(GRAB, JANSSEN und REIN), dann aber der DurchfluJ3 gedrosselt [GOLLWITZER-MEIER (7)]. 
Die notige Dosis betragt in situ 0,01-0,04 mg (EDMUNDS), am iiberlebenden Organ 0,0001 
bis 0,0002 mg (LAMPE und MEHES). An den GefaJ3en der Froschleber ist die Wirkung des 
Adrenalins viel schwacher; diese verengen sich auf Coffein, CaCI2, Nicotin, Natriumoxalat 
und werden erweitert durch Histamin, Pepton, Nitrite, BaCl2 und KJ (MORITA). Pituitrin hat 
auf die Warmbliiterleber einen ganz ahnlichen aber viel schwacheren Effekt wie Adrenalin 
(LAMPE und MEHES, GRIFFITH und EMERY), nur nimmt in situ der Portaldruck ab, weil 
sich die gegen Pituitrin sehr empfindlichen MesenterialgefaJ3e verengen (BAINBRIDGE und 
TREVAN, G. A. CLARK). Hi8tamin und Pepton setzen ebenfalls die DurchfluJ3menge herab, 
doch bleibt der Einstrom erhalten [MAUTNER und PICK (2, 3)], das Organ nimmt daher an 
Volum erheblich zu (MAUTNER und PICK, BAER und ROSSLER, FELDBERG, SCHILF und 
ZERNIK, SIMONDS und BRANDES) und der RiickfluB zum Herzen sinkt [MAUTNER und 
PICK (3), HAYNAL]. MAUTNER und PICK nehmen daher an, daJ3 eine venose Lebersperre, 
das ist eine Kontraktion der Vv. hepaticae eintritt, die durch Adrenalin gelost werden kann. 
Demgegeniiber erhielten FELDBERG, FELDBERG-SCHILF und ZERNIK nach intraportaler 
Histamininjektion keine oder nur geringe Erhohung des Pfortaderdruckes und sprechen 
der Lebersperre die bedeutende Rolle am Histaminshock ab; RUliL (2) sah bei Dauerinfusion 
der Substanz immer herabgesetzten Pfortaderdruck; GANTER und SCHRETZENMAYR (I, 2) 
stellten fest, daJ3 Histamin den AbfluJ3 aus der Aorta nach dem Splanchnicusgebiet stets 
erleichtert; diese Autoren erkennen denn auch gar keinen Sperrmechanismus in der Histamin
wirkung an. Auch am Menschen stellt sich nach kleinen Gaben keine Lebersperre ein 
[POG.ANY (4)]. Der Gegensatz zwischen den beiden Auffassungen erweist sich als ein schein
barer, wenn man die verwendeten Dosen in Betracht nimmt; Lebersperre wurde nur nach 
groBen Gaben (I mg und mehr) beobachtet, die iibrigen Wirkungen, wie die Volumzunahme 
der Leber, die Moglichkeit der "Losung der Lebersperre durch Adrenalin" usw. erklaren 
sich aber zwanglos aus der Erweiterung der kleinsten GefaJ3e, die ja auch in allen anderen 
GefaJ3gebieten den Histamineffekt kennzeichnet (BURN und DALE, FELDBERG, FLATOW 
und SCHILF, GANTER und SCHRETZENMAYR). Nach LAMPE und MEHES haben andere 
Hormone, weiter Nitrite, Euphyllin, Coffein, Y ohimbin, Ergotamin, Nicotin, Atropin 
keinen EinfluB auf die LebergefaBe von Warmbliitern, wahrend BaCl2, Saponin und 
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Physostigmin verengend, AlkohoI in toxischen Dosen dilatierend wirken. An Streifen
praparaten ruft CO2 Erschlaffung, 02 aber Kontraktion hervor [HOOKER (2)]. 

Der Endabschnitt der Cava superior wird durch Adrenalin genau so erregt wie das 
Herz (GUNN und CHAVASSE). Sonst sprechen aber die Hohlvenen mit ihren gro13en Asten, 
sowie auch die llnskelvencn auf Adrenalin, Ergotoxin und Histamin nicht an (DONEGAN). 
Auch BURTON-OPITZ (7) konnte, CONNET gegenuber, keine Adrenalinwirkung an der Cava 
inferior feststellen. Streifenpraparate aus dem oberen Teil der Femoralis verkiirzen sich 
aber auf Adrenalin (CRAWFORD und TwO~IBLEY) und auf Siiure (BECIGIANN). Pituitrin 
ist ganz wirkungslos (PORTMANN und MACDONALD). Die von INCHLEY lokal applizierten 
Histaminkonzentrationen, mit denen er Verengerung erzielen konnte, kommen an Lebenden 
nicht in Frage. - An den kleinsten Muskelvenen des Frosches fand aber KILLIAN eine sehr 
empfindliche weitende Reaktion auf Histamin und Urethan, wahrend ihre EntIeerung 
auf AdrenaIin und Physostigmin sekundar, infoIge Kontraktion der Arteriolen und Capillaren 
zu erfolgen scheint. Die hochgradige Erweiterung der Muskelvenolen im Histaminshock 
konnte RUHL (2) auch am Warmbliiter nachweisen. Bemerkenswert ist die Angabe von 
GHEDINI und BRESCIA, da13 Influenzatoxin den Tonus von Streifenpraparaten herabsetzt. 

In der Lunge ist die Beeinflu13barkeit der gro13en Venen nur auf AdrenaIin gepriift 
worden und besteht in einer Constriction (J. A. CAMPBELL). Von Reaktionen der kleinsten 
Lungengefa13e im allgemeinen sind bekannt: Kontraktion auf Adrenalin (FURNER und 
STARLING, TRmE) mit nachfolgender Erweiterung (WEBER), Dilatation nach Nitroglycerin, 
Alkohol, Ergotin, Histamin, schwache Dilatation nach Atropin, Nicotin, Coffein (WEBER). 
Auf Digitalis beobachtete WEBER Erweiterung, EpPINGER und WAGNER aber Kontraktion, 
die sich durch Coffein und Papaverin losen la13t. Wieviel von diesen Reaktionen auf die 
Venolen entfallt, la13t sich nicht beurteilen. Sicher in die Venolen zu verlegen ist aber nach 
MAUTNER und PICK (3) die Kontraktion auf gro13e Gaben von Histamin und Pepton; fur 
die Existenz dieser Sperrvorrichtung in den kleinen Lungenvenen bringt LmsADA (2) weitere 
Beweise und findet auf sie auBer den genannten Stoffen auch das Morphin wirksam 1. Die 
Reaktionen sind an Tieren nicht sehr empfindlich, abernach WEBER ist es anzunehmen, 
da13 menschliche Lungengefa13e viel empfindlicher reagieren, nachdem das auch bei Affen 
schon der Fall ist. Histamin in klein en, fur Menschen vertraglichen Dosen erzeugt allerdings 
keine Lungensperre [POGANY (4)]. 

5. Reaktion auf nervose Reize. 
Schon HILDEBRANDT sah die Verengerung von Hautvenen auf psychischen Reiz auf

treten. KOLLIKER brachte die V. saphena eines amputierten Beines durch direkte elektrische 
Reizung zur Kontraktion. Die Ansprechbarkeit der Hautvenen yom Hautnerven aus 
geht schon aus den Versuchen von HEIDENHAIN und HUMILEWSKI hervor, wurde aber in 
direkten Reizungsversuchen erst von THOMPSON, BANCROFT, DUCCESCHI, DONEGAN bewiesen. 
Nach HORIUcm enthalten dieselben Nerven auch dilatatorische Fasern, die auf schwache 
faradische Reizung ansprechen, wahrend bei starker Reizung die Constrictoren iiberwiegen. 
Auch von sympathischen Ganglien und von den vorderen Spinalwurzeln aus kann Kon
traktion (BANCROFT, DONEGAN, HORIUcm), durch Reizung der Hinterwurzeln Erweiterung 
ausgelost werden (HoRIDcm). Die Bahnen fiir die Armvenen entstammen den Segmenten 
C6-CS und verlaufen durch das Ggl. stellatum, die Fasern fur die Beinvenen kommen 
aus L1-L4 durch die Ganglien L7-S1. Die Hautvenen haben einen zentralen Tonus, der 
nach Nervendurchtrennung schwindet (DONEGAN, HORlucm); er ist erhoht bei gewissen 
Akrocyanotikern (ERBEN), bei rechter Herzschwache [POGANY (1, 5)], bei Hypertonien 
[BRANDT und KATZ (1)]. - Die Venalen der Haut bewegen sich unabhangig von den gro13eren 
Venen [KROGH (3)]; aie besitzen gleichfalis eine sympathische Innervation; Reizung des 
Halssympathicus veranla13t sie zur Verengerung [v. BASCH (1), HOOKER (6)]; nach Durch
trennung des Sympathicus verlieren sie ihren Tonus, der aber nach 1-2 Tagen wiederkehrt 
(KROGH und REHBERG). Bei ihrer Kontraktion konnen sie eine sehr ansehnliche Kraft 
entfalten und Innendrucken von 90-100 mg Hg standhalten [LEWIS (2, 3)]. 

1 Nachtrag bei der Korrektur: Seither ausgefiihrte, eigene Versuche zeigen, da13 auch 
Acetylcholin regelma13ig und haufig auch Adrenalin am venosen Teil der Lungencapillaren 
Verengerung bewirken. 
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Fur die Venen der Baucborgane haben die klassischen Versuche von GOLTZ und 
v. BASCH (1) die zentralnervose Steuerung erwiesen. Bei direkter Reizung des Splanchnicus 
verengen sich sowohl die Mesenterialvenen [BAYLISS und STARLING (2), HOOKER (5), HORI· 
UCHI], wie die Pfortader [PAL (1), MALL (2, 3)] und deren intrahepatische Verzweigungen 
[BAYLISS und STARLING (2), FRANt;:OIS·FRANCK und HALLION]. Die Bahnen entspringen 
den Dorsalsegmenten (3, 4), 5-9, (10, Il) (BAYLISS und STARLING) und konnen auch 
im sympathischen Grenzstrang von der 6. Rippe abwarts gereizt werden (FRAN90IS-FRANCK 
und HALLION); yom Ggl. mesentericum inferior ist gleichfalls Kontraktion der Mesenterial
venen auszulosen [HOOKER (5). Die isolierte Reizung der dilatatorischen Fasem, die in 
denselben Nerven verlaufen, gelingt wegen der Kiirze der entsprechenden thorakalen 
Hinterwurzeln nur selten (HORIUCHI), sie stellen aber in mannigfachen Reflexen die effek
torische Bahn dar [HORIUcm, FLEISCH (6)]. 

Muskelvenen sind nach DONEGAN im allgemeinen nicht oder schwach innerviert, doch 
untersteht die V. femoralis genau so dem Nervensystem wie die Hautvenen [BUSQUET 
und VISCHNIAC, FLEISCH (6)]. 

Die Innervation der Lungenvenen ist nicht direkt untersucht worden; die Arterien 
der Lunge werden sicher von den obersten Dorsaisegmenten aus innerviert (BRADFORD 
und DEAN). Es ist als sehr wahrscheinlich anzunehmen, daB der Lungensperrapparat, 
den MAUTNER und PICK (3) und LUISADA (2) in den kleinen Lungenvenen mit pharmako. 
logischen Versuchen nachgewiesen haben, auch fiir nervose Reize zugangJich ist und daB 
er auch den Endapparat fiir jene Reflexe abgibt, welche die Blutfulle der Lunge aktiv zu 
andem vermogen (WEBER) 1. 

Die Venen sind auch mit alferenten Nerven ausgestattet. BAINBRIDGE hat gezeigt, 
daB die Dehnung der herznahen Venen reflektorisch die Herzschlagfolge beschleunigt; 
die receptorischen Nervenendigungen befinden sich nach SASSA und MIYAZAKI in der Cava 
superior und im rechten Vorhof, nicht aber in Jugularis und Cava inferior, die zentripetale 
Bahn verlauft im Vagus (SASSA und MIYAZAKI, ANREP und SEGALL). 

In Hautvenen kann femer Scbmerzemplindung ausgel6st werden. Es gibt Leute, die 
bei intravenoser Injektion von konzentrierten Losungen starke Schmerzen empfinden, 
welche die Venen entlang bis zur Schulter hinaufstrahlen. Besonders haufig ereignet sich 
das beim Atophan. DaB der Schmerz einfach von der ihn immer begleitenden Kontraktion 
der Vene herriihre ist nicht anzunehmen, da aus sonstigen Ursachen entstandene exzessive 
Verengerungen keinen Schmerz auslosen. Der endgiiltige Beweis, daB die Empfindung 
von Schmerzreceptoren in der Venenwand ausgeht, ergibt sich aus der neuesten Angabe 
von MObf"JZ, DE CARY ALLO und LIMA, daB sie nur in den Extremitatenvenen ausgelost werden 
kann, wahrend die herznahen und Halsvenen auch hochkonzentrierten KJ-Losungen 
gegenuber unempfindlich sind. 

6. Zusammenfassung. 
Die Tatigkeit der Venen erfolgt teils autonom, teils steht sie unter der Fuhrung 

des vegetativen Systems. Die autonome Funktion, die auch von ausgeschnittenen 
Venenstreifen noeh geleistet wird, besteht in einem selbstandigen Tonus und 
in rhythmisehen Zusammenziehungen, welehe in ziemlieh langen Zeitabstanden 
auftreten. Der adaquate Reiz fur beide ist die Dehnung, die im lebenden Korper 
vom physiologisehen Inhalt, vom Innendruek geliefert wird. AuBer diesem 
Reiz untersteht im lebenden Zusammenhang des Organismus die Tatigkeit der 
Venen einerseits der regulativen Herrsehaft des vegetativen NervensystellIS, 
andererseits der Wirkung von gewissen, im Blut kreisenden oder ortlieh ent
standenen Stoffen. Ob diese Einflusse auch die autonomen rhythmischen 
Kontraktionen steuern, ist, wenn auch noch nieht erforscht, so doeh in Analogie 

1 Nachtrag bei der Korrektur: Jiingste (eigene) Versuche beweisen direkt, daB die 
asphyktische, centrogene LungengefaBkontraktion im venosen Teil der Lungencapillaren 
eintritt. 
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mit den Fledermausvenen als wahrscheinlich anzunehmen, hat aber vermutIich 
wenig Bedeutung fiir den Gesamtkreislauf. tiber den Tonus der Venen aber 
kommt dem vegetativen System sicher ein entscheidender, bestandig regelnder 
EinfluB zu. Durch die sympathischen Nerven konnen sowohl konstriktorische 
wie weitende Erregungen den Venen zufIieBen. Fiir gewohnlich uberwiegen die 
tonussteigernden, woraus sich ein dauernder zentraler Tonus ergibt. Es kann 
aber auf nervose Reize hin sowohl vollstandige Erschlaffung wie auBerste 
Verengerung bis zum Verschwinden des Lumens eintreten. NatiirIich ist 
dieser Weg gangbar fur Reflexe verschiedenster Herkunft, die wir im 
weiteren noch ausfiihrlich erortern; hier sei nur so viel erwahnt, daB auch die 
thermischen und zum Teil die mechanischen Reize wahrscheinlich reflektorisch 
zur Wirkung kommen. Einen stetigen physiologischen Wechsel erfahrt der 
Venentonus im Rhythmus der Atmung von den bulbaren Vasomotorenzentren 
aus (s. S. 292). 

Vnter den physiologisch im Korper anwesenden Substanzen wirkt AdrenaIin 
im ganzen Verlauf der Venen verengernd. Gegen Pituitrin sind die groBeren 
Venen sehr wenig empfindIich, wahrend die kleinsten Venchen mit einer Kon
traktion reagieren, die allerdings schwacher, aber nachhaltiger ist als die nach 
AdrenaIin. Histamin wirkt, wie auf der arteriellen Seite, so auch auf die Venen 
je nach ihrer GroBe verschieden ein. An den Venolen hat es einen ungemein 
stark erweiternden, direkt an ihrer Wand angreifenden EinfluB. Die groBen 
Venenstamme werden durch Histamin verengt, doch kommt dieser Effekt nur 
groBen Histaminkonzentrationen zu. Nicht vergiftende Dosen, zumal solche, 
die am Menschen zur Anwendung gelangen konnen, andern nicht den Tonus 
der groBeren Venen; sogar an den Vv. hepaticae ist eine irgend in Betracht 
kommende Histaminkontraktion, der eine groBe Bedeutung beigemessen worden 
ist, sehr in Frage gestellt. AcetylchoIin hat auf Venen keinen sicher nach
gewiesenen EinfluB. Auf ortIiche Sauerung spricht die Wand der peripheren 
Venenstamme mit Kontraktion an; die des Splanchnicusgebietes sind unempfind
lich. Die Reaktion der Venolen auf direkten Saurereiz ist nicht geklart, diirfte 
aber in einer, wenn auch sekundar auf die Capillarerweiterung erfolgenden 
Dilatation bestehen. Von den hierauf gepriiften korperfremden Substanzen sei 
hier nur die verengernde Wirkung des BaCl2 und Ergotoxins und die dilatatorische 
der Nitrite hervorgehoben. 

Auf Grund des physiologischen Verhaltens seiner einzelnen Teile gliedert 
sich das Venensystem nach zwei Richtungen. Einmal lassen sich in vertikaler 
Richtung 3 Venenabschnitte unterscheiden. I. Die Hohlvenen mit ihren groBeren 
.Asten: Anonyma, Jugularis interna, Subclavia, RenaIis, IIiaca. Sie sind ziem
lich weitgehend unabhangig sowohl von nervosen wie von chemischen Ein
fhissen. Abgesehen vom Endabschnitt der Cava superior, die dem Herzen ahn
liche Eigenschaften aufweist, geht dem zentralen Teil der Hohlvenen die 
EmpfindIichkeit gegenuber vegetativen Reizen fast ganz ab und erscheint nur 
allmahIich peripherwarts. 2. Die groBeren und kleineren Venen bis zur Grenze 
der Venolen; sie reagieren jenach GefaBgebieten in verschiedenem Grade, 
aber aIle in gemeinsamem Sinne. Sie sind mit verengernden und erweiternden 
Nerven ausgestattet, ziehen sich auf geringste Mengen von AdrenaIin und 
Saure zusammen, reagieren kaum auf Pituitrin und Histamin; groBe Histamin
dosen vermogen sie allerdings zur Kontraktion zu bringen. 3. Die Absonderung 
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der Venolen von den groBeren Venen in funktioneller Beziehung erhii.lt ihre 
Berechtigung zunachst aus dem abweichenden pharmakologischen Verhalten. 
Die Venolen kontrahieren sich zwar unter Adrenalin, dem allgemeinen Con
strictorreiz, werden aber durch Histamin stark erweitert und durch Pituitrin 
erheblich verengt. Ferner reagieren sie auf Saurekonzentrationen, von denen 
sie im lebenden Milieu getroffen werden konnen, allem Anschein nach mit 
Dilatation. Unter der Wirkung von chemischen Reizen ist also eine von den 
groBeren Venen gesonderte, ja sogar abweichende Reaktion der Venolen sicher
gestellt. Ob auch ihre Innervation unabhangig von der der Venenstamme erfolgt, 
hat HOOKER noch offen gelassen. Wir konnen sie mit groBer Wahrscheinlich
keit bejahen, nachdem wir Zustande kennen, in welchen die Venenstamme 
unter NerveneinfluB stark kontrahiert, die Venolen aber erweitert sind. Solche 
sind: die Kaltewirkung, gewisse Formen der kardialen Stauung, und gewisse 
Vasoneurosen (M. RAYNAUD, Akrocyanose). DaB in diesen Zustanden die 
Venolen trotz einer konstriktorischen Mitinnervation einfach mechanisch er
weitert waren, ist nicht anzunehmen, da sie in kontrahiertem Zustande wesent
lich groBeren Drucken widerstehen konnen. Auch die Venolen weisen, genau 
wie die groBeren Venen im ganzen Korper einheitliche Eigenschaften auf, die 
aber je nach GefaBgebieten quantitativ verschieden sind. 

Aus der quantitativ verschiedenen Ansprechbarkeit der Venen, bzw. Venolen 
in den einzelnen GefaBgebieten ergibt sich die Gliederung des Venensystems 
in horizontaler Richtung. Durch die groBte Bereitschaft zur Tonusanderung 
zeichnen sich die Venen zweier Gebiete aus: die des Splanchnicussystems und 
die der Haut. Sowohl ihre Venenstamme wie ibre Venolen sind fiir nerv6se 
und chemische Reize auBerst empfanglich. Eine Ausnahme finden wir nur in 
-ler Unempfindlichkeit von Mesenterialvenen gegen direkte Saurewirkung; 
vermutlich werden aber diese Venen einer solchen Wirkung physiologisch kaum 
ausgesetzt, da saure Stoffwechselprodukte sich im Mesenterium doch sicher in 
viel geringeren Mengen anhaufen diirften als in der Haut oder in den Muskeln. 
Beide Gebiete haben nun, besonders im Venolenabschnitt, ein ungemein groBes 
Fassungsvermogen, das sich zwischen sehr weiten Grenzen andern kann. 1m 
Muskelgebiet sind die Venenstamme wenig beweglich; auBer der Femoralis und 
(per analogiam) vielleicht auch der Axillaris verhalten sie sich wie passive 
Leitungsrobren. Die Venolen dieses Gebietes aber reagieren genau so lebhaft 
wie die in der Haut. In den Lungen ist fiber Reaktionen der groBeren Venen 
nich ts bekann t; die Venolen stellen eine bei Tieren ziemlich wenig em pfindliche, 
bei Menschen vermutlich lebhafter reagierende Sperrvorrichtung dar, mittels 
welcher die BlutfUlle der Lungen gesteuert werden kann. Nierenvenen sind 
kaum, Gehirnvenen gar nicht zu beeinflussen (vgl. W. R. HESS). 

Die histologische Struktur der Venen tragt hauptsachlich den hydrostatischen 
Verhaltnissen Rechnung. Nach den neuesten Untersuchungen von HOCHREIN 
und SINGER ist die Muskulatur und die elastische Faserung an jenen Venen 
starker ausgebildet, die einen groBeren Druck zu tragen haben, am starksten 
also an den unteren GliedmaBen. In zweiter Reihe ist aber auch das Substrat 
fiir die erwabnten funktionellen Bestimmungen zu erkennen, indem aucb 
Mesenterial- und Portalvenen, denen eine sehr geringe hydrostatische Last 
zufallt, mit starken Muskelschichten ausgestattet sind. 
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II. Die bestimmenden Faktoren des Venendruckes. 
1. Das venose Druckgefalle. 

1m Venensystem besteht ein herzwarts gerichtetes Druckgefalle, das die 
Stromung aufrecht erhalt und ihre Geschwindigkeit bestimmt. 

Der venose Anfangsdruck ist derjenige Teil des arteriellen Blutdruckes, 
der nach Dberwindung der Widerstande bis ZUlli Ende der Capillaren noch 
iibrigbleibt. Bekanntlich findet im Laufe der Blutstromung der groBte Druck
verlust in den Arteriolen statt (LEWY, R. CAMPBELL); er belauft sich nach den 
neuesten und zuverlassigen direkten Messungen von LANDIS (1) an denMesenterial
gefaBen von Warmbliitern auf 70-80% des gesamten Druckabfalles von den 
Arterien bis zu den Venolen; die iibrigen 20-30% entfallen auf die Capillaren 
und am Anfang der Venolen bleibt ein Druck von 10-15 cm Wasser ubrig. 
In den Limbuscapillaren des Menschen gehen nach ebenfalls direkten Messungen 
von LANDIS (2) etwa 27 cm Druckes verloren und der Druck am Anfang des 
Venensystems betragt 8-24 cm; hieraus ergibt sich dieselbe Verteilung des 
Widerstandes zwischen Arteriolen und Capillaren wie im MesenteriUlli. Reduziert 
man die in Sternalhohe ermittelten Werte von LANDIS auf die V orhofshohe nach 
MORITZ und v. TABORA, die wir als Nullpunkt fur den Venendruck annehmen 1, 

so erhalt man fiir den venosen Anfangsdruck in der Raut an gesunden flach
liegenden Menschen 13-30 cm Wasser. 

N achdem der Venolendruck im Mesenterium von Meerschweinchen und Ratten 
dieselbe Quote des Aortendruckes betragt wie in der menschlichen Raut 
[LANDIS (1, 2)], durfen wir wohl auch fiir die BauchgefaBe des Menschen einen 
ahnlichen prozentuellenDruckabfall und einen Venolendruck von etwa 13-30 cm 
wie in der Raut annehmen. Auch in den Venolen der ruhenden Muskulatur 
diirfte der Druck ein ahnlicher sein, da die oberflachlichen und tiefen Venen 
in der Rohe jedes Gelenkes breit anastomosieren (JONES). Die Angabe uber 
negativen Druck in Knochenvenen (SCHULTZE und BEHAN) hat sich als irr
tiimlich erwiesen (ROTHMANN). 

In den distalen Handriickenvenen betragt der Druck 6-12 cm; er fallt 
also von den Venolen zu den Venen urn 7-18 cm. Vom Handriicken nimmt der 
Venendruck zunachst urn 1/2-1 cm pro 10 cm Strecke ab, in der Ellenbeuge 
betragt er 4-9 cm. Am Oberarm und besonders vom Schultergelenk an ist 
das Gefalle, der immer rascher werdenden Stromung gemaB wieder starker. 

Der venose Enddruck, d. i. der auf den atmospharischen Druck bezogene 
Hohlvenendruck, bewegt sich in der Nahe von Null. Der Druckverlust vom 
Ende der Capillaren bis zum Herzen entfallt also mehr als zur Halfte auf die 
Venolen. 

1m Pfortadersystem ist der Druckabfall von den Venolen bis zur V. 
portae ziemlich gering; der Druck in Venolen und Venen ist ungefahr gleich 
groB [LANDIS (1)]; im Pfortaderstamm betragt er etwa 10% des Aortendruckes 
[SCHMID (1), BURTON-OPITZ (4, 5)] und wird in der Leber fast bis zu Null auf
gebraucht, da in der kurzen intrathorakalen Strecke der Cava inferior kein 
wesentlicher Druckverlust mehr stattfinden, sondern ungefahr der Vorhofs
druck herrschen diirfte. 

1 AIle im folgenden angefiihrten Druckwerte geben wir auf dieses Niveau bezogen an. 
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Das venose Druckgefalle wird also durch die beiden Drucke am Anfang bzw. 
am Ende des Venensystems bestimmt. Von den beiden ist aber nur der venose 
Enddruck eine relativ bestandige GroBe, indem er durch Widerstandsanderungen 
der peripheren Strombahn nur dann beeinfluBt wird, wenn dieselben entweder 
sich auf groBere GefaBgebiete erstrecken, oder sehr hochgradig sind. Der andere 
ahnlich fixe Punkt des Druckgefalles im groBen Kreislauf ist der arterielle 
Druck; der zwischen den beiden befindliche venose A nfangsdruck hiingt genau 
wie der Venendruck weitgehend ab von W iderstandsiinderungen eines jeden V01'

oder nachgeschalteten Gefii{Jabschnittes. Unsere nachstehende Zeichnung stellt den 
normalen Druckverlauf und seine Anderung unter der Wirkung von 3 Typen 
solcher Widerstandsanderungen dar. Die Kurven sind auf Grund von eigenen 
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Abb.1. (Die Kurve der reakti-.. en Hyperll.mie ist von den Venolen stromaufwll.rts nur gestriebelt 

eingetragen, weil dieser Tell experimentelJ nieM belegt ist.) 

Modellversuchen konstruiert, deren Ergebnisse nicht nur mit der theoretischen 
Berechnung, sondern auch mit den bisher von anderen Autoren ermittelten 
einschlagigen experimentellen Daten gut iibereinstimmen. Bemerkenswert sind 
daran folgende Punkte. Da vom Druck in den Venenstammen bis zum venosen 
Enddruck nur mehr ein kleiner Bruchteil des ganzen Druckgefalles iibrigbleibt, 
machen sich an ibm die Anderungen des Enddruckes fast in ihrer vollen GroBe 
geltend. Demgegeniiber wird der Effekt von Querschnittsanderungen am Anfang 
des Systems nur in viel geringerem AusmaB auf den Venendruck iibertragen. 
Infolgedessen ist bei gleich erhohtem Druck in der Cubitalis der Venolendruck 
bedeutend groBer, wenn die Drucksteigerung durch Widerstandsabnahme in 
hohergelegenen GefaBabschnitten entstanden ist, als wenn sie retrograd, durch 
Widerstandserhohung in einer stromabwarts befindlichen Strecke eintritt; im 
ersteren Falle ist die Stromung schneller und das Druckgefalle demgemaB 
steiler. Die retrograde Drucksteigerung, die von einer Erhohung des Wider. 
standes erzeugt wird, pflanzt sich mathematisch bis zum fixen Ausgangspunkt 
(dem Aortendruck) fort; sie ist aber um so kleiner, je naher die betreffende 
Stelle zum Ausgangspunkt liegt, d. h. je groBer ihr urspriinglicher Druck war; 
jenseits der Arteriolen kann sie daher praktisch vernachlassigt werden. 



284 JOHANN POGANY: 

2. Anderuugen des venosen Anfangsdruckes. 
Normale rhythmische Schwankungen des venosen Anfangsdruckes stell en einen Rest 

der arteriellen Druckwellen dar. In der Mitte der Capillarschlingen am Limbus konnte 
LANDIS (2) noch solche zu 2---4 mm Hg feststellen. 1m Venolendruck sind diese Schwan
kungen fiir gewohnlich kaum nachweisbar, aber der sichtbare "Capillarpuls" bei Aorten
insuffizienz kommt nach BOAS (entgegen von SUMRAL) in den Venolen zustande. In die 
Venen erstrecken sich die Pulsationen im Bilde des penetrierenden Venenpulses nur unter 
bestimmten Verhaltnissen: unter Warmewirkung, bei schwerer Muskelarbeit, bei spinalen 
Lahmungen, also im allgemeinen bei sehr erweiterten kIeinsten GefaBen [QUINCKE (1, 2), 
EpPINGER, V. PAP und SCHWARZ, WHITE (3)], sind aber kIinisch leichter festzustellen als 
der Capillarpuls [QUINCKE (2)]. 

Wie erwahnt, ist der venose Anfangsdruck der nach den DruckverIusten im arteriellen 
Stromschenkel noch bleibende Rest des vom Herzen hervorgebrachten Druckes. Von der 
arteriellen Seite her wird er also bestimmt durch die Druckleistung des Herzens einerseits 
und durch die Weite hauptsachlich der Arteriolen andererseits; es kommt aber, wie aus 
der oben geschilderten Verteilung des Widerstandes hervorgeht, ein kIeiner EinfIuB auch 
der Capillarweite zu. Bei gleichbleibendem Widerstand des arteriellen Schenkels wiirde 
sich demnach der Anfangsdruck parallel mit der Druckleistung des Herzens bewegen; solche 
Anderungen sind freilich nie rein verwirklicht, da der arterielle Druck selbst vom Arteriolen
widerstand geregeIt wird. Infolge Mehrleistung des Herzens ist die Vis a tergo erhoht nach 
kiinstlicher VergroBerung der Blutmenge, jedoch ist dann auch der venose Enddruck ge
steigert und die Vencndrucksteigerung ist nur eine Teilerscheinung der allgemeinen Zunahme 
von Druck und Fiillung im GefaBsystem. Bei Zunahme der zirkulierenden Blutmenge ist 
der Anfangsdruck nicht in allen GefaBgebieten erhiiht, im Gegenteil muB er in jenen Gebieten, 
welche durch ihre Entleerung die Mehrfiillung der anderen bewirkt haben, herabgesetzt 
sein. - Andert sich dagegen der arterielle Widerstand bei (annahernd) konstanter Herzarbeit, 
so miissen arterieller Druck bzw. venoser Anfangsdruck gegensinnig variieren. Abnahme 
des arteriellen Widerstandes kann durch passive Dehnung, bei Steigerung des hydrosta
tischen Druckes erfolgen. In den Beinarterien in aufrechter KorpersteIIung ist diese passive 
Dehnung bei Gesunden ziemlich gering und wird weitgehend kompensiert; im Kniehang 
aber, wo der hydrostatische Druck auf die GefaBe der oberen Korperhalfte zu lasten kommt, 
die bei Ungeiibten nur iiber mangelhaften regulativen Vorrichtungen verfiigen, ist der Anstieg 
des venosen Anfangsdruckes wohl eine bedeutende Komponente der Venendrucksteigerung. 

Aktive Erweiterung der zufiihrenden kleinen GefaBe als Ursaehe des ge
steigerteo Aofangsdruckes ist festgestellt unter lokaler W iirmeapplikation. Bei 
der Hauttemperatur von 43° C erreieht der Venolendruek 60-70 em [LANDIS (2)], 
bei 45° bis zu 100-110 em (LEWIS und HAYNAL). Die viel niedrigeren Angaben 
von friiheren Autoren (LANDERER, GOLDMANN, DANZER und HOOKER) sind 
methodisch irrtiimlieh. Die Drucksteigerung pflanzt sieh in die Cubitalvene 
fort, deren Druck aber our urn etwa 1-9 em zunimmt (EpPINGER, V. PAP und 
SCHWARZ). Mildere ortliehe Warmeanwendung laBt sogar, trotzdem sie die 
Haut rotet, also den Anfangsdruek sieher steigert, den Druck in der Mediana 
ganz unbeeinfluBt; die Ursaehe dieser auffallend geringen oder ganz fehlenden 
Wirkung des erhohten Anfangsdruekes auf den Medianadruek ist die stets gleieh
zeitig reflektoriseh erfolgende Dilatation der Venen [POGANY (I, 5)]. Am 
Kaninehenohr steigt der Druck in den kleinen Venen naeh lokaler Dberhitzung 
urn 6-17 em (BOGOLOMEZ). 

Bei der reaktiven Hyperiimie nimmt der venose Anfangsdruek viel weniger 
zu als unter intensiver Hitze und steigt nur auf 52-65 em (LEWIS und HAYNAL) ; 
der Venendruek in der Ellenbeuge erhoht sieh dagegen starker, urn 6--18 em 
[POGANY (I, 5)], weil hier die Venen nieht mit erweitert werden und dem plOtz
lieh aus der Peripherie zustromenden Blute einen Widerstand setzen [KENDREW, 
POGANY (5)]. 
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Nach lokaler Anwendung von Histamin erhoht sich der Venolendruck nach 
LANDIS (2) auf 42-58, nach LEWIS und HAYNAL auf 73-86 em. Auf den 
Druck in groBeren Venen baben lokal applizierte kleine Mengen keinen EinfluB; 
nach kleinen intravenosen Dosen (0,02-0,05 mg) tritt aber in Hautvenen 
sowohl an .Tieren (LEE) wie am Menschen [POGANY (4)] rein die Wirkung des 
erhohten Anfangsdruckes zutage. Auch nach sUbcutaner Zufuhr von groBeren 
Dosen ist das nicht selten der Fall [BRANDT (1, 2)]. Nitroglycerin steigert eben
falls den Druck in den oberfliichlichen Venen jener Gebiete, deren kleine GefiiBe 
sich unter seiner Wirkung erweitern (PLUMIER). 

Die Erweiterung der arteriellen kleinen GefiiBe bei M uskelarbeit ist die 
Folge von lokaler Siiurewirkung [FLEISCH (4)]. Ihr Effekt auf den Venendruck 
ist wiihrend der Arbeit nicht zu beurteilen, da er vom viel bedeutenderen der 
mechanischen Auspressung des Venensystems iiberdeckt wird; nach der Arbeit 
liiBt sich aber eine miillige Erhohung des Venendruckes feststellen [MEI
NERTZ (1, 2) und eigene unveroffentliche Versuche]. An Tieren ist diese lokale 
Venendrucksteigerung nach intraarterieller Zufuhr von kleinen Sauremengen 
regelmaBig zu beobachten (KmIHARA). 

Unter pathologischen Verhiiltnissen ist die Zunabme des Venendruckes auf 
einen erhohten Anfangsdruck zu beziehen bei gewissen arteriellen Hypotonien, 
beim Morbus Basedow, bei schlaffen Liihmungen, bei Geisteskrankheiten, bei 
Hypertonikern unmittelbar nach dem AderlaB (vgl. Abschnitt V). 

Die Abnahme des veniisen Anlangsdruckes erfolgt im ganzen Korper, wenn der arterielle 
Druck infolge Minderleistung des Herzens sinkt. Bei gesundem Herzen triHt dies ein, wenn 
as nicht geniigend gefiillt wird; allerdings ist dann auch der venose Enddruck herabgesetzt 
und die Drucksenkung im GefaBsystem eine allgemeine. Dagegen vermag das primar 
erlabmende Herz bei entsprechender Fiillung nur in ultimis nicht mehr das zur Stromung 
notwendige Druckgefalle im GefaBsystem aufrecht zu erhalten; die daraus rasultierende 
terminale Drucksenkung hat Vn.LARET (Monographie) beobachtet. 

In einzelnen Korperteilen wird der venOse Anfangsdruck vermindert und setzt seinerseits 
den Venendruck herab, wenn die Kontraktionen der Skeletmuskeln das Blut zentralwarts 
befordem und dabei gleich einer Pumpe den Druck in der Peripherie senken (S. 288). Bei 
Ruhigstellung der Extremitat dauert as dann 20-40 Sekunden, bis der zum urspriing
lichen zuriickgekehrte Anfangsdruck sich auch im Venendruck merkbar macht, da das 
einstromende Blut zunachst unterwegs die vorhin entleerten Venolen und Venen anzufiillen 
hat (eigene Versuche) . 

.Aktive Verengerung der arteriellen kleinen GefaBe mit konsekutiver Senkung des venosen 
Anfangsdruckes erfolgt bei der kollateralen Vasoconstriction (Nutritionsreflex, vgl. S.314) 
in den nicht tatigen Organen; auf diese Weise wird bei Muskelarbeit der Beine der Venendruck 
am Arm herabgesetzt trotz der gleichzeitigen Erhohung des venosen Enddruckes und der 
Kontraktion der Venenstamme [WHITE (2), WHITE und MOORE], allerdings tragt auch 
die Verengerung der Venolen zur W iderstand.~steigerung vor den Venen bei. 

Die Abnahme des venosen Anfangsdruckes infolge starkerer Drosselung der 
vis a tergo ist auch zu beobachten in der ersten Phase der lokalen Kiiltewirkung 
[LANDIS (2)]. Am Venendruck macht sich dieser Effekt nur wenig merkbar 
(SEWALL, EpPINGER, V. PAP und SCHWARZ) oder wird auch iiberkompensiert 
von der stets begleitenden Venenkontraktion (WHITE). An der venendruck
senkenden Wirkung des Pituitrins hat auch die Verengerung der Hautcapillaren 
und -arteriolen eine bedeutende Rolle. In der Adrenalinwirkung ist die venen
druckherabsetzende Komponente der peripheren GefiiBverengerung nur an isoliert 
durcbstromten Extremitiiten zu beobachten; am ganzen Tier ist der Venendruck 
infoIge des tJberwiegens von anderen Komponenten gesteigert. 
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Unter pathologischen Umstanden ist der venose Anfangsdruck und demzufolge 
der Venendruck herabgesetzt infolge gesteigerten Widerstandes bei Arterio
sklerose, wo die Starrheit und evtl. organische Verengerung der kleinen Ge
faBe die Vis a tergo vermindert (Y. BASCH (3), ARNOLDI (1, 2), KROETZ (1), 
VILLARET, PAYAN und GIRAUD (1)]. Dieselben Druckverhaltnis~e ruft bei 
akuten Nephritiden der Spasmus der kleinen GefaBe hervor (GRELLETY
BOSVIEL, VILLARET [Monographie], Y. FARKAS); der Venendruck ist hier noch 
ausgesprochener herabgesetzt, betragt 1-7 cm. DaB dem tatsachlich der 
periphere GefaBspasmus z.ugrunde liegt, laBt sich damit beweisen, daB milde 
ortliche Warmeapplikation, die den Venendruck von Gesunden nicht beeinfluBt, 
den von Nephritikern um 2-6 cm steigert. Diese Steigerung trifft auch dann 
ein, wenn der Ausgangsvenendruck infolge Erhohung des venosen Enddruckes 
bereits gesteigert war. Derselbe Effekt des warm en Handbades fand sich auch 
in einem Fall von Hypothyreose (eigene, unveroffentlichte Versuche). 

3. Anderung des Stromungswiderstandes im Venensystem. 
Die Yenolen konnen ihren Querschnitt unabhangig von den groBeren Venen 

andern (S. 278). Da in ihnen der groBere Teil des gesamten venosen Druck
abfalles stattfindet, muB ihre Kaliberanderung auf den Venendruck einen aus
gesprochenen EinfluB haben, der jedoch der gesonderten experimentellen Er
forschung nicht zuganglich ist, weil die Reaktionen der Venolen immer mit 
gleichsinnigen Anderungen der Capillarweite Hand in Hand gehen. Eine 
Dilatation der Venolen und evtl. der Capillaren ohne gleichzeitigen NachlaB 
des Arteriolentonus miissen wir hingegen annehmen beim Klimax und auch 
bei anderen Cyanosen innersekretorischen Ursprunges, wo der arterielle Blut
druck nicht herabgesetzt, ja oft erhoht ist; diese Cyanosen hat schon ERBEN 
auf Grund von sehr einfachen und einleuchtenden Versuchen auf die atonische 
Erweiterung der Venolen zuriickgefiihrt. Die Abnahme des Stromungswider
standes in den Venolen, die den Druck am Anfang der groBeren Venen steigert, 
erklart uns die Erhohung des Venendruckes (VILLARET [Monographie], LAYANI, 
Y. GONCZY und Mitarbeiter). 

Die grii6eren Yen en konnen mechanisch verengt werden oder ihren Quer
schnitt durch die Tatigkeit ihrer Wandung andern. 

Werden sailltliche Venen einer Extremitat mechanisch unter einem gewissen 
Manschettendruck gestaut, so gestalten sich die Druckverhaltnisse, wie es auf 
Abb. 1, S. 283 dargestellt ist. Die berechneten Drucke stimmen gut mit den 
experimentellen Daten verschiedener Autoren iiberein. In den Venen stellt 
sich der Druck etwa auf das Niveau des Stauungsdruckes ein [BOAS und 
DOONEIEF, LEWIS (2, 3)], in den Venolen ist der Druck um einen ungewissen 
Betrag hoher (LEWIS und fuYNAL); in den arteriellen Capillaren iibertrifft 
der Druck nur um 10-20 cm den in der Manschette [LANDIS (2)], durch den 
groBen Widerstand der Arteriolen hinweg kann sich der Druckzuwachs kaum 
mehr fortpflanzen. Wahlt man aber sehr hohe Manschettendrucke, die dem 
systolischen arteriellen Druck nahekommen oder ihn auch erreichen, so wird die 
Drucksteigerung auch in den Arterien meBbar, indem das ganze distal von der 
Manschette befindliche GefaBsystem der Extremitat sich auf den Druck der 
Subclavia einstellt, also ein Piezometer der Aorta bildet (RUSZNYAK und 
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v. GONCZY, ZARDAY, RAZGHA und ZILAHY). UnerlaBlich zu dieser Druck
zunahme ist die Auffiillung der betreffenden GefaBe: es bildet sich ein Stau
weiher (WENCKEBACH) von der Abschniirungsstelle an bis zu jenem GefaB
abschnitt, dessen Innendruck noch praktisch merkbar beeinfluBt wird. Sobald 
der Druck im Stauweiher den in der Manschette um ein geringes iibertrifft, 
flieBt wieder Blut aus der Extremitat herzwarts; sein Anfangsdruck dicht ober
halb der Manschette stellt sich auf eine Hohe ein, die gerade geniigt, den 
Widerstand der restlichen' Strecke zu iiberwinden. 1m FaIle geniigend aus
gedehnter oder starker Abschniirung wird eine ansehnliche Blutmenge dem 
niitzlichen Kreislauf entzogen. 

Macht man diesen Versuch mit einer Hautvene, indem man sie komprimiert 
ohne ganz zu verschlieBen, so bildet sich ein kleiner Stauweiher mit erhohtem 
Druck bis zur nachsten Verzweigungsstelle, ohne den Druck in den Nachbar
venen nennenswert zu beeinflussen (eigene Versuche). Werden aber mehrere 
Venen verengt, so gibt sich schon die Abnahme des gesamten Venenquerschnittes 
der Extremitat in der Steigerung des Venendruckes kund. Das ist der Fall 
nach intravenoser Injektion von geringen Mengen Adrenalins, das die unter
wegs getroffenen Venen, vermutlich auch noch die Vena axillaris zur Kontraktion 
bringt [POGANY (4)]; ferner war das der Fall bei ausgedehnten Hautharten 
nach Erysipel [BASCH (3)] oder nach Unterschenkelgeschwiiren (VILLARET und 
SALASC). Genau so steigt der Druck in der einen Vena jugularis, wenn die andere 
abgedriickt und so der gesamte AbfluBweg aus dem Kopf verengt wird [BURTON
OPITZ (1, 3)]. Eine sehr erhebliche Venendrucksteigerung muB die Verengerung 
der Vena axillaris oder Subclavia erzeugen, da sie fast den einzigen AbfluBweg 
aus der oberen Extremitat darstellt; totale Verlegung wurde beobachtet bei 
Thrombose der Subclavia (BROWN); geringere Kompression kann bedingt sein 
durch Halsrippen, durch Lymphdriisen in der Achselhohle (S. 360), aber auch 
an Gesunden durch inspiratorische Bewegung des Schliisselbeins [BRANDT und 
KATZ (2)]. Trifft die Kompression die eine Anonyma oder gar die obere Hohl
vene, so steigt der Druck auch in den Hals- und Kopfvenen an (S. 357). iller 
die Verengerung der Vena iliaca der Cava inferior und der Pfortader vgl. S. 359. 

Wird im Tierversuch die Arteria pulmonalis abgeklemmt, d. i. die Stromung 
in beiden Hohlvenen plotzlich aufgehalten, so steigert sich in ihnen der Druck 
rasch urn etwa 10 cm und sinkt dann bei fortdauerndem VerschluB langsam 
auf 2-4 cm iiber dem Ausgangswert herab (RIML). 

Findet die Abklemmung an der Aorta statt, so ist der Druckanstieg lang
samer [OGAWA (1)] und betragt nach HOCHREIN (2) in der Vena femoralis nur 
2 cm, nach SMETANKA und HAUPTFELD in der Cava des Frosches 5 cm. Auf _ 

fallend sind dabei die groBen herzsynchronen Druckschwankungen, die HOCHREIN 
mit tragheitsfreiem Apparate nachweisen konnte; nach Freigabe der Zirkulation 
kehrt der Mitteldruck sofort zurn Ausgangswert zuriick und auch die Schwan
kungen werden wieder kleiner. 

Die Ursache dieser Venendrucksteigerung IaBt sich zwanglos auf folgenden Vorgang 
zurUckfiihren. 1m Moment der Abklemmung besteht in den Venolen ein um etwa 20 cm 
hOherer Druck als in der Hohlvene. Wiirde durch die AbkIemmung die Vis a tergo auch 
sofort aufhi:iren, so kann doch aus den VenoIen, die ja schon Klappen besitzen, das Blut 
nicht riickwartsstromen, sondern muB sich ihr Innendruck nach den Hohlvenen hin aus· 
gleichen. V'berdies hort aber die Vis a tergo gar nicht sofort auf; bei pIotzlicher Abschniirung 
einer Extremitat entleeren sich nach MAGNUS (1) zunachst noch die gespannten Arterien 
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nach den Venen zu; in hoherem MaBe mull dieser Faktor den Venendruck erhohen, wenn 
der gefiillte Windkessel der Aorta sein iiberschiissiges Blut noch in die Peripherie preBt, 
und ganz besonders wenn die Abklemmung an der A. pulmonalis erfolgt und das linke Herz 
noch mit einigen Revolutionen das im kleinen Kreislauf enthaltene Blut in die Venen hin
iiberbefordert. Die Bedeutung der auch noch so kurze Zeit lang weiterwirkenden Vis a 
tergo geht klar aus folgenden (eigenen) Versuchen hervor. Pumpt man eine Manschette 
am Oberarm sehr schnell, innerhalb hochstens 2 Sekunden iiber den systolischen Blutdruck 
auf, so steigt der Venendruck im abgeschniirten Gebiet im Laufe von 10-20 Sekunden 
um wenigstens 7, zumeist aber um 15---20 cm an; dauert aber das Aufpumpen 3-5 Sekunden, 
so erreicht die Venendrucksteigerung 20-35 cm. Dieser Druckerhc;hung setzt sich noch 
eine weitere gelegentlich sehr wesentliche auf, die aber in 1-2 Minuten wieder schwindet 
und offenbar von der Kontraktion der Venen unter dem Reiz des hohen Innendruckes 
bedingt wurde (S.275). Auch in RIMLs Versuchen diirfte die spater erfolgende langsame 
Drucksenkung dem Nachlassen einer solchen GefaBkontraktion zuzuschreiben sein. Das 
von HOCHREIN (2) beobachtete GroBerwerden der herzsynchronen Druckschwankungen 
erklii.rt sich aber einfach daraus, daB an der unbewegten Blutsaule, die das Venensystem 
bis zur rechten Kammer prall ausfiillt, nunmehr die Druckanderungen des Ventrikels auch 
durch eine noch suffiziente Klappe hindurch stark geltend werden miissen. 

Die Druckerscheinungen lassen sich demnach hinreichend erkliLren und 
zwingen nicht zur Annahme einer stromfordernden TiLtigkeit der Venenwand. 

Passive Anderung erleidet weiterhin der Querschnitt der Rautvenen seitens 
des atmosphiirischen Druckes. Beirn Reben einer ExtremitiLt nimmt der Druck 
in den Venen ab; bei der Armhaltung, wo er in die NiLhe von Null kommt, werden 
die nachgiebigen oberfliLchlichen Venen yom atmosphiLrischen Druck kom
primiert. Indem die Kompression den Stromungswiderstand erhoht, triLgt 
sie automatisch Sorge, daB der venose und somit auch der capillare Druck 
nicht unter ein gewisses Niveau sinken (CARRIER und REHBERG). - DaB dem 
tatsiLchlich so ist, kann leicht mittels der Methode von MORITZ und v. TABORA 
gezeigt werden: unterhalb der Kollapshohe der Rautvenen kann der Arm in 
ein beliebiges Niveau gestellt werden, der Manometerstand bleibt ungeiLndert, 
da er den auf konstante Rohe bezogenen Venendruck anzeigt; hebt man aber 
den Arm so weit, daB die Venen kollabieren, so steigt die WassersiLule irn Steig
rohr an. (Unveroffentlichte Versuche.) 

Bei der Tiitigkeit der quergestreiften Muskulatur erfiLhrt der Venendruck 
ortliche Anderungen, die gleichfalls auf der Anderung des Venenquerschnittes, 
das ist auf Kompression des Venensystems von auBen her beruhen. Fiihrt 
man in die Vene von arbeitenden GliedmaBen oder Muskelgruppen ein Mano
meter endstandig ein, so erhiLlt man enorme Druckwerte: MOQK und AROLSEN 
verzeichneten beirn Runde bis iiber 140 cm. Sogar in einer T-Kaniile, die 
in die Vene der arbeitenden Kaumuskulatur von Pferden eingefiihrt war, konnte 
M. KAUFMANN Druckwerte registrieren, die selbst den arteriellen Druck iiber
trafen. Diese Drucke zeigen die Kraft an, mit der die Muskeln das Blut vorwiLrts
zupumpen vermogen. Gleichzeitig mit dem Druck wird auch die Stromgeschwin
digkeit in Muskelvenen bedeutend gesteigert; auf der Rohe von tetanischen 
Kontraktionen nehmen beide ab, um bei der Erschlaffung wieder zu wachsen 
(BURTON-OPITZ (2)]. Auch die Rautvenen des arbeitenden Gliedes werden 
ausgedriickt, es kann sogar zum sichtbaren SchluB der Klappen kommen 
(RANCKEN); wenn FRUMERIE hierbei den Venendruck nur ganz wenig ansteigen 
sah, so beruht das nur auf der Unzulanglichkeit des unblutigen Verfahrens, 
das er anwendete. Nach meinen (unveroffentlichten) Untersuchungen sind 
mit einer geniigend triLgheitsfreien Methode sehr betriLchtliche kurzdauernde 
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Drucksteigerungen wahrend der Muskelkontraktion festzustellen; s%rt nach der 
Kontraktion sinkt der Venendruck infolge der Leerheit der nun ausgequetschten 
Venen unter den Ausgangswert, urn dann wieder anzusteigen und sogar eine 
geringe Erhohung zu zeigen. Diese Erhohung nach der Muskelleistung konnte 
MEINERTZ (1, 2) gelegentlich auch mit der GAERTNERSchen Methode nachweisen. 

Die Querschnittsverhaltnissc der Ve1Wlen bei der Muskelarbeit stehen IDCht ganz klar; 
in Froschmuskeln beobachtete HEILEMANN mikroskopisch verlangsamte Striimung bis zur 
Stase in jenen Venchen, die parallel zu den Muskelfasern verlaufen, dagegen Strom· 
beschleunigung und Erweiterung der griilleren Venen. Die bei der Muskelfunktion entstehende 
Saure veranlallt die Venolen allem Anschein nach genau so zur Dilatation wie die Capillaren 
und Arteriolen (S. 276); dem ist auch offenbar die nach der Muskelschlaffung eintretende 
Venendruckerhiihung zu verdanken. 

Die chemisch gesetzte Anderung in der Weite der kleinsten MuskelgefaBe, 
die zur Erhohung des venosen Anfangsdruckes und zur Blutfiille des tatigen 
Muskels fiihrt, ist aber scharf zu unterscheiden von der mechanischen Wirkung 
der Muskelaktion. Diese verursacht, indem sie das Blut proximalwarts treibt, 
in den Venolen eine wesentliche Drucksenkung und verhiitet eine Dberfiillung 
der venosen GefaBe. Dieser mechanische Effekt IaBt den chemischen nur nach 
vollstandiger MuskelerslJhlaffung zum Vorschein kommen, bei sich wiederholender 
Muskelaktion behiilt er Dberhand; er ist am deutlichsten zu beobachten an den 
Beinvenen, wenn diese in aufrechter Stellung durch den hydrostatischen Druck 
angefiillt wurden. Bereits PERTHES steUte fest, daB der im Stehen vergroBerte 
Umfang der Beine im Gehen abnimmt; ATZLER und HERBST sahen dieselben 
Anderungen im FuBvolum beim Gehen eintreten; P ARRISIUS und WINTTERLIN 
konnten die Entleerung der im Stehen angefiillten Hautvenolen der Beine mit 
dem Capillarmikroskop beobachten, wenn die Versuchsperson seine Waden· 
muskeln anspannte; und RANCKEN konnte das Blut, das bei dieser Anspannung 
der Beinmuskulatur ausgepreBt wird, im Anstieg der Armvenenfiillung wieder· 
finden. Diese Entleerung und Drucksenkung der Venolen macht sich auch 
in den groBeren Hautvenen geltend. 

In Anbetracht der ansehnlichen Drucke, die die Muskelkontraktion in den Muskel. 
und auch Hautvenen erzeugt, ist es sicher anzunehmen, dall die Venenklappen dadurch 
zurn Schliellen gebracht werden kiinnen; ist dieser Klappenschlull auch an Hautvenen 
unter Umstanden schon aullerlich sichtbar (RANCKEN), so mull das in den Muskelvenen 
a fortiori der Fall sein. Allerdings mull dazu die Kontraktion geniigend schnell erfolgen 
(BIER, F. KAUFFMANN). Es liegt daher kein Grund vor, den Venenklappen die Mitwirkung 
an der Pumparbeit der Muskeln abzusprechen, wie es LEDDERHOSE tut. N eben der gewaltigen 
Kraft dieser Muskelpumpe ist der stromfiirdernde Effekt der BRAUNEschen (1, 2) Saug. 
vorrichtungen ("Venenherzen"), deren Wrrksamkeit durch RANCKEN ohnehin in Frage 
gestellt ist, wohl ganz verschwindend klein. Die Annahme einer Stromfiirderung durch die 
Energie, welche die Pulsation von benachbarten Arterien den Venen rnitteilen solI (OZANAM), 
ist physikalisch ganz unbegriindet. 

Eine Hilfskraft von ahnlicher Starke wie der quergestreiften Muskeln besitzt 
das Pfortadersystem in der Muskulatur des Darmes. Nach MALL (1, 4) treten 
in Mesenterialvenen mit den Pendelbewegungen synchrone Druckschwankungen 
auf und in der unterbundenen Pfortader kommt es bei elektrischer Reizung 
des Darmes ebenfalls zu Drucksteigerungen, die den arteriellen Blutdruck 
iibertreffen konnen. USADEL hat mit der Stromuhr auch die Beschleunigung 
der Stromung festgestellt und nach Losung von in Hernien eingeklemmter Darm. 
schlingen das EinschieBen von frischem arteriellen Blut bei jeder Darmkontrak· 
tion beobachtet. Die von KOEPPE nachgewiesenen Klappen in den kurzen 
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und langen Darmvenen dienen vermutlich genau SO der Stromforderung wie 
die der Muskelvenen. 

Die Anderungen des Venenquerschnittes durch Tlttigkeit der eigenen Wandung 
betreffen nicht einzelne Venen, sondern - bis auf den Fall von mechanischem 
Reiz - stets groBere GefiWgebiete; selbst auf lokale, an eng umschriebenen 
Stellen einer Extremitat gesetzte thermische Reize reagieren wenigstens samtliche 
Venen derselben, oft aber auch die der gegenseitigen GliedmaBe. Die Verengerung 
der Venen einer Extremitat erzeugt nun, genau wie die mechanische Kompression, 
einen Stauweiher, der sich von der verengten Stelle bis zu den Arteriolen erstreckt. 
Es werden also Venolen und Capillaren iiberfiillt und unter hoheren Druck 
gesetzt. 

Die Mehrfiillung der Venolen erkennt man schon einfach an der Cyanose (GOLDSCHMIDT 
und LIGHT (1, 2), BRISCOE], die von ERBEN als spastische benannt wurde, da sie von der 
Kontraktion der Venen herriihrt. Mikroskopisch findet man die venosen Capillarschenkel 
bei rein spastischen Cyanosen (Kaltewirkung, Akrocyanose, M. RAYNAUD) immer erweitert 
(MOOG, ROTKY und KLEIN, CARRIER). Bei dekompensierten Hypertonien und Herzfehlern, 
bei denen auBer dem erhohten Enddruck gleichfalls eine Kontraktion der Hautvenen besteht 
[POGANY (1, 5)], ist der venose Capillarschenkel oft erweitert, haufig aber auch verengt 
(WEISS, MOOG, MOOG und EHRMANN, ROTKY und KLEIN, LIEBESNY), was offenbar einen 
sekundaren Regulationsvorgang ausdriickt (GROEDEL und HUBERT). Die Steigerung des 
Venolendruckes, die die Kontraktion der Hautvenen hervorruft, wurde bislang bur beim 
Kalteeffekt exakt gemessen und belief sich auf 3-19, gelegentlich bis auf 30 em [LANDIS (2), 
LEWIS und HAYNAL]; auch bei spastischer Akrocyanose und beim Raynaud wurde sie 
festgestellt (BRISCOE), nur sind die Ziffern wegen der unrichtigen Methode nicht verwertbar. 
Bei allgemeiner Stauung konnte die Drucksteigerung nur mit der LANDIsschen direkten 
Methode bestimmt werden, da die fUr unblutige Verfahren erforderliche Vergleichsfarbe 
der unveranderten Haut (LEWIS und HAYNAL) fehlt. Die Aussichtslosigkeit der unblutigen 
Verfahren in diesen Fallen erkannte ja schon KLINGMULLER auf Grund seiner und anderer 
Faile [BOAS und DOONEIEF, VIGEVANI, WHITE (1)], in denen die so erhaltenen "CapiIlar
druckwerte" kleiner waren als der Venendruck. Bei kardialen Stauungen, die mit Venen
kontraktion einhergehen, sind aber noch hohere Drucke in den Venolen zu gewartigen 
als bei rein spastischen Cyanosen, da hier 1. auch der venose Enddruck gesteigert ist und 
2. wei! zumeist der Arteriolenkrampf fehlt, der beim Raynaud und beim Kalteeffekt immer 
mit vorhanden ist und venendrucksenkend wirkt. - Proximalwarts von den verengten 
Venen muB sich ebenso eine Drucksenkung einstellen, wie oberhalb einer mechanisch abge
drosselten Stelle; hat die Venenverengerung ein genug groBes Gebiet betroffen, so wird 
auch hier eine betrachtliche Menge Blutes zuriickgehalten und in den herznahen Venen 
der Druck herabgesetzt. 

In den betroffenen Venen selbst ruft die Verengerung eine Drucksteigerung 
hervor (WHITE (I), POGANY (I, 5), BRANDT und KATZ (I)]; unveranderte (BRIS
COE) oder gar herabgesetzte Druckwerte (EpPINGER, v. PAP und SCHWARZ) 
wurden nur bei begleitender bzw. vorwiegender Kontraktion der Arteriolen 
beobachtet. Diese Druckerhohung in den verengten Venen kann keineswegs 
einfach einer vermehrten Spannung der Venenwand urn ibren Inhalt zugeschrieben 
werden; auf diese Weise wirkt die Wandspannung nur in einem abgeschlossenen 
Behalter mit unveranderlichem Fliissigkeitsinhalt. In einer Rohrenleitung 
mit stromendem Inhalt miiBte vielmehr im Sinne des BERNouLLISchen Satzes 1 

an der verengten Stelle der Druck abnehmen. Die Steigerung des Druckes trotz 

1 Das Prinzip der Kontinuitat der Stromung erfordert, daB in einer Rohrenleitung bei 
konstanten durchflieBenden Fliissigkeitsmengen an einer engeren Stelle die Stromung 
beschleunigt wird. Der BERNOULLIsche Satz besagt nun, daB die hierzu notige Zunahme 
der kinetischen Energie auf Kosten der potentiellen Energie, d. h. des Druckes erfoIgt, 
der um einen entsprechenden Betrag abnimmt. 
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des BERNoULLIschen Effektes erklart sioh nur aus dem erhohten Widerstand, 
den die von der untersuchten Stelle stromabwarts gelegenen ebenfalls kontra
hierten Venen bieten; es zieht sich ja in solchen Fallen immer das gauze "Haut
venenorgan" - das ist die Gesamtheit der einheitIich reagierenden Hautvenen 
- der Extremitat zusammen (POGANY (1)]. Besonders wirksam muB aber 
die Kontraktion der proximalsten Venen den Widerstand steigern, da hier 
infolge der herzwarts zunehmenden Enge des Hautvenenorgans die Stromung 
am raschesten ist. Hingegen fallt bei der viel langsameren Stromung in der 
Ellenbogengegend, wo wir den Venendruck messen, der BERNOULLIsche Effekt 
relativ gering aus und wird uberwogen von der eben erwahnten retrograden 
Drucksteigerung. Kraft seiner physiologischen Enge bildet also der proximale 
TeiI des Hautvenenorgans einen funktionellen SchIieBmuskel fiir Venensystem 
der Extremitat [POGANY (1, 5)] . Fiir die Erhohung des Venolendruckes kommt 
natiirIich die Widerstandssteigerung im ganzen Verlauf der Venen in Betracht. 

Ein vollkommen analoger SchlieBmechanismus kann auch in der Leber angenommen 
werden.' Auch hier ist die Annahme eines besonderen Ringmuskels in den Venae hepaticae 
gar nicht notig; seine Funktion beim Histaminshock, fiir dessen Deutung die Lebersperre 
iiberhaupt herangezogen wurde, ist ja durch neuere Untersuchungen ziemlich fragIich 
geworden (S. 277). Hingegen ist ein SchlieBmechanismus, der bei kardialer Stauung 
doch vorzuIiegen scheint (v. HAYNAL und V. DANIEL) sehr gut auf folgende Weise denkbar: 
Wie erwahnt, ist der Stromungswiderstand in den Mesenterialvenen sehr gering, das Druck
gefalle wird erst in der Leber steiler (S. 282). Der Widerstand wird auch hier am wirksamsten 
durch die Kontraktion desjenigen Abschnittes erhoht, in welchem das Blut am raschesten 
stromt, also durch die der groBeren Aste der Venae hepaticae. 

Die Erwe'iterung der Venen setzt hiugegen den Venendruck herab. Das ist 
del' Fall bei Warmewirkung auf pathologisch zusammengezogene Venen [Po
GANY (1, 5), BRANDT und KATZ (1)]. Das ist abel' auch die einfachste und 
zwangloseste Erklarung fiir den herabgesetzten Druck in idiopathischen Varicen 
(S.361). Denn eine verminderte Wandspannung kommt ja in Leitungsrohren 
mit freiem AusfluB nicht in Frage und zur Annahme einer "asystoIie veineuse" 
(VILLARET und SALASC) sollte doch erst der Nachweis einer normal wirksamen 
Venensystole notwendig sein. 

Die aktiven Querschnittsanderungen der Venolen, die ohne Anderungen der 
Venenstamme ablaufen, gehen zumeistHand in Hand mit gleichsinnigen Vor
giingen an den Capillaren und haufig auch an den Arteriolen und ihre Effekte 
sind von diesen kau::n zu trennen. Jedenfalls mussen die Venolen, da sie einen 
aus dem Standpunkt des Venendruckes nicht zu vernachlassigenden Widerstand 
reprasentieren, durch ihre Verengerung den Venendruck herabsetzen, durch 
ihre Erweiterung venendrucksteigernd wirken. 

Die aktive Verengerung von Venen und Venolen zugleich ist ein sehr haufiges 
Ereignis: sie ist das Mittel zu Blutverschiebungen im Laufe der zentralen Venen
druckregulation. Diese Reaktion gibt sich am Arm bei Muskelarbeit del' Beine 
in einer Verengerung der Venenstamme zu erkennen, die nicht mit Cyanose 
einhergeht, weil die Venolen mit kontrahiert sind. Der Druck in solchen Venen 
ist herabgesetzt, ungeachtet del' Widerstandsverhaltnisse in den Venenund trotz 
des gleichzeitig erhohten venosen Enddruckes, infolge der Arteriolenverengerung, 
die den venosen Anfangsdruck erniedrigt (WHITE und MOORE). 

Aktive, unaufhorlich und rhythmisch sich wiederholende Tonusschwanlcungen 
des ganzen Venensystems finden statt unter der Leitung der vasomotorischen 

19* 
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Zentren, synchron mit den zentralenAtmungsimpulsen. GOLLWITzER-MEIER (5,6) 
hat sie an den Druckscbwankungen, die sie erzeugen, erkannt und HOCHREIN (2) 
hat den Befund bestatigt. lcb habe sie auch an menschlichen Hautvenen beob
achtet. Die Druckschwankungen betragen nur hochstens einige Zentimeter, 
reichen also nicht aus, die Klappen direkt zu schlieBen. Sie sind aber geeignet, 
die bereits durch Klappen gerichtete venose Stromung dennoch zu fordern, 
also die Klappen mittelbar zur Blutbeforderung zu beniitzen. Vberdies wird 
im allgemeinen durch rhythmischen Querschnittswechsel die Durchstromung 
erleichtert [FLEISCH (3, 2)]. Der Wirkungsgrad dieser Venomotorik ist freilich 
noch nicht festgestellt. 

4. Anderungen des venosen Enddruckes. 
Der venose Enddruck, das ist der Endpunkt des Druckgefalles in den Venen, 

ist der auf den atmospharischen Druck bezogene Druck in den herznahen Venen, 
innerhalb des Thorax. Er stellt daher die algebraische Summe zweier GroBen 
dar: des negativen Intrathorakaldruckes und des auf dieses Niveau bezogenen 
effektiven (immer posiviten) Innendruckes der besagten Venen. Da namlicb 
der Endabschnitt der Venen mitsamt dem Herzen sich im Thorax befindet, 
wirkt auf ihre Wand yonder Umgebung her der DONDERssche Druck ein. Dieser 
negative Druck bildet also das Niveau, von dem aus ihr effektiver Innendruck 
(das MaB jener Spannung, die ihr Inhalt auf ihre Wand ausiibt) zu rechnen 
ist. Da nun dieses Niveau tiefer liegt als das atmospharische, iibersteigt der 
effektive Hohlvenendruck urn soviel weniger den atmospharischen Druck 
oder erreicht ihn etwa auch gar nicht. - Auf die Wandung der groBen GefaBe 
und des Herzens ist der ganze effektive, yom intrathorakalen Druckniveau 
aus gerechnete Betrag ihres Innendruckes wirksam und hat eine ausschlag
gebende Bedeutung fUr die Herztatigkeit. FUr die venose Stromung aber, 
die sich auBerhalb des Thorax unter atmosphariscben Verhaltnissen vollzieht, 
kommt nur jene Hobe zur Geltung, die der effektive Herzfiillungsdruck auf den 
atmospharischen Druck bezogen erreicht. Diese Hohe, die also den Endpunkt 
des venosen Druckgefalles bildet, kann sich demnach aus zwei verschiedenen U rsachen 
andern: es kann entweder der effektive Betrag des zentralen Venendruckes ab- oder 
zunehmen, oder aber der Thoraxdruck sinken oder steigen. Laut den treffenden 
Worten von KROETZ (I), der die klinische Wicbtigkeit dieser Unterscbeidung 
zuerst bervorhob, "bestimmen wir klinisch nur jenen Teil des effektiven Fiillungs
druckes, der aus dem Tal des negativen DONDERsschen Druckes herausragt". 
Auf den peripheren Venendruck iibertragen sich die Anderungen des End
druckes, laut unserem Schema auf S.283 in nahezu unvennindertem MaBe. 

A. EinfluB des Intrathorakaldruckes auf den Venendruck. 

Wir haben zu unterscheiden zwischen dem EinfluB der respiratorischen Mittel
lage und dem der Atemschwankungen. 

Die respiratorische Mittellage, d. h. der mittlere Thoraxdruck ist der FuBpunkt 
des Druckes in den herznahen Venen, das Tal, in dem der effektive Fiillungs
druck des Herzens am ruhenden Menschen ungefahr vollstandig versinkt. Der 
normale Thoraxdruck schwankt zwischen -5 und -10 cm; etwa genau soviel 
betragt mit positivem Vorzeichen der effektive Fiillungsdruck (HENDERSON 
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und BARRINGER, PIPER), woraus sich fiir den venosen Enddruck beilaufig Null 
ergibt. 

Da der normale negative Intrathorakaldruck einen Teil des venosen Druck. 
gefalles bedingt, ist er ein wichtiger Forderer der venosen Stromung und der 
Herzfiillung. Seine Abnahme beeinfluBt daher in zwei entgegengesetzten Rich· 
tungen den venosen Enddruck: sie senkt seine Basis, den Thoraxdruck, erhoht 
aber seinen absoluten Betrag durch Mehrfiillung der groBen Venen. Bei der 
kiinstlichen Spannung des Thorax irn Tierversuch konnen sich diese zwei Wir. 
kungen die Waage halten, so daB der Jugularisdruck (auf den atmospharischen 
bezogen) unverandert bleibt oder gar zunimmt (REHFISCH). Die darunter lar. 
vierte bedeutende Erhohung des effektiven Fiillungsdruckes gibt sich in der 
Beschleunigung des venosen Stromes [BURTON. OPITZ (1)] und in der Steigerung 
des arteriellen Druckes kund (REHFISCH). Erheblichere Abnahmen des Intra. 
thorakaldruckes, wie die durch Unterdruckatmung erzeugten, fiihren immer 
zum Mitsinken des Venendruckes (DE JAGER). Am Menschen kann beim MULLER. 
schen Versuch [BURGER, K13.0ETZ (1, 2)] und bei Unterdruckatrnung (BRUNS) 
der Venendruck sehr betrachtlich, auf Herzhohe bezogen, auf stark negative 
Werte sinken, wobei es freilich zu tatsachlich negativen Druckwerten in den 
leicht kollabierenden Hautvenen nicht kommen kann (vgl. S. 288). DaB die 
Drucksenkung irn Sinne unserer Ausfiihrungen (S. 283) in der Tat sich bis 
in die Capillaren iibertragt, geht aus den neuesten Befunden von HARTMANN 
hervor, der das Hirnvolum deutlich abnehmen und Blutungen aus venosen 
Netzen sofort auihoren sah; allerdings muB diese tl'bertragung einigermaBen 
gebremst werden durch den Kollaps der Hautvenen. Die VergroBerung des 
Herzens infolge der erhohten Fiillung ist beim MULLERSchen Versuch bekannt 
(ASSMANN), bei der Unterdruckatmung ist sie von BRUNS und HARTMANN 
festgestellt worden. Auch unter pathologischen Verhaltnissen kann die Verminde· 
rung des Venendruckes durch den niedrigen Thoraxdruck einen evtl. erhohten 
effektiven Fiillungsdruck maskieren: das ist haufig der Fall bei Emphysem 
und Kyphoskoliose, besonders aber bei Pleuraverwachsungen mit Dyspnoe 
[KROETZ (1)]. 

Das Gegenteil von all dem trifft ein, wenn der lntrathorakaldruck erhOht 
wird. Die Steigerung von Druck und· FiiUung bis in die kleinsten GefaBe ist 
ja beirn V ALsALvAschen Versuch schon am Hervortreten der Hautvenen und 
an der Cyanose zu erkennen und in den Venen mittels exakter Messung vielfach 
bestatigt worden [HILL, BARNARD und SEQUEIRA, MORITZ und v. TABORA, BUR· 
GER, GRELLETy.BoSVIEL, KROETZ (1, 2), SCHOTT (1), PINKUS, HAN und SMYSLOV, 
REHFISCH, VILLARET (Monographie)]. In der Mediana kann der Druck bei stark· 
stem Pressen bis zu 38 cm ansteigen, in der Saphena erreicht er kaum mehr als 
10 cm (RUNGE). Ganz ahnlich ist der Effekt der PreBatmung [GRELLETY. 
BOSVIEL, POGANY (3)], des Hustens [MORITZ und v. TABORA, VILLARET, Mono· 
graphien, POGANY (3)], ja selbst das Sprechen kann den peripheren Venendruck 
erhohen. An Versuchstieren erhalt man den namlichen Effekt schon allein durch 
Einfiihrung der kiinstlichen Atmung (HILL und BARNARD), in hohem Grade 
aber wenn dieselbe unter hohem Druck erfolgt [DE JAGER, PLUMIER, HILL, 
BARNARD und SEQUEffiA, SCHMID (2), REHFISCH]. Der Jugularisdruck steigt 
auch stark an, wenn Fliissigkeit in die Pleurahohle gefiiUt (PLUMIER) oder 
auch nur der Thorax eroffnet wird [BURTON. OPITZ (1, 3)]. Am Menschen geht 
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der Anstieg des Venendruckes sowohl beim therapeutischen Pneumothorax 
[KROETZ (1)], wie im Bade unter dem hydrostatischen Druck des Wassers 
[SCHOTT (2)] immer genau parallel mit dem Thoraxdruck; dieser Anstieg ist also 
nicht derHerzschwache zuzuschreiben, wie es CORDIER (1) annimmt. Bei Pleura
ergiissen sind freilich die intrathorakalen DruckverhiLltnisse komplizierter als 
beim Pneumothorax oder beim experimentellen ErguB (S. 356). - Auf dieselbe 
Weise wirkt die passive Hochdrangung des Zwerchfelles infolge von Ascites, 
Meteorismus oder hochgradiger Fettansammlung im Bauch. 

Alles was den Thoraxdruck und hierdurch den venosen Enddruck erhoht, 
behindert die Fiillung der herznahen Venen; freilich kann der effekti ve Herz
fiillungsdruck nach unten nur viel geringere Schwankungen ausfiihren als nach 
oben. Besonders erschwert ist die Fiillung des Herzens im FaIle von Ascites, 
wo die Stromung in der Cava inferior auch durch direkten Druck beeintrachtigt ist. 

EinflnB der Atembewegnngen. Bei der Einatmung sinkt der intrathorakale 
und damit auch der venose Enddruck. 1m Gebiete der oberen Hohlvene wird 
dadurch immer das Druckgefalle verstarkt [MOGK und AROLSEN, JACOBSON, 
SEWALL, HOCHREIN (2)) und die Stromung beschleunigt [BURTON-OPITZ (1, 3)). 
Es entsteht so eine negative Druckwelle, die bei jedem Inspirium distalwarts 
in die Venen fortschreitet und sich allmahlich peripherwarts abschwacht [JACOB
SON, LEDDERHOSE, BURTON-OPITZ (3)]; in der Vena mediana ist sie aber, bei 
Anwendung hinreichend tragheitsfreier MeBapparate immer nachweisbar (KKK
DREW, eigene Versuche). Die Atemschwankungen des Venendruckes konnen 
sich umkehren 1. im ganzen Gebiet der Cava superior infolge pathologischer 
Atmungsformen [WENCKEBACH (1)], 2. kommen auch an Gesunden paradoxe 
Schwankungen, aber nur an den Armen, bei gewisser Armhaltung vor. Sie 
sind durch Anderung des Stromungswiderstandes an der Eintrittsstelle der 
Venen in den Thorax bedingt (LEDDERHOSE, RANCKEN); dieselbe findet nach 
BRANDT und KATZ (2) ihre Erklarung in der Einklemmung der Vena axillaris 
zwischen Schliisselbein und 1. Rippe. 

Die Entleerung der Bauchvenen wird ebenfalls inspiratorisch gefordert, 
nur tritt hier zur Senkung des venosen Enddruckes noch ein machtiges strom
forderndes Moment, das inspiratorische Tiefertreten des Zwerchfelles hinzu. 
Diese Bewegung muB, um den Druck in der Bauchhohle steigern zu konnen, 
ein Widerlager haben, das ihr die kompressiblen Darme nicht bieten konnen 
[HOCHREIN (2)); das Widerlager wird vielmehr von der Muskulatur der Bauch
wand geliefert, was auch daraus hervorgeht, daB die Zwerchfelltatigkeit die 
venose Stromung nicht mehr zu fordern vermag, wenn die Bauchhohle eroffnet 
(HILL und BARNARD) oder der Tonus der Bauchmuskulatur verloren gegangen ist 
[WENCKEBACH (1)]. Der so gesteigerte intraabdominale Druck schiebt nun Blut 
vom Portalsystem in die untere Hohlvene hiniiber (DE JXGER, W. FREY, USADEL); 
erleichtert wird diese Blutbewegung dadurch, daB ein Teil der Venae hepaticae 
schon oberhalb des Zwerchfells in die Cava miindet [HASSE (1,2)]. Dem Verhalten 
des Foramen quadril?-terum (EpPINGER und HOFBAUER) und der Saugwirkung 
des kleinen intrathoracischen Abschnittes der Cava inferior (METTENLEITER) 
diirfte weniger Bedeutung zukommen. 

In der unteren Korperhalfte wird inspiratorisch Blut zuriickgehalten (Mosso 
(1, 2)] und der Anstieg des Venendruckes ist auch aus der zentrifugalen positiven 
Welle in den Venen zu erkennen (LEDDERHOSE). Allerdings hat RUNGE in 30% 
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der Faile auch in der Saphena eine inspiratorische Drucksenkung beobachtet. 
Nach EpPINGER und HOFBAUER wird der AbfluB aus den Beinen gefordert 
durch das exspiratorische Hohertreten des Zwerchfelles, das mit Erweiterung 
des Foramen quadrilaterum einhergeht; darum sind bei behinderter Zwerchfell
atmung keine respiratorischen Volumschwankungen an den Beinen zu beobachten. 
An Hunden nimmt der Venendruck auch in den Hinterbeinen inspiratorisch ab 
(PorSEUILLE, WERTHEIMER (2), HOCHREIN und MEIER]; nur selten, vor allem 
bei sehr tiefen Atembewegungen, iiberwiegt die Drucksteigerung infolge der 
Kompression der Vena cava inferior durch den erhohten Bauchdruck [MOGK 
und AROLSEN, WERTHEIMER (2)]. Wir mochten auch beim Menschen diesen 
Mechanismus dem inspiratorischen Druckanstieg zuerkennen. 

Die Einatmung fordert demnach den RiickfluB aus der oberen Korperhalfte 
und hemmt ihn aus den unteren Extremitaten; das Gegenteil geht bei der Ex
spiration vor. Da nun die Blutmenge der oberen Korperhalfte (Cava superior 
+ Pfortader, die nach GRAB, JANSSEN und REIN etwa 50-70% des Blutes der 
Cava inferior thoracalis liefert) bedeutend groBer ist als die der unteren, nimmt 
der ZufluB zum Herzen inspiratorisch zu. Was die rhythmische Anderung des 
Abflusses aus den Venen betrifft, wiirde sie an und fUr sich die Kreislauf
geschwindigkeit nicht wesentlich steigern; denn daB die rhythmische Durch
stromungsart im Sinne von FLEISCH (2, 3) bei gleichem Mitteldruck ein groBeres 
DurchfluBquantum sichert als die Durchstromung bei konstantem Druck, 
diirfte bei so kleinen Druckschwankungen nur eine geringe Beschleunigung 
des Stromes bedeuten; von diesem Faktor abgesehen, miissen sich aber die 
Effekte der Ein- und Ausatmung gegenseitig wettmachen. Bedingt also die 
"Atempumpe" doch 6-26% der ganzen KreislaufgroBe (EpPINGER, KISCH 
und SCHWARZ), so ist das vorwiegend den Eigenschaften des Herzens zu verdan
ken. Das Herz wird einerseits auch seIber durch die Schwankungen des umgeben
den Druckes passiv abwechselnd erweitert und verengt und bewegt so mit Hille 
seiner Klappen mehr Blut vorwarts; die Atembewegungen bediirfen also der 
Herzklappen, um zur Pumpe zu werden. Andererseits vermag das Herz kraft 
seiner autonomen und reflektorischen Einrichtungen seine inspiratorische 
Mehrfiillung auch aktiv auszuniitzen und von seiner inspiratorisch erniedrigten 
Drucklage heraus einen sogar erhohten arteriellen Druck hervorzubringen. 
Die respiratorische Forderung des Kreislaufs ist demnach von seiten des Herzens 
an dessen inspiratorische und diastolische Erweiterungsmoglichkeit gekniipft; 
seitens der Atemmechanik sind aber die Zwerchfellbewegungen am bedeutsamsten 
[HASSE, WENCKEBACH (1), EpPINGER und HOFBAUER, MAREY, LEWIS (1), 
HiLL und BARNARD]. Auf diese Weise vermag also die Atempumpe die Venen 
zu entleeren und den Venendruck herabzusetzen (MORITZ und v. TABORA, HOCH
REIN und MEIER). Wird der Atem angehalten, so steigt der Venendruck an 
[SCHOTT (3)]; bei vertiefter Atmung dagegen sinkt der im Stehen stark erhohte 
Beinvenendruck betrachlich ab [HOOKER (1), SCHOTT (3)]. Wenn die Entleerung 
der Vene auch mechanisch durch Schieflagerung kopfabwarts erleichtert wird, 
kann die Hyperpnoe den Venendruck urn 8-11 cm vermindern; bei lange fort
gesetzter Hyperpnoe kommt freilich die zentrale Venendrucksenkung durch 
Akapnie hinzu (HENDERSON, PRINCE und HAGGARD). Auch das Gahnen als 
lange und forcierte Einatmung ist ein wirksamer Forderer des venosen Riick
stroms (JONES) und setzt den Venendruck herab. Sonst kann die willkiirliche 
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Hyperpnoe den Venendruck sowohl erhohen wie verringern [ARNOLDI (3)]; der 
Effekt hangt weitgehend von der Art der Atmung ab (PINKUS, HAN und SMYSLOV; 
er kann in Venendrucksteigerung bestehen, wenn die Atmung entweder rein 
thorakal ist [LEWIS (I), WENCKEBACH (I)] oder wenn vorwiegend die Ausatmung 
forciert wird [POGAANY (3)]. Dieselben Anderungen der Atemmechanik konnen 
unter pathologischen Bedingungen durch abnormen Tief- bzw. Hochstand 
des Zwerchfelles [WENCKEBACH (I), durch expiratorische Dyspnoe (GRELLETY
BOSVIEL) oder durch Phrenicusexairese (LUSENA) bedingt sem. AuBerdem muB 
die stromfordernde Wirkung der Atembewegungen eingeschrankt werden, 
wenn dem Herzen seine Erweiterungsmoglichkeit verlorengeht; dies trifft vor 
allem zu fiir die Pleuropericarditis adhaesiva. 

B. EinfluB des Herzens, des Perikards und der LungengefliBe auf den 
Venendruck. 

Die Diastole des Herzens entfaltet keine Saugwirkung auf das Venensystem 
[VON DEN VELDEN (I), STRAUB (5, 6)] und negative Druckwerte in den groBen 
Venen oder Vorhofen sind methodischen Irrtfunern entsprungen [HENDERSON 
und BARRINGER, HENDERSON (2), STRAUB (I, 5, 6)]. Auch die Drucksenkung, 
welche die Systole im Thorax erzeugt, ist so gering (KLEWITZ und BAUMM), 
daB sie als Saugkraft nicht ein Betracht kommt. Eine aktive Verminderung 
des venosen Enddruckes und Forderung der venosen Stromung durch das 
Herz ist daher abzulehnen. Neuerdings hat HOCHREIN (2) die Existenz gewisser 
Anordnungen im Herzen nahegelegt, die den venosen Einstrom beim Beginn 
der Diastole physialisch unterstiitzen konnen, doch ist die quantitative Ab
schatzung ihres Wirkungsgrades zur Zeit nicht moglich. 

Das Herz ist, trotzdem es keine nennenswerte Arbeit bei der Diastole ent
faltet, dennoch fahig den venOsen Enddruck herabzusetzen, indem es das Venen
system besser ausschopft. Ein tatsachliches Sinken ist freilich nur unter gewissen 
experimentellen Verhaltnissen zu beobachten, wenn namlich bei gleichbleibendem 
ZufluB die Frequenz gesteigert (PATTERSON und STARLING) oder die Herz
leistung durch Adrenalin erhoht wird (PLANT, YOKOTA, EDMUNDS). Sonst 
stellt sich nur, nachdem die Volumleistung des Herzens gewohnlich vom ZufluB 
reguliert wird, zwischen den beiden GroBen ein Gleichgewicht ein, und die 
venendruckherabsetzende Wirkung des Herzens erkennt man nur daran, daB 
der Venendrnck nicht dem erhohten ZufluB gemaB zugenommen hat [GOLL
WITZER-MEIER (2, Il)]. 

Wird hingegen der venose Enddruck durch Anderungen der Herzarbeit 
gesteigert, so ist das zumeist klar zu erkennen. Solche Steigerungen treten ein, 
weil die Arbeit des Herzens weitgehend von seinem Fiillungsdruck abhangt. 
Der EinfluB des Fiillungsdruckes ist teils an autonome Eigenschaften des Herz
muskels, teils an reflektorische Eiurichtungen gekniipft. Betreffs der ersteren 
haben die Untersuchungen von STARLING (PATTERSON und STARLING, PATTERSON, 
PIPER und STARLING) und von STRAUB (1,4,5) erwiesen, daB bei Konstanz des 
Widerstandes und der Schlagfolge das Schlagvolum stetig mit dem Fiillungs
druck bzw. mit dem vom Fiillungsdruck bestimmten diastolischen Volum 
zunimmt. Ob es hierbei ausschlieBlich auf die Streckung des Herzmuskels 
ankommt, wie es STARLING annimmt, oder auch andere Momente zu beriick
sichtigen sind, bleibe hier unerortert. Fest steht jedenfalls (entgegen der Ansicht 



Der Venendruck und seine klinische Bedeutung. 297 

von HENDERSON und BARRINGER; HENDERSON (2), laut welcher der Venen
druck oberhalb einer kritischen Hohe von 5 cm keinen EinfluB auf das Schlag
volum hatte) , daB der Fiillungsdruck von ausschlaggebender Bedeutung fiir 
das Schlagvolum ist. Wird aber vom Herzen eine Steigerung seiner Druck
leistung (bei gleichbleibendem ZufluB) verlangt, so bringt es dieselbe wiederum 
nur bei erhohtem Fiillungsdruck zustande, indem es seinen systolischen Riick
stand so lange erhoht, bis das in seinen Hohlen und in den zufiihrenden Venen 
gewissermaBen angestaute Blut einen geniigend groBen Druck entfalten kann, 
um ihm das zur groBeren systolischen Dmckleistung notwendige groBere 
diastolische Anfangsvolum zu gewahrleisten. Diese fordernde Wirkung des 
Fiillungsdruckes auf Schlagvolum und systolisches Dmckmaximum nimmt nach 
STARLING bis zu einem Dmcke von 20--25 cm stetig zu, um dann unter Scha
digung des Herzmuskels jah zu sinken; nach WIGGERS und KATZ liegt dieser 
kritische Punkt (bei offenem Perikard) etwa bei 30 cm; nach MEEK und EYSTER 
bei 15 cm. AuBer dem Anfangsvolum, das der Fiillungsdruck dem Herzen 
zuerteilt, kommt ihm nach BIJLSMA und LE HEUX noch eineArt fordemde 
Wirkung auf die Herztatigkeit zu; diese besteht direkt im Anfangsdruck, unter 
den er die Herzwand zu versetzen vermag, falls er im unverletzten Perikard 
ein Widerlager erhalt. Endlich wird auch der Herztonus yom Fiillungsdruck 
beeinfluBt (EISMAYER, EISMAYER und QUINCKE). 

Diese RegeIn der Herzdynamik haben nach MORITZ, DE HEER, SOCIN, 
STRAUB (3,4,5,6) auch bei geschwachtem Herzmuskel und bei Klappenfehlem 
Geltung, nur erleiden sie quantitative Anderungen. Es ist wieder der Fiillungs
druck bzw. das diastolische Volum maBgebend fiir die Herzleistung; das Herz 
muB aber schon zum Erreichen der normalen Leistung weiter ausholen und 
kann groBeren Anfordemngen nur unter starker gesteigertem Fiillungsdruck 
entsprechen. 

Auf den anderen Faktor des Zeitvolums, auf die Frequenz, die ja iiberwiegend 
extrakardial reguliert wird, hat der Fiillungsdruck ebenfalls einen bedeutenden 
EinfluB, der aber naturgemaB gleichfalls extrakardial, reflektorisch zustande 
kommt. BAINBRIDGE hat gezeigt, daB die Steigerung des Dmckes in groBen 
Venen und rechtem Vorhof auf dem Wege eines Vagusreflexes die Schlagzahl 
erhoht. Trotz der Anzweiflung seitens DE GRAFF und SANDS haben Nachunter
suchungen von SASSA und MIYAZAKI, ANREP und SEGALL erwiesen, daB der 
Reflex tatsachlich existiert. Die reflexogene Zone liegt in beiden Vorhofen 
und im zentralsten Abschnitt der herznahen Venen, die afferente Bahn ver
lauft ~ ganzen, die efferente zum groBten Teil im Vagus. 

Auf Grund dieser herzautonomen und reflektorischen Einrichtungen benotigt 
das Herz zu einer gesteigerten Arbeitsleistung immer einen erhohten Fiillungs
druck; dieser wird ihm teils durch periphere MaBnahmen, die den venosen 
RiickfluB erhohen, geliefert, zum Teil reguliert es selbst seinen diastolischen 
Druck, der sich dann auf den Venendruck iibertragt. Der ZufluB einerseits 
und die Arbeitsbedingungen und Effizienz des Herzens andererseits bestimmen 
den effektiven Dmck im rechten Vorhof und in den herznahen Venen. Das 
Herz erhoht also den Venendruck in jedem Falle, wenn die ihm aufueburdete Arbeit 
absolut oder relativ zunimmt. Absolut groBer ist die Arbeit, wenn die erforderte 
Dmck- oder Volumleistung tatsachlich ansteigt. Relativ groBer ist sie, wenn 
das Herz an Leistungsfahigkeit einbiiBt, sei es durch Verschlechtemng seines 



298 JOHANN POGANY: 

bioenergetischen Zustandes (B. KISCH) oder durch Beeintrachtigung seines 
Arbeitsmechanismus infolge Arhythmien oder Klappenfehlern. Freilich muB die 
Venendrucksteigerung noch hoher ausfallen, wenn die absolut groBere Anfor
derung an ein leistungsschwaches Herz gestellt wird. 

Unmittelbaren EinfluB auf den venosen Enddruck haben nur StOrungen des 
rechten Herzens, gleichviel ob das linke Herz mitbetroffen ist oder nicht. 

Das Paradigma der Leistungsschwache des Herzens im Tierversuch ist die 
Vagllsreizllng, die den Venendruck stets erhoht [DE JAGER, BAYLISS und 
STARLING (1), DELEzENNE, BURTON-OPITZ (3) u. a.]. Ferner konnen Rhythmlls
stOrllngen die Leistungsfahigkeit des Herzens herabsetzen; sie fUhren zur 
Steigerung des Venendruckes, sobald das aufgebrachte Minutenvolum den 
Anforderungen des Kreislaufes nicht genugt [EYSTER und SWARTHOUT, 
!(ROETZ (1), HOOKER und EYSTER]; es kann aber in manchen Fallen die 
Funktionsttichtigkeit nicht bedeutend vermindert und der Venendruck normal 
bleiben [FUCHS, ALLEN und HOCHREIN (2)]. Den EinfluB der reinen Muskel
schwiiche auf die Herzdynamik hat SOCIN an der akuten Chloroformvergiftung 
studiert; wie erwahnt, muB ein solches Herz zur Leistung derselben Arbeit 
weiter ausholen als ein gesundes und bringt seinen erhohten Ftillungsdruck 
automatisch, durch VergroBerung seines systolischen Rtickstandes hervor. Wir 
haben allen Grund anzunehmen, daB diese Regel auch fUr aIle anderen Schwache
zustande des Herzens gilt. So ist im Tierversuch der Eintritt der Herzschadigung 
bei Verminderung der 02-Zufuhr [SANDS und DE GRAFF, GOLLWITZER-MEIER (2)], 
bei Asphyxie [GOLLWITZER-MEIER (3)], bei Histaminvergiftung [RfuIL (1, 2)] 
usw., immer sehr klar am Anstieg des Venendruckes zu beobachten; bei Dber
lastung des Herzens durch fortgesetzte groBe Infusion tritt sie in einer terminalen 
Drucksteigerung zutage [OGAWA (2)]. Genau so muB auch in der menschlichen 
Pathologie die Muskelschwache des Herzens, sei sie primar oder im Verlauf 
von Klappenfehlern usw. entstanden, unter allen Umstanden zur Steigerung 
des effektiven Ftillungsdruckes fUhren. Die kritische Hohe dieses Druckes, 
tiber welches hinaus gesteigert, er den Herzmuskel bereits schadigt, ist natiirlich 
nicht zu bestimmen; jedenfalls sind Venendruckwerte von 30-40 cm (bis 
44 cm in einem Fall von KLINGMULLER) wenigstens eine Zeitlang mit dem Leben 
vereinbar und die entsprechenden effektiven Ftillungsdrucke dtirften schatzungs
weise urn nicht mehr als 1 ± 5 cm davon abweichen. 

Ftir die Klappenfehler des rechten Herzens ist es anzunehmen, daB ihre 
Dynamik der von H. STRAUB (3, 4, 5, 6) eingehend studierten analogen links
seitigen Vitien vollkommen ahnlich ist. Demnach muB bei Tricuspidalstenose 
der rechte Vorhof von einer groBeren Anfangsspannung ausgehen, urn das Blut 
durch das verengte Ostium treiben zu konnell; die Zunahme von Druck und 
Fiillung im Vorhof und in den herznahen Venen ist also die wichtigste Bedingung, 
das Mittel Zllr Kompensation. Ein ahnliches gilt auch ftir die Pulmonalstenose 
und die Insuffizienz der Tricuspidalis; beim letzterem Vitium setzen sich dem 
schon hohen Venendruck noch die sehr erheblichen Steigerungen auf, die die 
Ventrikelsystole durch die insuffiziente Klappe hindurch erzeugt. In die 
peripheren Venen gelangen diese Extrasteigerungen des V orhofsdruckes freilich 
nur bedeutend abgeschwacht hinaus, solange der Vorhof und die herznahen 
Venen noch genug funktionsttichtig sind urn sie abzufangen [VOLHARD (1), 
WENCKEBACH (2)]. Die geringste Erhohung des Veriendruckes ist bei Insuffizienz 
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der Pulmonalis zu erwarten, doch fehIen fiir diese Folgerung die klinischen Belege, 
wahrend fiir die iibrigen rechtsseitigen Klappenfehler der erhOhte Venendruck 
im Stadium der Kompensation vielfach bestatigt ist (S. 334). Betrachtliche 
Storung der Herzmechanik und Steigerung des Venendruckes fiihrt auch die 
Luftembolie herbei (VILLARET, Monographie). 

Der EinfluB des Herzbeutels sei auch an dieser Stelle erwahnt, obgleich er 
sich nicht nur auf die Arbeitsverhaltnisse des Herzens, sondern auch auf den 
Querschnitt der Hohlvenen erstreckt. Das Perikard ist praktisch unelastisch, 
seine Kapazitat scharf begrenzt (BARNARD); in kurzfristigen Versuchen ver
hindert es daher die Erweiterung des Herzens iiber ein gewisses MaB hinaus. 
Eroffnet man es, so kann das Herz schon unter kleineren Fiillungsdrucken sich 
auf ein erforderIiches diastolisches Volum erweitern [BARNARD, KUNO (1, 2), 
WILSON und MEEK]; eine gewisse Arbeit wird also schon bei einem kleineren 
Venendruck geleistet, der Herzmuskel aber dabei deutlich geschiidigt (KUNO). 
Bei kiinstlich gesetzter Insuffizienz der Atrioventrikularklappen bedingt diese 
groBere ExkursionsmogIichkeit eine entschieden bessere Kompensation (FELIX). 
Steigert man im Gegenteil den Druck im Perikard durch Einfiillung von Fliissig
keit oder Luft, so wird der zu einer gewissen Arbeitsleistung erforderIiche Venen
druck immer hohel' [COHNHEIM, STARLING (2), PLUMIER, KERPPOLA und WALLE]. 
Der Fiillungsdruck muB natiirlich den Perikardialdruck iibertreffen, um iiber
haupt eine Fiillung zustande bringen zu konnen (KUNO). Solange dies in erheb
lichen MaBe moglich ist, bleibt der Kreislauf leistungsfahig, der arterielle Druck 
erhalten; wird aber der Herzbeuteldruck so weit gesteigert, daB der Venendruck 
sich nur knapp iiber ihn erhohen kann, so bleibt der Kreislauf bei gesunkenem 
Blutdruck gerade noch bestehen; kann endlich der Venendruck den Herzbeutel
druck nicht mehr erreichen, so hort die Herztatigkeit auf (REISSINGER). Fiir 
das menschliche Herz ist eine notwendige Stiitzfunktion des Perikards nicht 
erwiesen, denn weder sein kongenitales FehIen (MOORE, GRANT) noch seine 
Exstirpation an Versuchstieren (BECK und MOORE, YAMADA) bedingen funktio
nelle Minderwertigkeit oder VergroBerung des Herzens. Die -physiologische 
Erweiterung des Herzens erreicht eben nie die durch das Perikard gesetzte 
Grenze [HENDERSON (2), WIGGERS (4). _ Fiir das akut geschwachte oder iiber
dehnte Herz ist natiirlich die Stiitzfunktion nicht von der Hand zu weisen 
(BRAUER und FISCHER). Dagegen mochten wir bei der chronis chen Dilatation 
fiir wahrscheinlich halten, daB ein unbeschadigter Herzbeutel dem andauernden 
Drucke allmahlich nachgibt und sich dem Herzen parallel erweitert; findet aber 
die Dehnung entweder relativ plotzlich statt (wie beim ErguB), oder ist das 
Perikard selbst eng und unnachgiebig geworden (Mediastinoperikarditis), so 
stellen sich die geschilderten Verhaltnisse des kurzfristigen Versuches ein: das 
Herz braucht einen entsprechend hoheren Fiillungsdruck, um den Kreislauf auf
recht erhalten zu konnen. Das eingeschniirte Herz ist ferner auch nicht fahig, 
sich bei der Einatmung unter dem vergroBerten Blutzustrom und dem herab
gesetzten Intrathorakaldruck zu erweitern; auf diese Weise schlagt auch die 
kreislauffOrdernde Tatigkeit der Atmung ins Gegenteil urn; darum kann der 
Venendruck beimPerikardialerguB durch die geringste Atembewegung in die 
Hohe schnellen [ARNOLDI (3)] und daher kommt auch die inspiratorische An
schwellung der Halsvenen bei Mediastinoperikarditis [WENCKEBACH (1)]. Ein 
weiterer Faktor, der gleichfalls bei beiden Zustanden bedeutend zur Steigerung 
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des Venendruckes beitriigt, ist die direkte Constriction der Hohlvenen in ihrem 
kurzen intraperikardialen Abschnitt und iiberdies die Kompression der Cava 
inferior durch die Anfiillung eines sich condomartig vorw6lbenden Recessus des 
Herzbeutels (ELIAS und FELLER). 

Der Widerstand in den Lungengefii6en mull ein gewisses Mall iibersteigen, 
urn die Druckverhiiltnisse vor dem rechten Herzen nennenswert iindern zu k6nnen. 
Die einfache Blutverschiebung, die bei beeintriichtigter Tiitigkeit des linken 
Herzens nach dem kleinen Kreislauf zu stattfindet, erreicht dieses Mall nicht. 
Die experimentelle Mitralinsuffizienz steigert den Druck in der rechten Kammer 
nur urn 1-2, die Mitralstenose nur urn 1---4 mm Hg [STRAUB (3, 5, 6)], den 
Druck der Arteria pulmonalis erh6ht das Aufblasen eines Ballons im linken 
Vorhof oder die stiirkste Drosselung der Aorta nur urn 15-20 cm Wasser 
(GERHARDT). Im Fiillungsdruck des rechten Vorhofes gelangen so geringe 
.A...nderungen des arteriellen Widerstandes kaum zum Ausdruck. Urn diesen 
Fiillungsdruck merklich iindern zu k6nnen, mull der Pulmonalisdruck viel 
bedeutender zunehmen, wozu aber rein mechanische Verhiiltnisse seitens des 
linken Herzens nicht ausreichen [H. STRAUB (5, 6)]; es muB unbedingt noch 
ein Faktor von seiten der GefiiBe hinzutreten. Als solche Faktoren erkannte 
GERHARDT zwd Gruppen von Vorgiingen: 1. die Zunahme der zirkulierenden 
Blutmenge und 2. die Verengerung der Lungenstrombahn im Gebiet der kleinsten 
GefiiBe. 

1. Die Vermehrung der lcreisenden Blutmenge erzeugte GERHARDT an Versuehstieren 
dureh groBe Infusionen oder mittels Adrenalin; beide MaBnahmen vermoehten die bis 
damn einfaehe Lungenstauung in sehr betraehtliehe Steigerung des Pulmonalisdruekes 
zu verwandeln, die aueh eine entspreehende Erhohung des Venendruekes naeh sieh zog. 
Demnaeh spielt an der Steigerung des Venendruckes bei Linksinsuffizienz die erhohte 
zirkulierende Blutmenge sieher eine bedeutende Rolle. 1m FaIle latenter Schwaehe des 
linken Herzens bildet die naehtliehe Zunahme der zirkulierenden Blutmenge infolge von 
Riiekresorption tagsiiber retinierten Wassers sogar die Grundlage des kardialen Asthma
anfaIles mit ebenfaUs hohem Venendruek. Zur voIlstandigen Erklarung der paroxysmalen 
Atemnot geniigt aber dieser Faktor doeh nieht, wie wir im folgenden noeh ausfiihren werden; 
aueh die reehtsseitige Hypertrophie vermag er nieht zu begriinden, da die zirkulierende 
Blutmenge bei der Mehrzahl der Kreislanfkranken im kompensierten Stadium nieht ver
mehrt ist. FUr die Adrenalinversuehe aber ist eine andere Deutung nieht nur moglieh, 
sondern aueh notwendig; sie fiihrt uns hiniiber auf den anderen Faktor, das ist 

2. Die Verengerung der Lungenstrombahn. Besteht sie in der Ausschaltung ,von ganzen 
groBen Asten der Pulmonalis, so hat sie bekanntlieh nur wenig EinfluB auf den Pulmonalis
druek und gar keinen auf den Venendruek (LrCHTHEIM). Tritt aber eine allgemeine Ver
engerung im Absehnitt der kleinsten LungengefaBe anf, so erhoht sieh der Pulmonalisdruck 
sehr bedeutend (FURNER und STARLING). Nach Verlegung der Lungeneapillaren dureh Ein
spritzung einer Bolussuspension verzeiehnete GERHARDT Drueksteigerungen von 45-85 em, 
die aueh den Venendruek wesentlieh in die Hohe trieben. BINET und BESAN90N beobaehteten 
in ahnliehen Versuchen mit Lycopodium ebenfaIls erhebliehe und nachhaltige Erhohung des 
Venendruckes. Nun besitzen aber die kleinsten LungengefaBe die Fahigkeit, ihre Weite aktiv 
zu andern; sie haben charakteristisehe Reaktionen sowohl auf Pharmaea wie auf nervose 
Reize, die ihnen von verscmedenen Korperstellen aus zuflieBen konnen (vgl. S. 279). Solche 
aktive Kontraktionen der kleinsten LungengefaBe gelangen im Fiillungsdruck des rechten 
Herzens immer zum Ausdruck, wie es die Tierversuche von MAUTNER und PICK (3), MAUTNER, 
ABE, McDoWALL (1), HAYNAL, LUISADA(2) mit groBen Histamin- undPeptondosen bezeugen, 
Wie empfindlieh der Venendruck des Menschen die Kontraktion der LungengefaBe wider
spiegelt, geht aus den Versuchen von DEICKE und HULSE hervor, in denen die intravenose 
Injektion von 0,005 mg Adrenalin den Venendruck von nephntischen Hypertonikern urn 
7-8 em erhohte. 
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Um solche Kontraktionen der kleinsten Lungengefii.lle, jedoch aus inneren Ursachen 
entstehend, scheint es sich zu handeln beim Asthma cardiale und beim Lungenodem. Das 
Asthma cardiale geht mit hochgradiger Blutfiille der Lungen einher, die aber ffir sich allein 
keineswegs geniigt, den Atemnotanfall zu erklaren. Eine Lungenhyperamie infolge ver
minderter Leistung des linken Herzens besteht ja auch bei Mitralvitien und bedingt in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle keinen Asthmaanfall. Sie bietet also gerade ffir die 
hauptsachlichsten M<lrkmale des Asthma cardiale: ffir die hochgradige Atemnot, ffir das 
Paroxysmale der Erscheinung, ffir den sehr hohen Venendruck kein geniigendes Substrat. 
Nun ist seit der Arbeit von SAlILI, der selbst durch schwerste Schadigung des linken Herzens 
kein Lungenodem erzeugen konnte, und darum die Frage eines nervosen Faktors in der 
Entstehung des Asthma cardiale und des Lungenodems aufwarf, dieser Faktor immer wieder 
erwogen worden (BOUVERET, HUCHARD u. a.). Das Wie der nervosen Pathogenese wurde 
aber erst von L. HESS, auf Grund von eingehenden Untersuchungen, klar formuliert: 
das Asthma cardiale bestiinde in einem Krampf der Lungenarterien, reflektorisch ausgelost 
zumeist von der Spitzengegend des linken Ventrikels. Seither erfuhr die nervose Theorie 
weitere kraftige Stiitzen in der Erfahrung von WASSERMANN, daB der Asthmaanfall oft 
reflektorisoh, durch Druck auf den Sinus caroticus coupiert werden kann, femer in den 
Versuchen von LUISADA (3), die den entscheidenden EinfluB des Erregungszustandes Yom 
Atemzentrum auf die Entstehung des Lungenodems dartun. LUISADA (3) zeigte auch, 
daB die vasculare Sperrvorrichtung, die schon MAUTNER und PICK (1, 3) angenommen 
hatten, tatsachlich in den kleinen Lungenvenen existiert. Demnach ist auch die urspriing
liche Auffassung von L. HESS dahin zu korrigieren, daB der Krampf nicht in den Arterien 
stattfindet; eine solche wfu'de ja ohnehin eine Anamie der Lungen hervorrufen, die in krassem 
Gegensatze zu allen unseren Erfahrungen steht. 

In der Tat wiirde uns die Annahme einer reflektorischen Lungenvenensperre 
die Symptome des Asthma cardiale restlos erklaren: das Auftreten in Anfallen, 
die Moglichkeit der reflektorischen Coupierung, die hochgradige Lungenstauung 
und subjektive Dyspnoe (nach MAUTNER kommt es bei der Histamin-Lungen
sperre sogar zum Atemstillstand infolge vollstandiger Lungenstarre), den sehr 
hohen Venendruck und die Cyanose, die Wirkung des Morphins und der Sedativa. 
Es fragt sich nur, ob wir dieser Annahme auch wirklich bediirfen; ob nicht die 
akute Drucksteigerung im kleinen Kreislauf infolge Linksinsuffizienz und ver
mehrter Blutmenge, also ohne GefaBspasmus in der Lunge, das Wesen des 
Asthmaanfalles ausmachen kann. Gerade in dieser Frage erlangen die Versuche 
von LUISADA ihre volle Bedeutung; zur Erzeugung des Lungenodems wurde 
von LUISADA durchgehend Adrenalin gebraucht, wie von GERHARDT zur 
Steigerung der Blutmenge; es zeigte sich, daB die Fahigkeit des Adrenalins 
Lungenodem hervorzurufim, gar nicht an die GefaBverengerung im groBen 
Kreislauf und an die Vermehrung der Blutmenge gekniipft ist, vielmehr weit
gehend vom Erregungszustand des Atemzentrums abhangt. FfuINER und 
STARLING haben sogar die direkt konstriktorische Wirkung des Adrenalins 
auf die kleinsten LungengefaBe, mit Steigernng des Pulmonalisdruckes und 
Drucksenknng im linken Vorhof nachgewiesen; durchaus analoge Ergebnisse 
hatten am Menschen die erwahnten Versuche von DEICKE und HULSE. Um die 
Annahme eines nervosen Faktors, der von Blutmenge und Blutdruck unabhangig 
ist und auf die LungengefaBe einwirkt, kommen wir also doch nicht herum, 
um so mehr, als auch zur Erklarung des manchmal ganz plotzlichen Erscheinens 
und Aufhorens der Anfalle doch nicht ahnlich abrupte Anderungen der Wasser
resorption oder der Herzleistung herangezogen werden konnten 1. 

1 Nachtrag bei der Korrektur: Direkt beweisend ffir die Rolle der nervosen Lungen
venensperre beim Asthma cardiale scheinen meine jiingst im Institut des Herm Professor 
MANSFELD (Pecs) angestellten Versuche zu sein. Es wurde die Lunge von Hunden vom 
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Damit sei aber die Bedeutung des geschwachten linken Herzens, des ver
mehrten Blutangebotes an das rechte Herz, infolge vasomotorischer Vorgange 
[EpPINGER, V. PAP und SCHWARTZ, GOLLWITZER-MEIER (10)] oder klinostatischer 
Resorption der latenten Odeme [VOLHARD (2), BRUNN, V. KORANYI), bei weitem 
nicht geleugnet, ja nicht einmal in den Hintergrund geschoben. 1m Gegenteil 
bilden sie in der tiberwiegenden Mehrzahl der FaIle die notigen Grundbedingungen 
des AstbmaanfaIles; vermutlich liefem sie die zentripetale Erregung zur Aus
losung der Lungensperre. Ohne Reflex, durch direkte Giftwirkung auf die End
apparate scheint die Lungensperre vorzukommen bei Anaphylaxie: NEUDA hat 
sie beobachtet in gewissen Fallen von ausgedehnter Hautverbreunung. Bei 
Kreislauferkrankungen ist aber in den meisten Fallen mit einem Reflex zu 
rechnen; daB der zentrifugale Impuls ohne zentripetalen Reiz, unmittelbar 
einer lokalen Erregung des Atemzentrums entspringen konne, ist zwar theo
retisch postulierbar (Asthma cerebrale), klinisch vermengt sicb aber dieses Bild 
zumeist unentwirrbar mit den Erscheinungen der Kreislaufinsuffizienz [GOLL
WITZER-l\'lEIER (10).] Betreffs der effektorischen Nervenendigungen keunen wir 
aber einen Zustand, wo tiber ihre ausgesprochen gesteigerte Erregbarkeit bereits 
sichere klinisch-experimentelle Belege vorliegen, das ist die nephritische Hyper
tonie. Hier anLwortet der Lungensperrapparat auf ganz kleine intravenose 
Adrenalinmengen mit starker Kontraktion, die den Venendruck steigert und 
den arteriellen senkt (DEICKE und HULSE); es ist daher sehr begreiflich, daB 
Asthma cardiale-Anfalle gerade bei diesem Zustand auf sehr geringfiigige Reize 
hin eintreten konnen. 

Als reflexogenes Gebiet ist der von L. HESS festgestellte kleine spitzeunahe 
Bezirk des linken Ventrikels sicher zu eng gegriffen; er stellt offen bar nur die 
.starkste reflexogene Zone dar. WEBER kounte aber von verschiedenen Korper
stellen aus reflektorische Reaktionen der kleinsten LungengefaBe hervorrufen. 
Es liegt nahe anzunehmen, daB die Lungensperre genau so dem erlahmenden 
linken Herzen zur Entlastung und zum Schutze vorgeschaltet ist, wie dem 
rechten Herzen die Leber und die Hautvenen. 

Die Berechtigung zur gemeinsamen Betrachtung von Asthma cardiale und 
Lungenodem, wie wir sie im vorgehenden vorgenommen haben, ergibt sich 
daraus, daB bei Kreislauferkrankungen beide Erscheinungen einen gemein
samen Ursprung haben. Das Lungenodem entwickelt sich aus dem Asthma 
cardiale, wenn entweder der Druck oder die Strombehinderung in den Lungen
gefaBen eine gewisse GroBe iibersteigen (vgl. MODRAKOWSKI), oder wenn chemi
sche Veranderungen des Elutes bzw. erhohte Durchlassigkeit der GefaBwand 
die Filtration begiinstigen. Bei anderen Erkrankungen konnen freilich diese 

Herzen isoliert durehstriimt, aber mit dem Nervensystem im Zusammenhang belassen. 
Naeh dem Aufhiiren des groBen Kreislaufes, also der Blutzufuhr zum Gehirn, stellte sieh 
in der Arteria pulmonalis eine gewaltige Drueksteigerung ein (20-50 em), die gleiehzeitig 
mit den asphyktisehen Skeletmuskelkrampfen ihren Hiihepunkt erreiehte und mit betraeht· 
lieher Zunahme der Lungenblutfiille einherging; sie kann demnaeh aussehliel3lieh mit einer 
GefaBkontraktion erklart werden, die jenseits der Lungeneapillaren, also in den Venehen 
stattfindet. Es ist nun sehr naheliegend, daB aueh bei der Linksinsuffizienz, zumal bei 
Krampfneigung der GehirngefaBe, eine solehe Lungenvenensperre dureh Gehirnanamie 
oder refJektorisch herbeigefiihrt werden kann. Weitere Untersuchungen in dieserRiehtung 
sind im Gange. (Vorlaufige Ylitteilung.) 
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letzteren Faktoren in solcher Stiirke vorliegen, daB sie auch bei unveriindertem 
Drucke Odem zu erzeugen vermogen (z. B. Kampfgasvergiftung). 

Den venosen Enddruck beeinfluBt aber das Lungenodem auch selbst, ohne 
die ihm zugrunde liegende Lungensperre. Die Lungenschwellung und die Ab
nahme der Lungenelastizitiit infolge der Durchtriinkung des Gewebes erhohen 
den Druck im Thorax und hierdurch den venosen Enddruck. 

Endlich kann die Steigerung des Widerstandes im kleinen Kreislauf auch 
von Veriinderungen in dessen arteriellem Teil bedingt sein; in der Tat weist 
die Pulmonalsklerose scbon im kompensierten Zustand miiBig erhohte Venendruck
werte auf [ALLEN und HOCHREIN (2)]. 

5. Anderungen der Fiillung des Venensystems. 
Der Zusammenhang zwischen Druck und Fiillung ist stets eindeutig, da zur 

Entstebung einer Drucksteigerung die Zunahme der Fiillung unerliiBlich und 
eine Mehrfiillung nur unter erhohtem Drucke moglich ist. Druck und Fiillung 
iindern sich also immer in gleichem Sinne, ihre quantitative Beziehung hiingt 
aber ab von der materiellen Beschaffenheit der GefiiBwand. 1m Venensystem 
baben wir nun eine Leitung mit flexibler Wand, die fiir gewohnlich mehr-weniger 
kollabiert, also relativ, im Verhiiltnis zu ihrer aktuellen Kapazitiit wenig gefiillt 
ist. Eine Zunahme ihrer Fiillung bis zur pallen Kreis/arm ihrer Einzelquerschnitte 
geht, kraft der Flexibilitiit ihrer Wand, mit geringer Drucksteigerung einher. 
Uber die Prallfiillung hinaus iindert sich aber die Beziehung zwischen Druck 
und Fiillung: infolge der geringen Dehnbarkeit der Wiinde (HOCHREIN und 
SINGER) sind relativ sehr hohe Drucke notwendig, um eine Fiillungszunahme 
zu erwirken. Fiir die groBeren Venen ist die Dehnbarkeit so gering, daB sie prak
tisch kaum in Frage kommt, besonders da die Venen der unteren Extremitiit, 
deren Innendruck bei aufrechter Haltung die bedeutendsten Werte erreicht, 
auch demgemiiB mit stiirkeren Muskelschichten ausgestattet sind. Die Venolen 
ertragen in kontrahiertem Zustande ebenfalls hohe Drucke, ohne passiv nennens
wert ausgedehnt zu werden, diirften aber bei anhaltender Uberlastung doch 
nacbgeben [LEWIS (2, 3), LEWIS und HAYNAL]. Demnach geht die Auffiillung 
bis zur Grenze des aktuellen Fassungsvermogens im ganzen Verlauf des Venen
systems mit ziemlich geringem Druckanstieg einher; das bereits pallge/iillte 
Venensystem wird aber nur bei relativ hohen Drucken weitergedehnt, seine Kapazitiit 
hiingt vielmehr im wesentlichen von seinem Kontraktionszustande abo 

Druck und Fiillung bei einer gegebenen Kapazitiit stehen also in sehr klarem 
eindeutigem Zusammenhang miteinander. Das hat STRAUB (4) an den Hohl
venen, deren Kapazitiit nahezu konstant ist, auch experimentell gezeigt; den 
Schwankungen der Fiillung entsprachen immer genau proportionale des Druckes, 
nur sind letztere infolge des nicht prallgefiiUten Zustandes der Vene relativ 
klein und miissen mit sehr empfindlichen Methoden registriert werden. 

Der einfache Zusammenhang bezieht sich aber nur auf die relative Fiillung, 
bei konstanter Kapazitiit. Viel weniger einfach ist er, wenn man die absolute 
Fiillung, den Blutgehalt der Venen betrachtet. Dieser hiingt, wie erwiihnt, 
auch von der Kapazitiit ab und soUte bei gleichbleibenden Druckverhiiltnissen 
in geradem Verhiiltnis zur Kapazitiit stehen. Nun kommt aber eine Kapa
zitiitsiinderung der Venen praktisch nie vor ohne gleichzeitige Anderung der 
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Druckverhaltnisse. Denn einmal sind die chemischen und nervosen Einfliisse, die 
die Kapazitat der Venen bestimmen, praktisch nie auf die Venen allein beschrankt, 
sondern beeinflussen auch andere GefaBabschnitte, und somit den venosen 
Anfangsdruck. Auf der anderen Seite beeinfluBt der Blutgehalt der peripheren 
Venen den der Venae cavae und somit den venosen Enddruck. Zudem geht 
mit derAnderung der Fiillung immer die des Querschnittes, daher auch des 
Widerstandes Hand in Hand. Die Zunahme der Fiillung zieht eine Herabsetzung 
des Widerstandes im Verlaufe der Venen nach sich; die verringerte Fiillung aber 
erhobt den Widerstand. Um so starker macht sich dieser EinfluB geltend, je 
mehr der Querschnitt plattgedriickt, kollabiert ist; in der Nahe der prallen 
Fiillung, das ist des runden Querschnittes sind die Widerstandsanderungen 
sehr gering. Auf diese Weise kommen zwischen Druck und absoluter Fiillung 
sehr verwickelte Beziehungen zustande, die sich der exakten Erfassung einst
weilen entziehen. 

In det" Beziehung zwischen Venendruck und zirkulierender Blutmenge, die jiingst von 
BRANDT (I, 2) in ausgedehnten Versuchen geklart wurden, ist denn auch die zirkulierende 
Blutmenge nicht gleichbedeutend mit Fiillung des Venensystems. Wie erwahnt, iiber
tragen sich die Druckanderungen der herznahen Venen ceteris paribus ziemlich genau 
auf den Armvenendruck. Der Druck in den herznahen Venen ist aber immer der eindeutige 
Ausdruck ihrer Fiillung, die ihrerseits yom Blutgehalt samtlicher peripherer Venengebiete 
bestimmt wird. Da nun durch die Verschiebung von peripheren Blutmengen dieselben 
in rasche Zirkulation versetzt werden und gleichzeitig den Hohlvenendruck erhohen, muB 
sich die Menge des rasch zirkulierenden Blutes parallel zum zentralen Venendruck bewegen. 
Dieser Zusammenhang lieB sich denn auch ganz klar nachweisen in den Versuchen mit 
mechanischer Beeinflussung der zirkulierenden Blutmenge; unter pathologischen Verhii.lt
nissen und bei Medikamentversuchen war die Parallele freilich keine so weitgehende, weil 
da auch in den Extremitaten lokale Anderungen eintraten und der Armvenendruck nicht 
mehr so klar die Schwankungen des zentralen Venendruckes anzeigte. 

Einer genaueren Definition bedarf in dieser Beziehung auch der Druck. 
Unter Venendruck verstehen wir den auf Herzhohe, also auf ein fixes Niveau 
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Abb. 2. Erkiarung 1m Text. 

bezogenen Innendruck der Venen. Die Fiillung der 
Vene hangt aber nicht mit dieser GroBe, sondern 
mit dem effektiv auf der Venenwand lastenden 
statischen Innendruck zusammen. Der Unter
scbied zwischen den beiden Begriffen ergibt sich 
einfach an Hand von Abb. 2. In derviereckigen 
starren Rohrenleitung bestehe eine Stromung in 
der Richtung des Pfeiles. Der Druck im Punkte B, 
bezogen auf die Hohe von A, betragt h, also 
genau soviel wie seine effektive Hohe, weil die 
beiden Punkte in einem Niveau liegen. Wird nUll 
die Rohre um die Achse x ins Vertikale gedreht, 

so bleibt der Druck im Punkte B auf die Hohe von A bezogen unverandert, 
wogegen seine effektive piezometrische Hohe um den ganzen Hohenabstand AB, 
zugenommen bat. Bei Aufrichtung des menschlichen Korpers verhii.lt sich del' 
Druck freilich nicht genau dem Schema gemaB, da die GefaBwande nicht starr 
sind (vgl. S. 317), jedenfalls kann aber der Venendruck in den tiefgelagerten 
Korperteilen auf Herzhohe bezogen sich nur wenig andern, wahrend der effektive 
Innendruck bedeutend zunimmt. Die Fiillung wird sich aber immer der letzteren 
GroBe parallel bewegen. 
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6. Zusammenfassung. 

Das venose Druckgefalle findet statt zwischen dem Vbergang von den 
Capillaren in die Venolen und dem Endabschnitt der Hohlvenen. Das Gefalle 
ist ziemlich stark in den Venolen, sehr flach in den peripheren Venen und wird 
wieder etwas steller in den proximalen Venen, wo die Stromung sehr rasch ist. 
Der venose Anfangsdruck, das ist der Druck am Anfang der Venolen wird von 
der Vis a tergo geliefert; seine GroBe hiingt nicht nur vom Widerstand der Arte
riolen und Capillaren, sondern auch von jenem Widerstand ab, den der Blutstrom 
auf seinem weiteren Wege bis zum Herzen noch zu iiberwinden hat. Der venose 
Enddruck ist der vom atmospharischen Null gerechnete Druck in den herznahen 
Venen; er wird bestimmt einerseits vom intrathorakalen Mitteldruck, andererseits 
vom effektiven, auf das intrathorakale Niveau bezogenen Innendruok der Hohl
venen; er hangt daher ab einmal von der Atemmechanik, dann von der Arbeit 
des rechten Herzens und von den Vorgangen im Lungenkreislauf, die wiederum 
vom linken Herzen entscheidend beeinfluBt werden konnen. Querschnitts
anderungen des Venensystems haben auf den venosen Enddruck nur dann einen 
EinfluB, wenn sie geniigend groBe Venengebiete betreffen, die an der Fiillung 
der herznahen Venen eine nennenswerte Rolle spielen; auf kleinere Bezirke 
beschrankte Vorgange andern nur lokal den Verlauf des Druckgefalles. Ande
rungen des Venenquerschnittes entstehen aktiv durch Wandtatigkeit der Venen 
oder Venolen oder passiv durch auBeren Druck seitens der Umgebung. 

Aus dem Standpunkt der Stromforderung lassen sich all diese Einfliisse 
eintellen in stationare, die sich auf langere Zeitraume erstrecken und in kurz 
dauernde, die sich mehr-weniger rhythmisch wiederholen. Zu den ersteren gehoren 
auBer der Tonuseinstellung der verschiedenen GefaBabschnitte (von den Arterien 
an) die respiratorische Mittellage, die Korperstellung sowie auBere Eingriffe; 
sie bestimmen peripherwarts die Verteilung, zentralwarts aber die Dimensionie
rung der vom Herzen aufgebrachten Energie; sie konnen die gesamte Kreislauf
groBe mIT andern, indem sie die Herzarbeit von der venosen oder von der arteriellen 
Seite her beeinflussen. Hingegen sind die rhythmischen Fa1ctoren, wie die 
Atmung, die Muskelarbeit, die GOLLWITZER-MEIERSChen Tonusschwankungen, 
imstande, auch selber stromfordernde Arbeit zu leisten. Sie vollbringen dies 
mit der Hille von Klappen, da ohne Ventlle keine alternative Pumparbeit moglich 
ist; die Atembewegungen beniitzen dazu mittelbar die Herzklappen; die quer
gestreifte Muskulatur und der Darm bewegen das Blut vermittels der Klappen 
in den Venen von Muskeln und Haut, bzw. im Pfortadersystem. 

Unter den bestimmenden Faktoren des "Venendruckes" haben wir Einfliisse 
geschildert, die das venose Leitungssystem in verschiedenen Hohen seines Ver
laufes, an verschiedenen Abschnitten treffen konnen. Es bleibt aber noch zu 
betonen, daB die namlichen Einfliisse, gemaB der horizontalen Gliederung 
des Venensystems, auch dessen einzelne Gebiete nicht immer einheitlich 
betreffen. Der einzige Punkt, von dem aus das ganze Venensystem zugleich 
angegriffen werden kann, ist der venose Enddruck, da er fiir das Druckgefalle 
samtlicher Venen einen gemeinsamen Endpunkt darstellt. Es konnen aber, 
gleich einem See, in welchem aus verschiedenen Hohen kommende Fliisse 
zusammentreffen, venose Stromungen mit verschiedenen Gefallen in demselben 
Niveau endigen. Tatsachlich sehen wir, daB die Faktoren, die an distaleren 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 20 



306 JOHANN POGANY: 

Abschnitten angreifen, nur selten in der ganzen horizontalen Ausbreitung des 
Venensystems gleichzeitig tatig sind (Muskelarbeit, Verdauung usw.). In den 
anderen Venengebieten kannen wahrenddessen entweder passiv oder auch aktiv 
im Interesse der Aufrechterhaltung des Kreislaufes andere, haufig entgegen
gesetzte Anderungen eintreten. Die eingehende Schilderung dieser Vorgange 
werden wir an Hand der Regulierung des Venendruckes unternehmen; schon 
hier muB aber hervorgehoben werden, daB der Venendruck kein einheitlicher 
Begriff ist. Der zentrale Venendruck, das ist der effektive Herzfiillungsdruck, 
der in den meisten Tierversuchen unter Venendruck gemeint wird, aber sich 
den klinischen Dntersuchungsmethoden entzieht, ist zu unterscheiden vom peri
pheren Venendruck, der noch von weiteren Faktoren mitbedingt wird und je 
nach GefaBgebieten sehr verschieden sein kann. Dnter Venendruck im klinischen 
Sinne verstehen wir den Druck in oberflachlichen Extremitatenvenen, zumeist 
in der Cubitalvene; auf die Druckverhaltnisse in anderen GefaBgebieten oder 
in den zentralen Venen erlauben die klinischen Druckwerte nur in Gemeinschaft 
mit anderen Daten einen SchluB. Ein groBer Vorteil der klinischen Venendruck
messung erwachst allerdings daraus, daB sie im venasen Druckgefalle einen ziem
lich nahe iiber dem Enddruck befindlichen Punkt bestimmt, auf den sich Ande
rungen des Enddruckes fast in ihrem vollen AusmaB iibertragen. In bezug auf die 
GrofJe des etfektiven Herzlullungsdruckes bleiben aber immer noch einerseits der 
Intrathorakaldruck und der Widerstand von der Cubitalvene bis zum Herzen, an
dererseits die Verhaltnisse stromaufwarts von der Cubitalis in Rechnung zu ziehen. 

Hier machten wir auch die Beziehung zwischen arteriellem und venasem 
Druck erwahnen - eine Frage, die haufig aufgeworfen wurde. Aus dem Aus
gefiihrten ergibt sich ohne weiteres, daB diese Frage nicht beantwortet werden 
kann, weil die Fragestellung keine Berechtigung hat. Keine von den beiden GraBen 
ist eine unabhangige Veranderliche, und keine bildet den Zweck einer eigens fiir 
sie existierenden Regulationsvorrichtung. 1m Gegenteil werden beide GraBen 
durch das Zusammenspiel samtlicher Kreislauforgane bestimmt, im Interesse 
des einzigen gemeinsamen Zieles, der zweckmaBigen Ernahrung der Gewebe, 
wobei sie natiirlich oft gleichsinnige, oft aber auch entgegengesetzte ~~nderungen 
erleiden kannen (vgl. MORITZ und TABORA). 

III. Die Regulierung des Venend:ruckes. 
Sie bildet einen Teil der Regulierung des Kreislaufes, an dem samtliche 

Kreislauforgane in stetiger Wechselwirkung teilnehmen. In den vorhergehenden 
Abschnitten wurde ausgefiihrt, daB das Venensystem fast in allen seinen Ab
schnitten und Gebieten sowohl nervasen wie chemischen Reizen gehorchend, 
seine Weite aktiv zu andern fahig ist. Wie wir wissen, unterliegt das Herz und 
der arterielle Stromschenkel denselben regulierenden Einfliissen. Es wurde 
weiterhin gezeigt, daB jedes Geschehen im Kreislauf, sei es eine Anderung im 
Verhalten irgendeines - arteriellen oder venosen - GefaBabschnittes oder in 
der Leistung des Herzens, auf den Venendruck von EinfluB sein kann, wenn es 
nur ein gewisses AusmaB an Starke oder Ausbreitung erreicht. Die Regulierung 
des Venendruckes besteht nun darin, daB diese an verschiedenen Teilen des Kreis
laufsystems stattfindenden Vorgange zu gewissen Gruppen geordnet, im Dienste 
eines gemeinsamen Zweckes koordiniert, raumlich und zeitlich funktionell 
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gekoppelt werden. Die Mittel zu dieser Koordination sind humorale und nervose; 
als TV erkzeuge der Venendruckregulation, das ist als ausfiihrende Organe, an denen 
die nervosen und humoralen Mittel angreifen, werden nicht nur samtliche Teile 
des Kreislaufsystems, sondern auch Atmungsorgan und Skeletmuskulatur in 
Anspruch genommen. 

Wie W. R. HESS (2, 3, 4) zuerst scharf betont hat, sind an der Regulation 
des Gesamtkreislaufes die Rollen unter den einzelnen GefaBarten derart auf
geteilt, daB den Arterien vorwiegend die Bestimmung des Stromungswiderstandes 
zufallt, die Venen aber, die dem Strome keinen nennenswerten Widerstand bieten, 
hauptsachlich durch Anderungen ihrer Kapazitat wirken, wahrend die Capillaren 
die GroBe der Oberflache fur den Stoffaustausch in den Geweben regulieren. 
Durch seine Kapazitatsanderungen ist das Venensystem befahigt, den Ruck
strom zum Herzen und somit die ZirkulationsgroBe zu bestimmen. Nehmen 
die peripheren Venen mehr Blut auf, so nimmt die Filliung der herznahen Venen 
und damit die vom Herzen ausgeworfene Blutmenge ab; verkleinert sich ihr 
Fassungsraum, so wird dem Herzen mehr Blut zugeschoben und seine Volum
leistung erhoht. Der Zweck der Venenfunktion ist also die Bestimmung von 
Druck und Fullung in c.en herznahen Venen; ihre Wirkungsweise ist die Kapazi
tatsanderung. - Aus dem Standpunkt der Venendruckregulierung muB dem 
hinzugefUgt werden, daB die Kapazitat des Venensystems wohl lediglich die 
Funktion der Venenwandung ist; daB aber diese Kapazitat nicht immer voll 
ausgenutzt wird, indem die Venen ja zumeist mehr-minder kollabiert, nicht 
prallgefullt sind. Die Blutmenge, die die Venen beherbergen, bangt also nicht 
bloB von ihrer Kapazitiit, sondern ebensosehr auch von ihrer Fullung abo Das 
Fassungsvermogen einerseits und die relative Fiillung andererseits geben den 
Blutgehalt, die absolute Fullung der peripheren Venen an, auf die es ja bei der 
Fullung der zentralen Venen ankommt, die also die eigentliche Wirkungsweise 
des Venensystems an der Kreislaufregulation darstellt, wiihrend die Anderung 
der K apazitiit die Funktion der Venenwand bleibt. 

Die eigentlichen Trager der Kapazitats- bzw. Fullungsfunktion sind nicht 
nur die Venolen, sondern auch die Capillaren, da sie ihren Fassungsraum auch 
zwischen sehr weiten Grenzen variieren konnen. Die Capillaren tun das, um die 
Ernahrung der Gewebe zu bestimmen; die Tatigkeit der Venolen dient regulativen 
Zwecken; beide wirken aber durch Aufnahme oder Verdrangung von Blut auf 
den zentralen Venendruck ein. 

Wie erwahnt, wird die Kapazitat der kleinsten GefaBe von ihrem Kontrak
tionszustand bestimmt; ihre Fullung hangt aber vom Innendruck ab, der von 
Widerstandsanderungen der vor- und nachgeschalteten GefaBabschnitte, von 
der Herzarbeit, von hamostatischen Wirkungen, und von den akzessorischen 
Triebkraften des Kreislaufes: Atmung und Muskulatur beherrscht wird. 

In bezug auf die Widerstandsverhaltnisse ergibt sich in scheinbarem Wider
spruch zum HEssschen Grundsatze, daB dem Widerstand in den Venenstammen 
eine groBe Bedeutung zukommt. Als Zuwachs des gesamten Stromungswider
standes in der GefiiBbahn kommen freilich so geringe Widerstande, wie sie die 
Kontraktion von Venen hervorbringen konnen, sicher nicht in Betracht. Sie 
bedeuten keine Mehrbelastung fUr das Herz, da ihr Effekt in den Arteriolen 
bereits praktisch vollstandig verschwindet (S. 283). Wohl vermogen sie aber 
den Druck in den Venolen und weniger auch noch in den Capillaren um jenes 
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geringeMaB zuerhohen, welchesgeniigt, dieselbenaufzufiillen. Diese Widerstands
anderung steht also im Dienste der Fiillungsfunktion des Venensystems, wahrend 
sie aus dem Standpunkt des Gesamtwiderstandes zu vemachlassigen ist. Die 
Funktion des Venensystems bleibt demnach die Variierung ihrer Fiillung; sie 
kann aber synergistisch zusammengesetzt werden aus Kontraktion des einen 
und Erweiterung des anderen Abschnittes. Es ist dies ein weiteres Beispiel des 
anderen von W. R. HESS (4) kIar dargelegten Prinzips, daB es im Zusammen
spiel der Kreislauforgane keine wahren Antagonismen gibt, sondem samtliche 
Funktionen zu einem Zwecke synergistisch geordnet sind. 

Die Anfullung der Venolen kann also dUrM WiderstandlJerhOhung der Venen
stiimme stattfinden und die aufgenommene Blutmenge hangt von der Kapazitat 
der Venolen abo - Eine andere Weise der Drucksteigerung und Anfiillung 
ist die duroh Erweiterung der zufuhrenden Gefiif3e, vor allem der Arteriolen, 
aber auch die der Capillaren ist nicht zu unterschatzen, insbesondere da sie 
nicht nUl' den Widerstand bis zu einem gewissen Grade mitbestimmen, sondern 
auch - im Falle der Dilatation - erhebliche Blutmengen beanspruchen. Dieser 
Typ von peripherer GefaBerweiterung ist die Regel in tatigen Organen. Die 
Venolen und Venen werden dabei durch die gesteigerte durchflieBende Blutmenge 
unter hoherem Drucke gefiillt, passen aber ihre Kapazitat auch aktiv der Durch
fluBmenge an. - Die Anfiillung eines Venengebietes kann, wie aus den Versuchen 
von JARISCH und LUDWIG hervorgeht, auch ohne jegliche vasomotorische 
Reaktion eintreten, wenn der Zustrom unter hOherem Druck erfolgt; dann staut 
sich das Blut einfach am Widerstand der abfiihrenden Venen an. - In allen 
diesen Fallen ist der periphere Venendruck, der auf Herzhohe bezogene Druck 
in den Venenstammen und auch in den Venolen erhoht. 

Ferner nimmt die Fiillung der Venen und Venolen zu, wenn ihr Innendruck 
infolge des hydrostatisohen Druckzuwachse8, bei Tieflagerung eine's Korperteiles 
erhoht wird. Zu dieser Art Anfiillung muB der arterielle Schenkel gar nicht bei
tragen; der auf Herzhohe bezogene Druck pflegt kaum geandert zu werden, 
nur der effektive Innendruck nimmt zu. 

Endlich kann aber die Fiillung der Venolen rein duroh Ersohlaffung ihrer 
Wand zunehmen; ob dieser Vorgang in aller Reinheit vorkommt, oder ob auch die 
Erofinung der zufiihrenden Schleusen regelmaBig mit eintritt, ist nicht bekannt. 
Vermutlich werden wenigstens die Capillaren immer mit erweitert, da die Reak
tionen der beiden GefaBabschnitte zumeist gleichsinnig Hand in Hand gehen. 
Jedenfalls muB diereine Kapazitatszunahme sehr erheblich sein, urn zur Aufnahme 
bedeutender Blutmengen fUhren zu konnen und sie besteht dann nicht nur in 
der Erweiterung bereits durchstromter GefaBe, sondern in der Eroffnung vieler 
vorher verschlossener Venolen und Capillaren. Der periphere Venendruck hangt 
bei diesem Typ vom respektiven Verhalten des venosen Anfangs- und End
druckes abo 

Auch die Entleerung des Venensystems erfolgt selten ohne Mitwirkung anderer 
Faktoren. In erster Reihe ist natiirlich die Abnahme seiner Kapazitiit durch 
eigene Wandtatigkeit in diesem Sinne wirksam. Sie wird aber zumeist unter
stiitzt durch drucksenkende Faktoren, die auch die relative Fiillung herabsetzen. 
Eine solche ist die Verengerung des arteriellen Schenkels; in den Extremita ten 
erhalt sie ferner eine kriiftige Beihilfe an den M uskelkontraktionen, im ganzen 
Korper an den Atembewegungen. Der Druck in den Venenstammen ist dabei 
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erniedrigt. Die Entleerung kann aber auch in einzelnen Korperteilen durch ein
fache Hochlagerung bewirkt werden, wobei der auf Herzhohe bezogene Druck 
in den Venenstammen von einer bestimmten Lagerungshohe an gesteigert ist. 

AuBer diesem Synergismus der Gefiif3abschnitte haben wir in horizontaler 
Richtung den der Gefiif3gebiete. Die Anderungen des zentralen Venendruckes, 
die durch Anfiillung oder Entleerung des einen Venengebietes entstehen, bediirfen 
zumeist eines Ausgleiches und dieser wird durch gegensinnige Reaktion von 
anderen GefaBgebieten derart geleistet, daB der zentrale Venendruck und somit 
die Volumleistung des Herzens die jeweilig fiir die Gewebsernahrung erforderliche 
GroBe erhalten. Diese ausgleichende Fiillungsfunktion, die Aufnahme iiberfliissig 
gewordener, bzw. die Hergabe von erforderten Blutmengen fallt nun vorwiegend 
immer denselben gewissen GefaBgebieten zu. Es sind die GefaBe solcher Organe, 
die sich zeitweise mit geringer Blutzufuhr begniigen konnen, wahrend jene 
lebenswichtigen Organe, welche unausgesetzt tatig sind (Herz, Gehirn) , an der 
Regulation nicht, oder nur unter extremen Reizen teilnehmen [W. R. HESS (4), 
ATZLER]. Da unter den ersteren Organen der Verdauungstrakt mit seinen 
Driisen und die Haut am groBten an Ausdehnung sind, liegt die regulatorische 
Fiillungsfunktion in iiberwiegendem MaBe ihrem GefaBsystem ob. Sie sind 
hierzu befahigt 1. durch die gewaltige GroBe ihrer erreichbaren Kapazitat 
und 2. durch die Moglichkeit, diese Kapazitat sowohl unter chemischen wie unter 
nervosen Reizen zwischen sehr weiten Grenzen zu variieren. 

Aus dem Splanchnicusgebiet konnen nach MALL (3) bis zu 27% der Gesamt
blutmenge herausgetrieben werden. Nach KRONECKER betragt an toten Tieren 
die Differenz zwischen maximaler und minimaler Kapazitat dieses Gebietes 
(ohne Leber) bis zu 1/4 der Gesamtblutmenge. Das anatomische Substrat bildet 
in erster Reme das submukose Venolengeflecht (JARISCH und LUDWIG). Die 
Leber kann bis zu 59% ihres eigenen Gewichtes, also 1/5-1/6 del' Gesamtblutmenge 
enthalten (HfutTHLE, GRAB, JANSSEN und REIN). Ebenfalls sehr groB ist das 
virtuelle Fassungsvermogen der HautgefaBe, vor allem der subpapillaren Venen
plexus [WOLLHEIM (1, 2)]; Messungen dariiber stehen allerdings aus. 

Beide Eigenschaften sind also vor allem an die Venen gekniipft; doch ist 
an der Ausiibung der Funktion immer auch der arterielle Schenkel betatigt, 
der ja auch eben in diesen Gebieten am reichlichsten mit Vasomotoren ausge
stattet ist und am empfindlichsten auf chemische Reize anspricht. - Welches 
von den beiden groBen Regulationsgebieten in erBter Reme herangezogen wird, 
richtet sich immer danach, daB die erforderliche Fiillungsfunktion (AnfiiIlung 
oder Entleerung) im Einklang bleibe mit der Warmeregulation, die ja dieselben 
GefaBapparate verwendet (REIN und ROSSLER). 

Diese Tatigkeit der Splanchnicus- und Hautgefiif3e wird Speicherfunktion 
genannt. Sie ist von der Speicherung von roten Blutkorperchen, die BARCROFT 
in der Milz erkannt hat, wohl zu unterscheiden, da sie sich auf Fliissigkeit bezieht. 

Sie wurde nach den grundlegenden Untersuchungen von GOLTZ, v. BASCH (I), MALL (2, 3), 
lI:rLL (2), KROGH (I, 2),Y. HENDERSON, C. TIGERSTEDT (1,2), spater von HOOKER (5), MORISON 
und HOOKER, ERLANGER GESELL und GASSER, EDWARDS, WIGGERS, GOLLWITZER-MEIER, 
JARISCH (I, 2), JARISCH und LUDWIG, GRAB, JANSSEN und REIN u. a. experimentell scharfer 
umrissen und in klinischen Beziehungen besonders von EpPINGER und Schule weiter 
erforscht, in jiingster Zeit von KROETZ (3), GOLLWITZER-MEIER (II) klar dargestellt. 
Die Speicherfunktion der HautgefaJ3e haben MEEK und EYSTER, BROWN und SHEARD, 
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ihre klinische Bedeutung aber WOLLHEIM (1-4) erkannt und auf breiter Basis festgelegt, 
ihr Zusammenhang mit dem Venendruck wurde von POGANY (1, 5) und BRANDT (1, 2) 
geklart. 

Das dritte gewaltige Stromgebiet des groBen Kreislaufes, das der Skelet
muskulatur, ist in seinem venosen Teil mit Vasomotoren viel weniger ausgeriistet. 
Seine Kapazitat wird also vorwiegend durch chemische Einfliisse bestimmt, 
die ja auch auf die Arteriolen einwirken. Reflektorisch wird seine Fiillung und 
Entleerung vorwiegend durch Reaktionen des arteriellen Schenkels besorgt. 
Passiv wird es aber entleert unter der Pumpwirkung der Muskelkontraktionen 
und auch den hamostatischen Verhaltnissen kommt eine groBe Bedeutung zu. 

Die LungengefiifJe spielen unter normalen Verhaltnissen eine fast lediglich 
passive Rolle an der Regulierung des Venendruckes, indem ihre Blutfiille 
iiberwiegend durch Hiniiberdrangung bzw. Entziehung von Blut seitens des 
groBen Kreislaufes bestimmt wird. Auch die Atemtatigkeit beeinfluBt die Fiillung 
des groBen bzw. des kleinen Kreislaufes in entgegengesetztem Sinne. Unter 
pathologischen Bedingungen konnen indessen allem Anschein nach auch die 
LungengefaBe selbst aktiv ihre Blutfiille beeinflussen und in die Regulation 
des Venendruckes eingreifen. 

Die Blutfiill,~ der unaufhOrlich tatigen lebenswichtigen Organe (Herz, Gehirn) 
wird weniger oder nicht von eigenen Vasomotoren besorgt, sie bildet aber das 
Ziel aller vasomotoriscben Reaktionen. Sie greifen also in die Venendruck
regulation nicht durch die Tatigkeit ihrer GefaBe, wohl aber imperativ durch 
ihre Bediirfnisse ein. 

Die GefaBgebiete der iibrigen kleinen Organe spielen schon infolge ihrer 
geringen Ausdehnung keine nennenswerte regulative Rolle. 

Neben diesen Vorrichtungen, die die Verteilung des Blutes bestimmen, 
nehmen natiirlich auch die motorischen Apparate des Kreislaufes an der Venen
druckregulierung teil; auBer dem Herzen sind die akzessorischen Triebkrafte 
zu nennen, die eben am venosen Blutstrom angreifen: Atmung, Skelet- und 
Darmmuskulatur und Venomotorik. 

1. Chemische Mittel der Venendruckreguliernng. 
Die Substanzen konnen an die Kreislauforgane vom Blutwege aus oder lokal 

aus den Geweben herantreten; die Koordinierung ihrer Wirkungen zu synergistischen 
Reaktionen liegt an der entsprechend abgestuften Empfindlichkeit der verschiedenen 
Teile des Kreislaufapparates. 

Adrenalin wird bei Splanchnicuserregung, das ist immer auch im Laufe des 
Nutritionsreflexes in vermehrter Menge ins Blut ausgeschiittet (DREYER u. A.), 
seine Wirkung ist immereine allgemeine. Seine blutdrucksteigerndenDosen erhohen 
stets auch den Venendruck. Die Erhohung betrifft sowohl die zentralen Venen 
im Tierversuch [CAPPS und MATTHEWS, PLUMIER, SCHMID (2), CONNET, WIGGERS 
und KATZ, G. A. CLARK, HAYNAL, GOLLWITZER-MEIER (7), F. KISCH (1), YOKOTA], 
wie die Hautvenen des Menschen [DRAGONESCU und LIEOU, ARNOLDI (1), 
PAYAN GmAuD undAssADA, ROSENOW (1, 2), VON DEN VELD EN (2), BRANDT (1, 2), 
eigene Versuche]. Nur von GALATA ist an Hunden eine Venendrucksenkung 
beobachtet worden und BURTON-OPITZ (7) sah bloB geringe Steigerung des Cava
druckes. Am Menschen vermiBten nur Vn..LARET und seine Schiiler die Drucksteige
rung nach der intramuskularen Gabe von 1-2 mg und konnten sie erst mit 
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h6heren Dosen hervorrufen. - Die Venendrucksteigerung ist erstens die Teil
erscheinung jenes allgemeinen Druckanstieges, der durch Verengerung des ge
samten Strombettes erfolgt, zweitens ist sie aber speziell im Venensystem die 
Folge jener BlutverlU{Jerung, die aus der ungleichen Anteilnahme der einzelnen 
GefaBe an der allgemeinen Verengerung resultiert [VON DEN VELD EN (2), ROSE
NOW (1, 2), BRANDT (2), GOLLWITZER-MEIER (7), W. R. HESS (4)]. 

1m vertikalen Sinne pressen die ohnehin prallgefullten Arterien bei ihrer Kontraktion 
das Blut in das Venensystem hiniiber und steigern dcssen Fiillung. Die Venen sind abel' 
gleichfalls verengt und ihre Kapazitat verringert, wodurch ihre relative Fiillung und somit 
ihr Innendruck ansteigen muB. 1m horizontalen Sinne verengen sich am starksten die GefaBe 
del' beiden groBen Depotorgane: Haut und Splanchnicussystem; die Zufuhr ist durch ihre 
verengten Arteriolen gesperrt, und ihre Capillaren und Venolen pressen das Blut nach anderen 
Venengebieten hiniiber. Durch die gleichzeitige Kontraktion ihrer Venenstamme ist zwar 
del' AbfluB etwas erschwert, doch fallt diesel' Effekt nul' dann ins Gewicht, wenn Adrenalin 
von auBen direkt in die Venen gegeben wird (Lebersperre bei intraportaler Injektion) 
[SCHMIDT (2), MAUTNER und PICK (2, 3), GOLLWITZER-MEIER (7)], lokale Hautsperre bei 
intravenoser Zufuhr [POGANY (5)]. Kommt aber das Adrenalin auf physiologischem Wege 
an die Depotorgane heran, so werden sie zuniichst entleert und dann nur ihr Venendruck 
durch die Sperre etwas erhOht. - Das verdriingte Blut erhiiht Fiillung und Druck in den 
herznahen Venen, nimmt abel' zum groBten Teil in den Muskelvenen und im kleinen Kreis
lauf Platz, welche gegen Adrenalin wenig empfindlich sind. Die passive Blutfiille del' Muskeln 
gibt sich in derVolumzunahme del' Extremitiiten zu el'kennen [ROSENOW (1)], die del' Lungen 
ist im Tierversuch von E. WEBER, CLOETTA und ANDERES, MAUTNER, HAYNAL U. A. beob· 
achtet worden und driickt sich am Menschen in del' Dyspnoe nach intravenoser Adrenalin· 
zufuhr aus. 

W iihrend also in den Arterien der Druck hauptsiichlich durch die ErhOhung des W ider
standes gesteigert wird, geht der ve7Wse Druck vor allem infolge der M ehrfullung bei iiberdies 
aktiv verminderter Kapazitiit in die Hohe. Demgegeniiber spielen Widerstandsverhiiltnisse 
eine untergeordnete Rolle; del' drucksenkende Effekt del' Arteriolenverengerung tritt 
nur im isoliert durchspiilten Organ odeI' Korperteil, wohin kein Blut verlagert werden kann, 
ein. Die ebenfalls venendrucksenkende Wirkung del' durch Adrenalin gesteigerten Herz
aktion kommt im Tierversuch nul' in del' ersten Phase (PLANT, EDMUNDS, YOKOTA), beim 
Menschen abel' nur dann zum Vorschein, wenn del' Venendruck durch die darniederliegende 
Funktion des toxisch geschiidigten Herzens erhoht gewesen ist (KAUERT). Auf welche 
Weise centrogene odeI' reflektorische Wirkungen in das Verhalten des Venendruckes ein
greifen, steht nicht kIaI'. In del' yom Kreislauf abgeschlossenen Femoralvene fand FLEISCH 
(6) eine reflektorische Verengerung; in Mesenterialvenen tritt abel' auf Reizung del' Carotis
sinus eine Erschlaffung auf (FLEISCH (6), GOLLwrrZER·MEIER und BORN) und Ausschaltung 
del' Blutdruckziigler erhoht den Venendruck (MrES); demnach muB auch durch die Adrenalin· 
Blutdrucksteigerung eine Venenerschlaffung ausgelost werden. Den verschiedenen reflek
torischen Kompensationen ist es vielleicht zuzuschreiben, daB nach toxischen Adrenalin· 
dosen (5-10 mg) del' venose Druck bei sinkendem arteriellem zuniichst nicht geiindert 
wird, nul' beim Eintritt del' Herzschwiiche ansteigt (ERLANGER, GESELL und GASSER (3)]. 
Ganz kleine, blutdrucksenkende Dosen miissen den Venendruck ebenfalls steigern, in diesem 
FaIle abel' durch Erhohung des venosen Anfangsdruckes, da ja auch die Blutdrucksenkung 
auf del' peripheren GefiiBdilatation beruht. Dafiir spricht ein Versuch von PAYAN und 
GIRAUD (1) ali einem Tabiker, dessen GefiiBe schon auf 1 mg paradox mit Blutdrucksenkung 
reagierten und dessen Venendruck sich dabei um 10 cm erh6hte. Eine spezielle Reaktion 
zeigen nephritische Hypertoniker, deren Venendruck durch die Verengerung del' Lungen
gefiiJ3e gesteigert wird, bevor das Adrenalin den groJ3en Kreislauf erreicht hiitte (DEICKE 
und HULSE). 

Pituitrin laBt den zentralen Venendruck zumeist unbeeinfluBt oder ruft 
nur geringe Anderungen hervor (CAPPS und MATTHEWS, G. A. CLARK). IWAI 
und SCHWARZ fanden in 2 Versuchen ausgesprochene Herabsetzung. In Haut
venen des Menschen ist der Druck zumeist verrnindert, oft fehlt eine Anderung 
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[ROSENOW (2, 3), PAYAN, GIRAUD und ASSADA, PRUSIK, VILLARET (Mono
graphie)], woran der erniedrigte venose Anfangsdruek wohl eine groBe Rolle 
spielt. 

DaB ungeachtet des erhohten Blutdruckes und der herzhemmenden Wirkung des 
Pituitrins (TIGERSTEDT und AmILA, BORNER) der Herzfiillungsdruck nicht gesteigert, 
oft sogar erniedrigt ist, kann nur dem verminderten venosen RiickfluJ3 zugeschrieben werden; 
es wird dadurch der ganze Kreislauf verlangsamt (TIGERSTEDT und AmILA, EpPINGER, 
v. PAP und SCHWARZ, IWAI und SCHWARZ). DaB unter d€lr Wirkung des Pituitrins in der 
Peripherie Blut festgehalten wird, geht auch aus den therapeutischen Erfolgen bei Asthma 
cardiale (EpPINGER, V. PAP und SCHWARZ) und bei tuberkuloser Hamoptoe (VILLARET 
und MARTINY) hervor, wo die Lungenhyperamie und die Erhohung des Venendruckes 
durch Pituitrin riickgangig gemacht werden konnten. W 0 aber die Blutspeicherung statt· 
findet, ist nicht klar. Aus dem Splanchnicussystem und der Leber ist zwar der RiickfluJ3 
vermindert, aber die Volumabnahme der Leber (GRIFFITH und EMERY, G. A. CLARK) und 
dei niedere Pfortaderdruck ungeachtet des erhohten Widerstandes in der Leber (G. A. CLARK) 
zeugen fUr den herabgesetzten Blutgehalt dieses GefaBgebietes. Dem entspricht auch 
die Angabe von IWAI und SCHWARZ, daB die RiickfluBverminderung auch nach Ausschaltung 
der Splanchnicusarterien eintritt. AilCh die HautgefaBe vermindern ihre Kapazitat, ins· 
besondere nach Anwendung der isolierten gefaBaktiven Substanz ist die Hautblasse auf· 
fallend (DALE). Vielleicht fjndet die Blutversackung in der Muskulatur statt, da die Extremi
taten trotz der Hautanamie ihr Volum beibehalten [ROSENOW (3)]. 

Das Histamin gelangt im Lau/e der physiologischen Venendruckregulation 
zuniichst lokal aus den Geweben an die kleinsten Gefii{3e heran und bedingt die 
Kapazitatszunahme der Venolen und Capillaren sowie die Eroffnung der 
Arteriolen. Sieber geht das in der Haut, wahrsebeinlich im Magendarmkanal und 
vielleicht auch in den Muskeln vor. Der Venendruck wird lokal erhoht, die 
absolute Fiillung nimmt bedeutend zu; der EinfluB auf den Hohlvenendruck 
ist jedenfalls ein herabsetzender, sein Wirkungsgrad bangt von der Ausbreitung 
des peripheren Wirkungsfeldes abo 

In die Blutbahn und von hier aus an den ganzen Kreislaufapparat gelangen 
physiologisch sicher nur sehr geringe Histaminkonzentrationen, deren Effekt 
von dem der experimentell zugefiihrten groBen, zumal toxischen Dosen scharf 
zu unterseheiden ist. - Die Hohlvenenfiillung wird stets verringert durch die 
Blutverlagerung in die erweiterten Venolen und Capillaren des groBen Kreislaufes, 
vor allem der Bauchorgane und der Haut (DALE und LAIDLAW, HARMER und 
HARRIS, RICH); ein bescheidener Anteil an ihrer Erzeugung kommt auch der 
Forderung des Herzens durch kleine Histamindosen [RuHL (2), GUNN] zu. Die 
Drucksenkung in den herznahen Venen ist an Tieren immer nachweis bar [YOKOTA, 
FELDBERG, SCHILF und ZERNIK, F. KISCH (1), R6HL (2)]. In Hautvenen, vermut
lich aueh in Mesenterialvenen, ist aber der Druck infolge des erhohten Anfangs
druckes und der Mehrfiillung gesteigert; das Armvolum nimmt zu (HARMER 
und HARRIS); am Menschen beko=t man diese Wirkung gelegentlich schon 
naeh intravenoser Infusion von 0,0003 mg pro Minute (WEISS, ELLIS und ROBB) 
oder nach einmaliger intravenoser Gabe von 0,001---0,05 mg (POGANY). Bei 
groBeren Dosen iiberwiegt zumeist der EinfluB des verminderten venosen 
Enddruckes und der periphere Venendruck nimmt ab; aber auch nach 1 mg 
subcutan tritt noeh in 1/4 der Faile Drueksteigerung ein (BRANDT). 

An Hunden und Katzen sah LEE in der Brachialvene nach 0,05 mg Histamin nur An· 
stieg, nach 0,5 mg Senkung nach anfanglicher Steigerung, nach 1 mg aber nur noch Sturz 
des Venendruckes. Noch grofJere, shockerzeugende Histamingaben fiihren einerseits zur 
fortschreitenden GefaBlahmung und auch die Lebersperre, soweit sie iiberhaupt in Betracht 
kommt (vgl. S. 277), tragt zur Verminderung des venosen Riickflusses bei. Andererseits 
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wird aber der Venendruck erhoht durch die Lungensperre, die nach hohen Dosen eintritt 
[MAUTNER und PICK (1, 3), MAUTNER, HAYNAL, MAcDoWALL (1)], durch das akute Em
physem infolge des Bronchialkrampfes und durch die Lahmung des Herzmuskels [RUHL (1)]. 
Tatsachlich ist an histaminvergifteten Tieren das rechte Herz stark blutgefiillt (DALE und 
LAIDLAW). 

Die Rolle der Wasserstoffionen besteht nicht lediglich in der unmittelbar 
chemischen Beeinflussung der Kreislauforgane; sie greifen in die Regulierung 
des Venendruckes auch durch Vermittlung nervoser Apparate ein. Als rein 
chemisches Regulationsmittel ist nur die H-Ionenkonzentration der Gewebe zu 
betrachten. 

Die Siiuerung der Gewebe, die bei der Organbetatigung entsteht, erweitert 
die Arteriolen und Capillaren (ATZLER und LEHMANN, SCHWARZ und LEMBERGER) ; 
nach den neuen iiberzeugenden Versuchen von FLEISCH (4) wirken zentrale Im
pulse an dieser Vasodilatation gar nicht mit. Hierdurch wird lokal der venose 
Anfangsdruck erhOht, Druck und Fiillung in den Venolen vergroBert. Wabr
scheinlich nehmen die Venolen auch durch aktive VergroBerung ihrer Kapazitat 
an ibrer Fiillungszunahme teil; ihre absolute Fiillung wird jedenfalls schon 
infolge des hoheren Anfangsdruckes gesteigert. Die Venenstamme werden, 
falls die H-Ionenkonzentration die dazu notige Abnahme des PH um 0,1 erreicht, 
verengt (BECKMANN), was die Fiillung und den Innendruck des GefaBgebietes 
weiter erhoht. 

Der Herzfiillungsdruck wird durch diese Reaktion, im Falle sie nennenswerte 
Blutmengen beansprucht, verringert. 

Der direkt chemische EinfluB einer Gewebsalkalose auf den Venendruck ist nicht er
forscht; nach Aufhoren der Sauerung streben die peripheren GefaBe jedenfalls wieder ihrer 
"physiologischen Laugenkontraktur" (ATZLER und LEHMANN) zu, welche mit Verminderung 
der Fiillung einhergeht. 

Die Siiuerung des Elutes greift direkt chemisch vor aHem die iiberaus empfindlichen 
HautgefaBe an; durch Erweiterung der Venolen und Capillaren, Kontraktion der Venen
stamme wird hier der Venendruck erhoht [HENDERSON und HARVEY, HENDERSON (2), 
KROETZ (1, 2), SCHNEIDER und TRUESDELL, HOCHREIN (2), BREDNOW], die Stromung 
verlangsamt sich und das Volum der Extremitaten nimmt zu (SCHNEIDER und TRUESDELL). 
Die gesteigerte Fiillung, vorwiegend der Venolen, ist schon am cyanotisch gefarbten Blut
reichtum auBerlich erkennbar. DaB der zentrale Venendruck durch diese Reaktion ver
ringert und nicht wie HENDERSON und HARVEY, HENDERSON angenommen hatten, erhoht 
wird, erhellt auch daraus, daB trotz der direkt herzfordernden Wirkung der geringen Saure
konzentrationen das Schlagvolum (BREDNOW) und das Minutenvolum (SCHNEIDER und 
TRUESDELL) zunachst nicht zunehmen. Die Herabsetzung des Hohlvenendruckes am 
Anfang der CO2-Einatmung, also bei noch geringer Steigerung der [H] im Elute, wurde von 
GOLLWITZER-MEIER (3) auch direkt im Tierversuch beobachtet. Der venose Enddruck wird 
weiterhin durch die tiefere respiratorische MitteHage gesenkt, wodurch die Steigerung des 
peripheren Venendruckes zum Tell verdeckt wird [KROETZ (1)]; die vertieften Atem
bewegungen arbeiten dagegen im Sinne der Mehrfiillung der zentralen und Entleerung der 
peripheren Venen. 

Diese Gesamtreaktion im Sinne einer Erhohung des peripheren und Herabsetzung 
des zentralen Venendruckes tritt uns entgegen bei der Einatmung von 1-30/0 
CO2 ; bei groBeren CO2-Mengen wird sie iiberdeckt von der allgemeinen Vaso
constriction, die aber nicht mehr direkt chemisch, sondern durch nervose 
Vorrichtungen ausgelOst wird; das daran hauptsachlich beteiligte Splanchnicus
system ist ja gegen direkte Saurewirkung ganz unempfindlich (S. 277). Auch 
die Akapnie kommt nur auf dem Wege von Nervenzentren zur Wirkung auf 
den Venendruck. 



314 JOHANN POGAN¥': 

Dber den EinfluB von Cholin auf den Venendruck sind wir experimentell 
nur durch Versuche von VILLARET (Monographie) an Menschen unterrichtet, 
die keine Anderung ergaben. Reflektorisch ruft das Cholin an der in situ isolierten 
Femoralvene Dilatation mit sekundarer Verengerung hervor [FLEISCH (6)]. 

2. Nervose Mittel der Venendruckregulierung. 
Diese bestehen in Reflexen, die auf dem Wege von vegetativen Zentren 

an die verschiedenen Teile des Kreislaufapparates und an die den Kreislauf 
unmittelbar beeinflussenden Organe (Atmungs- und Skeletmuskulatur) aus
gehen. Die Koordinierung zu synergistischen Reaktionen liegt in der Einrichtung 
des vegetativen Nervensystems. 

Lokale Anderungen werden, wie im arteriellen Stromschenkel so vermutlich 
auch im Venensystem durch kurze Reflexe vermittelt. Ob in der Tonusanderung 
der kleinsten GefaBe Axonreflexe eine Rolle spielen, ist noch nicht sicher 
entschieden [vgl. KROGH (3), LEWIS (5)]; fur die Annalune spricht neuerdings 
die Erfahrung von DEUTSCH, daB die Applikation von Histamin an die ober
flachlichsten Hautschichten auch tief in der Muskulatur eine Heilwirkung 
entfaltet und ZSEDENYI hat diese tiefe Hyperamie bei Operationen tatsachlich 
gesehen. Durch einen spinalen Reflex diirfte die Tonusanderung der Haut
venenstamme unter thermischen Reizen zustandekommen. Sie bleibt jedenfalls 
aus, wenn die Hautnerven durchtrennt sind (DONEGAN) und breitet sich auf 
symmetrische Hautstellen aus (BRISCOE). 

Allgemeine, zu samtlichen mit Nerven versorgten Teilen des Kreislaufapparates 
ausgehende Impulse entspringen den bulbiiren Kreislaufzentren. Sie wirken 
nach den Ausfiihrungen von W. R. HESS (4) qualitativ in zwei gegensatzlichen 
Richtungen. Die eine Impulsgruppe, die zum sog. Nutritionsreflex (W. R. HESS) 
koordiniert ist, bezweckt die Zunahme der KreislaufgroBe, sie erhoht die Druck
und die Volumleistung des Herzens. Die ihr gegensinnigen Impulse, welche die 
Entspannung der Kreislauforgane bewerkstelligen, sind ebenfalls zu einem 
Reflex gekoppelt, den HESS Entlastungsreflex benannt hat. Das Gleichgewicht 
der beiden Reflexe bestimmt die Kreislauflage, soweit sie yom Nervensystem 
abhangt. Die beiden Reflexe wirken sich auch auf den Venendruck in entgegen
gesetzter Richtung aus: der Nutritionsreflex steigert die Volumleistung des Herzens 
durch Erhohung des zentralen Venendruckes und des venOsen Riickflusses, der 
Entlastungsreflex fuhrt zur venOsen Drucksenkung. 

Der Nutritionsreflex besteht nach HESS in einer allgemeinen Constriction 
der arteriellen und venosen Strombahnen bis auf das Gebiet der jeweilig tatigen 
und der mit ihnen funktionell gekoppelten Organe, in Aktivierung der Herztatig
keit und in Mobilisierung des Adrenalinmechanismus. Die Vasodilatation in 
tatigen Organen ist allerdings nach FLEISCH (4) das Erzeugnis lokaler chemischer 
Einwirkungen, so daB wir in einiger Abweichung von HESS annehmen mochten, 
daB der allgemeine konstriktorische, bzw. fOrdernde Impuls zu samtlichen 
Teilen des Systems ausgeht, daB aber die unter der chemischen Wirkung von 
ortlich entstandenen Stoffwechselprodukten stehenden GefaBgebiete nicht 
reagieren. 

DaB die Venomotoren (S. 278) eine zentrale Reprasentation im Kopfmark haben, 
wurde von HENDERSON (1), GOLLWlTZER-MEIERjl-9), FLEISCH (6) bewiesen. Die Frage, 
ob diese Venomotorenzentren durch chemische Anderungen des Blutes, bzw. ihres eigenen 
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Gewebes direkt gereizt werden kiinnen [HENDERSON (1, 2), GOLLWITZER-MEIER] oder ihre 
chemischen Anderungen nur einen zentripetalen Reiz, die Zentren selbst nur ein - alier
dings starkstes - reflexogenes Gebiet des Nutritionsreflexes darstellen [W. R. HESS (4)], 
wiirde uns zu weit fiihren. Jedenfalls sind die Venenmechanismen durch subdurale, das 
sind unmittelbar applizierte chemische Reize ausliisbar [GOLLWITZER-MEIER (4)]. Neueste 
Untersuchungen von MIES, FLEISCH (6), GOLLWITZER-MEIER und SCHULTE ergaben, daB 
die Venomotorenzentren vom Carotissinus aus beeinfluBt werden kiinnen. Die Abnahme 
des veniisen Riickflusses unter Depressorreizung hat schon C. TIGERSTEDT (1) festgestelit. 
Auf welchem Wege die reflektorische Venendrucksteigerung nach Druck auf das Ggl. 
coeliacum (CLAUDE, MONTASSUT und LAMACHE) ausgeliist wird, ist noch nicht bekannt. 

Der allgemein konstriktarische Impuls des Nutritionsreflexes verteilt sich 
auf die einzelnen Teile des Kreislaufapparates in dem Verhiiltnis, in welchem 
sie mit Vasomotoren versorgt sind. Sein Resultat ist also weitgehend ahnlich 
der Adrenalinwirkung, die er ja zu seiner Verstarkung selbst immer heranzieht. 
Im peripheren Venensystem findet eine Abnahme der absoluten Fiillung statt, 
das Blut wird nach den zentralen Venen gedrangt, die Menge des rasch zirkulie
renden Blutes vergroBert. Die groBten Blutmengen geben wieder die beiden groBen 
Speichergebiete: Bauch- und HautgefaBsystem her, in denen sowohl die Zufuhr 
durch die verengten Arteriolen gedrosselt wie die Kapazitat der Capillaren, 
Venolen und Venenstamme durch aktive Kontraktion verringert ist. Im Muskel
gebiet ziehen sich nur die Arteriolen zusammen, die iibrigen Abschnitte behalten 
ihre Kapazitat bei; sie werden aber - im Falle eines durch physiologische Organ
tatigkeit ausgelOsten Nutritionsreflexes - nicht passiv angefiillt wie bei der 
Adrenalinwirkung, da die vermehrte zirkulierende Blutmenge ja in die erweiterten 
GefaBe des tatigen Organs hinzustromen hat. In welchem Grade der Hohlvenen
druck durch die zugeschobenen Blutmengen erhoht wird, hangt einmal davon 
ab, wieviel das Herz, das ja auch dem direkt fordernden Impuls des Nutritions
reflexes untersteht, davon weiterbefordern kann und zweitens von dem Fiillungs
druck, den das Herz zu seiner gesteigerten Arbeitsleistung erfordert. Wird der 
Reflex experimentell, durch Ausschaltung der Blutdruckziigler ausgelost, so 
erfolgt eine sehr betrachtliche Steigerung des Venendruckes, die auch die des 
arteriellen Druckes und der zirkulierenden Blutmenge iiberdauert (MIEs); die 
Mesenterialvenen sind dabei verengt [FLEISCH (6), GOLLWITZER-MEIER und 
SCHULTE]' Der venose Enddruck wird auBerdem noch von der zumeist mit 
veranderten Atemmechanik bestimmt. 

3. Die Regulierung des Veuendrucks bei Organtatigkeit. 
Die Tatigkeit der Muskeln fiihrt durch lokale Gewebssauerung [ATZLER 

und LEHMANN, FLEISCH (4)], vielleicht auch durch Cholinentstehung (GEIGER 
und LOEWI) zur Erweiterung der kleinsten GefaBe, an der wahrscheinlich auch 
die Venolen aktiv teilnehmen; die Venen reagieren kaum. Das betreffende GefaB
gebiet wird also starker gefiillt, der Druck in den abfiihrenden Venen erhoht; 
die mechanische Pumpwirkung der Muskeln verhindert allerdings eine Uberfiil
lung, setzt den Druck in den Venolen herab und erhoht ihn periodisch in den 
Venenstammen (S. 288). Die Fiillung der zentralen Venen wird infolge dieses 
Vorganges herabgesetzt; hierdurch und durch den verringerten arteriellen Wider
stand nimmt der Druck in den groBen Arterien ab und lOst den Nutritionsreflex 
aus. Der andere auslosende Reiz entspringt dem Blutbediirfnis des Zentral
nervensystems, das ja an der Muskelarbeit ebenfalls betatigt ist. Weiterhin 
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kann die Erregung des Zentrums schon chemisch, durch die ins Blut gelangten 
Stoffwechselprodukte des Muskels aufrecht erhalten werden (JARISCH und 
G.AISBOCK), aber auch im effektorischen Mechanismus wird die Adrenalin
ausschiittung zu Hille genommen. Der Reflex setzt die Speicherorgane in Bewe
gung, vor allem entleert sich das Splanchnicussystem [KROGH (1, 2)]. Die Haut
gefaBe nehmen viel weniger, bzw. nur unter starkerem Reize an der Verengerung 
teil, vermutlich, weil die Haut ffir die Abgabe der bei der Muskelarbeit erzeugten 
Warme zu sorgen hat; sind aber die HautgefaBe thermoregulatorisch erweitert, 
so werden nach REIN und ROSSLER konstriktive Depotfunktionen nur yom 
Splanchnicussystem ausgefiihrt. Da nun durch die Entleerung des Bauch
blutspeichers der zentrale Venendruck erhoht ist und die HautgefaBe nicht ver
engt sind, nimmt der periphereVenendruck zu [ELPERS, HOOKER (1,3), SCHOTT (1), 
JACQUEMIN-GUILLAUME, !>RuCHE, WHITE (2), WmTE und MOORE, VILLARET 
(Monographie), PINKus, HAN und SMYSLOV, HOCHREIN (2)]. Wird jedoch schwere 
Muskelarbeit geleistet, daher die von den tatigen Muskeln beanspruchten Blut
mengen groBer, der Nutritionsreflex auch infolge der starkeren muskelinnervatori
schen Arbeit des Gehirns und Riickenmarks intensiver, so verengen sich auch 
die GefaBe der Haut und der ruhenden Muskelgruppen, die Venenstamme werden 
sichtlich enger (WmTE und MOORE); bei sehr schweren erschopfenden Sport
leistungen wird ja bekanntlich die Haut blaB. In diesem Stadium ist der periphere 
Venendruck herabgesetzt infolge des verminderten venosen Anfangsdruckes, 
wahrend das Erhohtsein des Enddruckes um 6--8 cm an der Jugularis externa 
feststellbar ist (WmTE und MOORE). Aber auch der venose Enddruck zeigt 
nicht die ganze Steigerung des effektiven Hohlvenendruckes an, da er durch die 
vertiefte respiratorische Mittellage gesenkt ist. Im Falle von statischer Muskel
arbeit sind die Venendruckverhaltnisse etwa dieselben (WmTE und MOORE). 
Bei Kreislaufkranken kommt noch hinzu die Unfahigkeit des Herzens das Mehr
angebot an Blut weiterzubefOrdern, bzw. die Notwendigkeit eines starker erhohten 
Fiillungsdruckes zur Leistung der gesteigerten Arbeit; aus diesen Griinden 
fallt die Venendrucksteigerung viel hoher aus als bei Gesunden (vgl. S. 336 
und 343). 

Unrer der Wirkung der ortlich angewendeten Warme erweirern sich in der Haut die 
Arreriolen und erhohen den venosen Anfangsdruck; der Effekt dieser Reaktion auf den 
Venendruck wird ausgeglichen durch aktive Erweiterung der Venen [POGANY (1, 5)], so 
daB der periphere Venendruck nur bei starken Hitzeapplikationen erh6ht ist (EpPINGER, 
v. PAP und SCHWARZ). Db Venolen und Capillaren aktiv sich erweitern, ist nicht sicher 
entschieden, darf aber angenommen werden, da die kurzen Reflexe, die sehr wahrscheinlich 
die Dilatation der anderen GefaBabschnitte auslosen, auch auf diese iibergreifen miissen; 
sekundar, durch das lokal freigewordene Histamin, tritt sicher eine aktive Kapazitats. 
zunahme der kleinsren GefaBe ein. In symmetrischen Hautstellen werden vermutlich 
durch spinale Reflexe dieselben GefaBreaktionen ausgelost. 

Wirkt die Wiirme auf die ganze KiYrperoberfliiche ein, so ist der periphere 
Venendruck nach SEWALL, ELPERS, HOOKER (3), SCHENK gesteigert, wahrend 
VILLARET (Monographie) keine wesentliche Anderung beobachtete. Doch ist eine 
Steigerung im effektiven Hohlvenendruck sicher anzunehmen, da die zirku· 
lierende Blutmenge durch Entleerung des splanchnischen Blutdepots erhoht 
ist [EpPINGER (1, 2)]. Die Erweiterung der HautgefaBe ist ja als die Folge der 
spezifischen (warmeregulatorischen) Funktion der Haut aufzufassen, die in 
vollkommener Analogie mit den Vorgangen im tatigen Muskel, durch lokale 
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chemische Effekte [Histamin, LEWIS (5)] aufrecht erhalten wird und ihrerseits 
den Nutritionsreflex auslost. Die Regulation wird also im Sinne des von REIN 
und ROSSLER erkannten Grundsatzes vom Splanchnicusgebiet besorgt und der 
zentrale Venendruck erhoht; dieser Effekt wird aber offenbar verdeckt von der 
gleichfalls thermoregulatorisch gerichteten vertieften Atmung, die den venosen 
Enddruck herabsetzt. 

Die iirtliche Applikation von Kiilte ruft (wahrscheinlich durch kurze Reflexe) lokale 
GefaBreaktionen hervor, die im Sinne einer verminderten Warmeabgabe durch die Haut 
koordiniert sind. Die Abnahme der GefaBfiillung wird vor allem durch die Verengerung 
der Arteriolen erreicht, an der Verlangsamung der Striimung spielt auch die sichtbare 
Kontraktion der Venenstamme eine Rolle [GOLDSCHMIDT und LIGHT (I ), LEWIS und HA YNAL] • 

Der Venendruck im betreffenden Hautgebiet kann je nach tlberwiegen des ersteren oder 
des zweiten Faktors vermindert (SEWALL, EpPINGER, V. PAP und SCHWARZ) oder erhiiht 
sein [WHITE (1), BRANDT und KATZ (1)]. 

Die allgemeine KiiJteanwendung steigert den peripheren Venendruck; WERT
HEIMER (I), DELEZENNE haben das in der Femoralvene von Versuchstieren, 
ELPERS, VILLARET (Monographie) an Menschen nachgewiesen. Der bekanntlich 
gleichfalls gesteigerte arterielle Druck weist darauf hin, daB es sich auch hier 
um den Nutritionsreflex handelt, der die reichlichere Blutversorgung eines tatigen 
Organs bezweckt. Es ist die Leber, die an der chemischen Warmeregulation 
die Hauptrolle spielt und durch Verschiebung des Elutes nach dem Splanchnicus
system starker durchstromt wird. 

Betreffs der Venendruckregulierung bei der Verdauung verfiigen wir nur 
iiber die Angaben von LANGERON und von JACQUEMIN-GUILLAUME, die den 
peripheren Venendruck erhoht befanden. Die regulative Funktion wird offenbar 
von den Haut- und besonders von den MuskelgefaBen geleistet. 

1Jber die Regulierung des Venendrnckes bei der Tatigkeit der iibrigen Organe 
fehlt es uns an Untersuchungen. Es darf aber angenommen werden, daB die 
Tatigkeit des Gehirns, dessen Elutbediirfnis den starksten Reiz fiir den Nutri
tionsreflex bildet [W. R. HESS (4)], auch mit Erhohung des zentralen Venendruckes 
einhergeht. Hauptsachlich diesem Umstand diirfte es vermutlich zugeschrieben 
werden, daB der Venendruck im Wachsein hoher ist als im Schlafe (S. 332). 
Bei Nacht iiberwiegt der Entlastungsreflex, die peripheren GefaBe sind erschlafft, 
groBe Blutmengen liegen im Splanchnicussystem, in Haut und Muskulatur. 
Beim Erwachen wird dieses peripher versackte Blut in die rasche Zirkulation 
zuriickgefiihrt durch den Nutritionsreflex, den die Gehirntatigkeit auslost. 

In diesem Falle bewirkt aber der Reflex nicht nur eine Kapazitatsverminderung 
des Venensystems, sondern entleert es auch durch Ausbreitung von Impulsen 
auf die quergestreifte Muskulatur. Wie JONES ausfiihrt, bezweckt das Gahnen 
eine Aspiration, das Sich-Recken eine Austreibung der versacktim Blutmengen. 
Einen schlagenden Beweis dessen bringt er in der Beobachtung, daB diese 
unwillkiirlichen Muskelbewegungen nur bei solchen Tierarten vorkommen, 
die liegend schlafen; bei den anderen Tierarten verhiitet der auch im Schlaf 
andauernde Muskeltonus die periphere Blutspeicherung. 

4. Die Regulierung des Venendruckes bei Lageanderung des 
Korpers. 

Bestiinde das GefaBsystem aus starren Rohren, so wiirde eine beliebige 
Lageanderung an der Blutstromung gar nichts andern, da der hydrostatische 



318 JOHANN POGA.NY: 

Druckzuwachs sowohl im arteriellen wie im venosen Schenkel eintritt und sich 
das Gleichgewicht halt; das Druckgefalle bliebe also erhalten [NICOLAI, GEIGEL, 
F. KAUFFMANN (1)]. Die Anderungen, die der Kreislauf und daher der Venendruck 
dureh Lagewechsel erleidet, sind einerseits von der Beschaffenheit der GefaB
wande, andererseits von regulativen Einrichtungen bedingt. 

Beim Au/rich-ten des Kiirpers erhoht sich der effektive Innendruck in jedem 
Korperteil, der sich unterhalb des Herzens, des hydrostatischen Indifferenzpunktes 
yom Kreislauf befindet. Unter diesem Druekzuwachs werden die Arterien und 
Capillaren elastisch gedehnt, ihr Blutgehalt vermehrt. Viel bedeutender ist die 
Fiillungszunahme irn Venensystem (ATZLER und HERBST), dessen aktuelle Kapa
zitat nun vollstandig ausgeniitzt wird; die Steigerung der Kapazitat dureh 
passive Dehnung diirfte nicht erheblich sein (S. 303). Die Anfiillung der sub
papillaren Venchen ist schon mit freiem Auge an der Cyanose [GOLDSCHMIDT und 
LIGHT (2), WOLLHEIM (1,2)], unter dem Capillarmikroskop an der lividen Farbung 
des Untergrundes zu erkennen (PARRISIUS und WINTTERLIN). Das FuBvolum 
nimmt progressiv zu, von friih bis abend bis um 10,5% (ATZLER und HERBST). 
Der Blutgehalt der unteren Korperhalite steigt nach Mosso (2) um etwa 100 cem 
an; doeh ist hier das Splanchnicusgebiet nicht mit einbegriffen, da es oberhalb 
des Korperschwerpunktes, aber unterhalb des Herzens liegt und daher an der 
passiven Auffiillung partizipiert. Dem oberen Zirkel des Kreislaufes (W. R. HESS) 
wird demnach weit iiber 100 ccm Blut entzogen und so erklart sieh die Ab
nahme des Hohlvenendruckes, die aus dem verkleinerten Herzschatten (MORITZ, 
DIETLEN), dem herabgesetzten Minutenvolum (LINDHARD) und der arteriellen 
Drucksenkung zu erkennen ist. 

In den Beinvenen fallt die Drucksteigerung oft bedeutend kleiner aus, als 
wie es sich auf Grund der hydrostatischen Anderung erwarten lieBe. Die mit 
indirekten Methoden an stark gefUllten Venen erhaltenen Werte [v. RECKLING
HAUSEN, HOOKER (1), CARRIER und REHBERG, PRUCHE, SCHENK] sind freilich 
nicht gut zu verwerten. Aber auch blutige Bestimmungen ergaben noch Diffe
renzen bis zu 20-30 cm (FUCHS, GR. v. HALLER, LECONTE und YACOEL). 
Sie sind von den unwillkiirlich sich wiederholenden Muskelkontraktionen bedingt, 
denn bei vollkommener Muskelruhe [PROPPING (2), SCHOTT (3)], ferner in der Nar
kose oder bei spinalen Lahmlingen [HOOKER (1)] reicht die hydrostatische 
Drucksaule genau etwas iiber Herzhohe und nimmt beim Anspannen der Bein
muskulatur sofort wieder zu [HOOKER (1)]. Das bedeutet aber nicht, daB die 
Widerstandsverhaltnisse ungeandert waren, sondern nur, daB ihre Anderungen 
in ihrer Gesamtwirkung auf den Venendruck sich etwa ausgleichen. Sie bestehen 
auBer in den erwahnten passiven in reaktiven, regulativen Anderungen der 
GefaBweite. 

Letztere sind zuerst von KLEMENSIEWICZ beobachtet worden. 1m tief
gelagerten Korperteil werden die Arterien zuerst weiter, dann verengen sie sich 
und fUhren rhythmische Bewegungen aus, wahrend die Venen zwar iiberfiillt 
sind, aber ebenfalls ihren Tonus erhoht haben diirften, da bei durehgetrennten 
GefaBnerven die Fiillung viel ausgepragter ist und bald Odem eintritt. Wird 
im Gegenteil der statische Innendruck vermindert, indem man den Korperteil 
hochlagert, so stellt sich die Arterie nach kurzer Verengerung auf ein bedeutend 
weiteres Lumen ein und bewegt sieh rhythmisch. Diese Reaktio~en fand KLE
MENSIEWICZ viel starker beirn Kaninchen als beim Frosch. Vollstandig analoge 
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Reaktion del' Arterie konnte v. RECKLINGHAUSEN an Menschen sehen und auch 
palpieren. Die Fahigkeit del' Arterie, sich auf Erhohung des Innendruckes zu 
verengen und umgekehrt, bleibt nach BAYLISS, W ACHHOLDER auch nach Abtren
nung yom Nervensystem erhalten und wohnt del' GefaBwand inne (EBBECKE); 
sie scheint auch del' Vene nicht abzugehen (S. 275). Del' Hauptanteil an diesen 
Reaktionen beim intakten Tier fallt abel' allem Anschein nach del' zentralen 
Regulation zu; denn nach den grundlegenden Versuchen von GOLTZ, HILL (I, 2), 
HILL und BARNARD verbluten sich die meisten Tierarten in die GefaBe, VOl' allem 
in die Venen del' tiefgelagerten Korperteile, wenn die GefaBinnervation aus
geschaltet ist; bis zu einem gewissen Grade kann dann noch die Respiration 
kompensieren, indem sie den venOsen Riickstrom fordert (HILL und BARNARD). 
Nach ATZLER und HERBST ist die Zunahme des FuBvolums beim Aufstehen 
viel ausgesprochener bei Rekon.a.leszenten, deren GefaBtonus geschwacht ist, 
abel' auch nach lokaler Warmeapplika.tion, geringer dagegen bei tiefer Atmung 
odeI' wenn die Hand arbeitet. 

Auf Grund diesel' Ergebnisse miissen wir uns die Regulation so vorstellen, 
daB die passive statische Anfiillung del' GefaBe, insbesondere del' Venen zwar auch 
lokaleine autonome Tonuszunahme del' GefaBe verursacht, daB abel' die durch 
die Blutverschiebung eintretende Drucksenkung in den zentralen Venen, daher 
auch in den groBen Arterien, in Carotissinus und im Gehirn den Nutritions
reflex auslost. Diesel' bewirkt abel' eine Wiedererhohung des zentralen Venen
druckes durch allgemeine Tonussteigerung sowohl im angefiillten Gebiet wie 
in allen anderen Regulationsgebieten; VOl' allen kommt dem Splanchnicus
gebiet eine wichtige Rolle zu, da nach Durchschneidung des Nervus splanchnicus 
die Regulation fast lahmgelegt wird. Wie sehr die Regulation an den zentralen 
Apparaten liegt, erhellt aus del' Tatsache, daB sie sich durch Gewohnung vervoll
kommnen laBt, was bei Rekonvaleszenten, die das Bett verlassen, innerhalb 
einiger Tage VOl' sich geht (ATZLER und HERBST), ferner daraus, daB sie am 
vollkommensten bei Affen ausgebildet ist (HILL und BARNARD). Vermutlich 
durch regulative Vorgange bedingt ist die Zunahme des Armvenendruckes 
bei passiveI' Aufrichtung des Korpers, besonders da sie bei schwachlichen 
Personen in eine Drucksenkung umschlagt (BARACH und MARKS). 

Die Bedeutung del' erlernbaren Regulation beweisen am schlagendsten die 
Akrobaten, bei denen sie auch fiir die Kop/stellung ausgebildet ist. Bei Ungeiibten 
findet hingegen eine bedeutende Blutverschiebung nach del' oberen Korperhalfte 
statt und die Drucksteigerung in den zentralen Venen auBert sich in del' betl'acht
lichen Zunahme des (auf Herzhohe bezogenen) Armvenendruckes; SCHOTT 
und SPATZ fanden im Kniehang solche von durchschnittlich 7, gelegentlich 
bis zu 20 cm. 

5. Die Regnliernng bei Blntverlnsten 
ist eine ganz analoge. Die Drucksenkung in den stark reflexogenen Gebieten 
ruft den N utritionsreflex hervor, del' die Speicherorgane entleert; J ARISCH 
und LUDWIG konnten regelmaBig die prompte Abnahme des Darmvolums 
feststellen. Infolge diesel' MaBnahmen sinken del' zentrale Venendruck und die 
KreislaufgroBe nach kleineren Blutentnahmen beim Hunde gar nicht ab, ja es 
ist zumeist ein Druckanstieg zu verzeichnen, del' offenbar durch iiberschieBende 
Reaktion bedingt ist; bei Kaninchen ist dagegen leicht eine Venendrucksenkung 
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hervorzurufen [GOLLWITZER-MEIER (1)]. Beim Menschen ist die Regulation, 
wie beim Hunde, sehr vollkommen und sind ziemlich betrachtliche Blutentzie
hungen notig, um den normalen Venendruck herabzusetzen (vgl. S. 344). Die 
Tendenz der Kreislaufregulation, an der Konstanz des zentralen Venendruckes 
zaher festzuhalten als an der des arteriellen Druckes, auBert sich beim Menschen 
auch nach groBen Blutverlusten darin, daB sie den Venendruck sehr bald wieder 
herstellt, wahrend der arterielle Druck langer niedrig bleibt [VILLARET (Mono
graphie)]. An Hunden gewann PLUMIER ganz ahnliche Resultate, wahrend 
BAYLISS und STARLING (1) zuerst den arteriellen Druck sich erheben sahen. 

6. Bei Vergro6eruug der Blutmenge 
durch Infusion isotonischer Fliissigkeit ist der zentrale Venendruck wiihrend 
der Zufuhr auch kleiner Mengen fliichtig erhoht [MEEK und EYSTER, WEED 
und HUGHSON (1), WIGGERS und KATZ]; rasche Injektion groBerer Mengen 
(300-500 ccm bei Hunden) verursacht starke kurz dauernde Steigerung [BAYLISS 
und STARLING (1), PLUMIER], groBe Dauerinfusion fiihrt zu zunehmendem Anstieg 
[OGAWA (2)]. Nach Beendigung der Zufuhr sinkt der Venendruck rasch, noch 
vor erfolgtem Austreten der Fliissigkeit in die Gewebe, zur Norm zuriick. Der 
dabei betatigte MechanismuB ist zunachst die Forderung der Herzleistung 
(S. 296), dann die Verlagerung der Plusfliissigkeit in die Speicherorgane. 

Diesbeziiglich ergaben die neuesten Untersuchungen von JARISCH und 
LUDWIG, daB die Blutfiille des Darmes genau der eingefiihrten Fliissigkeitsmenge 
entsprechend (bei Katzen und Kaninchen schon nach 1-2 ccm) ansteigt, daB 
dieser Anstieg schon einige Sekunden nach der Injektion, gleichzeitig mit dem 
des Carotisdruckes erfolgt und daB er nach Entnervung der DarmgefaBe nur mit 
noch gesteigerter mathematischer Piinktlichkeit eintritt. Die Autoren nehmen 
daher - wohl mit Recht - an, daB das unter erhohtem Drucke dem Splanch
nicussystem zustromende Blut sich einfach mechanisch am Widerstand der Leber 
anstaut und abfangt. Dem entspricht vollkommen, daB bei Infusionen der 
Pfortaderdruck starker zunimmt als der Cavadruck [BAYLISS und STARLING (1)], 
ein Befund, den JARISCH und LUDWIG bestatigen. Die Speicherfunktion 
findet also auch ohne Nervenwirkung statt und wahrscheinlich diirfte Almliches 
auch in den Hautvenolen vor sich gehen, da dieselben bei kiinstlich (MEEK und 
EYSTER) oder spontan (BROWN und SHEARD) vergroBerter Blutmenge ebenfalls 
angefiillt w~rden und die beiden GefaBgebiete in ihren Sperrmechanismen 
einander vollstandig analog sind [POGANY (5)]. Die Dauer der Speicherung 
ist aber am entnervten DarmgefaBpraparat sehr kurz (JARISCH und LUDWIG), so 
daB die dauernde Herabsetzung des Hohlvenendruckes im intakten Korper 
vermutlich doch unter Heranziehung der nervi::isen Regulation geschieht, und 
zwar mull hier der Entlastungsreflex obwalten, ausgelost durch die Druck
steigerung in den Carotissinus und in der Aorta. - Nach Infusion von hyper
tonischen SalzlOsungen halt die Erhohung des Venendruckes und des Minuten
volums langer an und wird langsamer kompensiert, da die Fliissigkeit langer 
in der Blutbahn verweilt [GOLLWITZER-MEIER (1)]. 

7. Die Venendruckregulierung in der Asphyxie 
besteht, wie erwahnt, bei kleineren CO2-Konzentrationen im Blute zunachst 
vorwiegend in den direkt chemischen GefaBwirkungen der CO2 und bewirkt 
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eine Blutspeicherung in den HautgefaBen, Erhohung des Venendruckes daselbst 
und Drucksenkung in den zentralen Venen. Bei starkerer Sauerung des Blutes 
erfolgt dagegen eine machtige Steigerung des Hohlvenendruckes, welche nach 
Splanchnicotomie ausbleibt [BAYLISS und STARLING (I), FfuINER und STARLING, 
GOLLWITZER-MEIER (3)], sie wird demnach in erster Reihe durch centrogen 
vermittelte Entleerung der BauchgefaBe erzeugt. Besonders eindeutig erhellt 
dies aus Befunden von FLEISCH (6), GOLLWITZER-MEIER und BOHN, daB Mesen
terialvenen, deren Verbindung mit dem Kreislauf aufgehoben, aber die mit 
dem Nervensystem verschont ist, sich auf CO2-Atmung verengen. Auch die 
LebergefaBe kontrahieren sich, pressen Blut aus und verkleinern das Organ 
[FRANQOIS-FRANCK und HALLION, GOLLWITZER-MEIER (3)); der hierdurch 
gesetzte Widerstand erhoht zwar den Portaldruck, oft ist aber die Kontraktion 
der MesenterialgefaBe noch starker und der Portaldruck nimmt ab [FRANQOIS
FRANCK und HALLION). - Die entscheidende Rolle des Nervus splanchnicus 
bedeutet aber licht, daB andere GefiifJgebiete an der zentralen Venendruck
steigerung nicht mitwirken. 1m Gegenteil nehmen auch die Extremitaten an 
Volum ab (hAMI, SCHNEIDER und 'TRUESDELL), und zwar auch bei durchschnit
tenen GefaBnerven, nicht aber nach Vernichtung des Riickenmarkes (hAMI). 
Daraus geht klar hl:lrvor, daB die Entleerung der Haut- und bei starkerem Reiz 
wohl auch der MuskelgefaBe unter der Wirkung des bei der Splanchnicuserregung 
ausgeschiitteten Adrenalins stattfindet. Allerdings steht dieser Effekt hinter 
dem der BauchgefaBe stark zuriick [GOLLWITZER-MEIER (3)]. 

AuBerdem wurde von FLEISCH (6) dieselbe reflektorische Wirkung der CO2 wie an 
Mesenterialvenen, auch fur die Femoralis nachgewiesen. Moglicherweise ist diese Kontrak
tion ein Zeichen der Verengerung aUer Muskelvenen, wie es FLEISCH annimmt, es kann abel' 
auch die Femoralis reichlicher mit Nerven versorgt sein als die ubrigen Muskelvenen, die 
nach DONEGAN nicht an den Venenreflexen teilnehmen. 

An Menschen ist der venose Enddruck und der periphere Venendruck zumeist 
relativ niedrig zufolge der vertieften Atmung, es kann abel' aus gewissen Kurven 
auf die Steigerung des effektiven Fiillungsdruckes geschlossen werden [BREDNOW 
(I)). Diese Steigerung ist nicht bloB von del' GefaBreaktion erzeugt; daraus, 
daB das Minutenvolum auch bei groBeren CO2-Konzentrationen, ungeachtet des 
groBeren venosen Riickflusses zumeist unverandert bleibt [SCHNEIDER und 
TRUESDELL, GOLLWITZER-MEIER (3), BREDNOW], darf wohl gefolgert werden, 
daB das Herz selbst in seiner Arbeit beeintrachtigt ist (GOLLWITZER-MEIER) 
und daher zur Venendrucksteigerung beitragt. Doch trifft das nicht immer 
zu, denn das Minutenvolum kann auch erhoht sein (SCHWIEGK). Wird bei 
sehr hohen Saurekonzentrationen der Herzmuskel geschadigt, so nimmt der 
Venendruck weiter erheblich zu (GOLLWITZER-MEIER); es kann aber das Herz 
auch lediglich infolge der Blutiiberladung bei Splanchnicusreizung versagen 
[C. TIGERSTEDT (2)). 

8. Beim allgemeinen Sauerstoffmangel 
ist del' zentrale Venendruck lange ungeandert (SANDS und DE GRAFF). Bei 
02-Partialdrucken unter 10 mm Hg ist er aber etwas gesteigert bei erhohtem 
Minutenvolum; es beruht das auf einel' Blutverschiebung nach den zentralen 
Venen, die auch hier vorwiegend vom Splanchilicussystem besorgt wird und 
mit Verkleinerung del' Leber einhergeht [GOLLWITZER-MEIER (2, 9)). Offenbar 
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wird der Nutritionsreflex in diesem FaIle durch den 02-Mangel im Gehirn, 
dem hierfiir empfindlichsten Gebiet ausgelOst. 

9. 1m Kreislaufshock 
oder Kollaps haben wir ein Versagen der Venendruckregulierung: ein Sinken 
des venosen Ruckflusses infolge peripherer Blutspeicherung und konsekutives 
Leerschlagen des Herzens [HENDERSON, BARRINGER und HARVEY, HENDER
SON (1, 2)]. Die SplanchnicusgefaBe wurdeu bei den verschiedensten Arten des 
Kollapses strotzend gefUllt befunden [DALE und LAIDLAW, RICH, HOOKER (5), 
LEFFKOWITZ, Rtrn:L (2) ; im schwersten Kollaps verengen sie sich wieder [HOOKER 
(5), LEFFKOWITZ). Die Stromung ist aber weder hier noch in den Muskelvenolen 
durch irgendeinen Sperrmechanismus aufgehalten [Rtrn:L (2)]. 

Bei Personen mit schlechtem, zumal durch Infekte geschwachtem GefaB
tonus kaun schon die durch hydrostatische Verhaltnisse beim Aufstehen bedingte 
Blutverschiebung einen dem Kollaps nahestebenden Zustand hervorrufen. 
Experimentell laBt sich der Shock nachahmen einfach durch Abklemmung 
der Cava inferior [DE JAGER, ERLANGER, GESELL und GASSER (2)]. Ganz ahnlich 
kann der Shock bei Pleuraergussen zustande kommen, wenn der Patient sich 
aufrichtet und die Cava inferior plotzlich arbgedrosselt wird durcb den hydro
statischen Druck des Ergusses (CALVERT). Das Sinken des Herzfiillungsdruckes 
infolge allgemeiner Erschlaffung der Venolen und Capillaren vor allem in den 
groBen Speichergebieten stellt sich ein bei Hyperventilation durch Akapnie, 
das ist durch Reizmangel der GefaBzentren [HENDERSON (1), BREDNOW); beim 
infektiosen Shock durch zentrale toxische Liihmung (ROMBERG und PASSLER); 
bei traumatischem Shock durch reflektorische Liihmung [GOLTZ, WIGGERS (2), 
ERLANGER, GESELL und GASSER (1)]; es kann aber bekauntlich auch durch starke 
seelische Einlliisse herbeigefUhrt werden. Die Akapnie kann nach HENDERSON, 
WIGGERS (1) bei eroffnetem Baucb durch Verdunstung von CO2 von der frei
liegenden Peritonealflache eintreten und zur RuckfluBstorung fUhren; beim 
postoperativen Shock sind aber wahrscheinlicb wicbtigere andere Momente 
im Spiele (S. 344). Der Shock nach Halsmarkdurch.schneidung [Rtrn:L (2)] 
bleibt nach LERICHE und FONTAINE aus, wenn der Eingriff mit allen Vorsichts
maBregeln der Menschenchirurgie vorgenommen wird, ist also vermutlich eine 
Form des traumatischen Shockes. Wichtig ist die Feststellung von RUHL (2), 
daB das Herz selbst bald unter der RuckfluBstorung leidet, wodurch die klinischen 
Erfahrungen von WENCKEBACH (2) bestatigt werden. Beim Histaminshock 
kommt die Lahmung der kleinsten GefaBe durch unmittelbare GefaBwirkung 
der Droge zustande; die Bedeutung von Sperrmechanismen ist fraglich (S. 277); 
wahrscheinlicher ist ihre Rolle beim Peptonshock [FELDBERG (2), FELDBERG, 
SCHILF und ZERNIK]. 

10. 1m Hochgebirge 
ist nach SCHNEIDER der Venendruck bedeutend herabgesetzt, aber spricht auf karper
liche Anstrengungen viel starker mit Erhahung an als im Tiefland. Sehr wahrscheinlich ist 
diese Herabsetzung auf die vertiefte respiratorische Mittellage zuriickzufiihren, da die 
Zunahme der KreislaufgraJ3e [EwIG und HrnSBERG (I)] auch einen erhahten zentralen 
Venendruck voraussetzt. 

Die ErhOhung des Luftdruckes auf 2 Atmospharen verursacht nach HILL und MOTT 

keine wesentliche Anderung im Venendruck. 
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11. Einftu6 von Arzneistoffen auf den Venendruck. 
lVIittels Medikamenten kann man kiinstlich in die Regulation des Venendruckes ein· 

greifen. Die Wirkungen von auIlen zugefiihrtem Adrenalin, Pituitrin, Histamin und Cholin 
sind schon erwahnt worden. Dem gefaBaktiven Prinzip der Ginster kommt nach BUSQUET 
und VISCHNIAC dieselbe Wirkung auf den Venendruck zu wie dem Adrenalin. 

Digitali8 und Strophanthin haben nach CAPPS und MATTHEWS keine Wirkung, nach 
PLUMIER und nach YOKOTA vermindern' sie den Venendruck des normalen Korpers. Wie 
BRANDT (I, 2) gezeigt hat, geht diese Wirkung immer parallel der Verminderung der zirku· 
lierenden Blutmenge; sowohl im gesunden wie im herzdekompensierten Organismus stellen 
sich beide Effekte prompt nach der intraven6sen Darreichung von Digipurat ein. Die 
Digitalis fiihrt also die Venendrucksenkung durch eine solche GefaBreaktion herbei, die 
eine Blutverschiebung von den herznahen Venen nach der Peripherie zur Folge hat. Bei 
insuffizientem Herzen hat natilrlich auch die Verbesserung der Herztatigkeit eine bedeutende 
Rolle [VILLARET, Monographien, BRANDT (2)]. 

Oampherpraparate (Hexeton) erh6hen dagegen den Venendruck und die zirkulierende 
Blutmenge, indem sie eine Blut.verschiebung nach den zentralen Venen bewirken [BRANDT 
(I, 2)]. Daraus folgt die therapeutische Verwertung bei Minusdekompensationen mit 
uiederem Venendruck [BRANDT (2), WOLLHEIM (3, 4)]. 

Von Oollein sahen CAPPS und MATTHEWS kaine Anderung im Venendruck. Nach BRANDT 
(I, 2) ruft es in der Mehrzahl der FaIle eine Drucksenkung, nicht selten aber Drucksteigerung 
hervor. Die zirkulierende Blutmenge ging diesen Anderungen nicht parallel, sie war zumeist 
erh6ht. Es handelt sich wohl, wie BRANDT ausfiihrt, um einen sehr komplexen Endeffekt 
der Coffeinreaktion verschiedener Teile des Kreislaufapparates. 

Papaverin senkt den Venendruck, der zuvor durch AdrenaHn oder spontan bei Hyper
tonien erhOht war [ROSENOW (2)]. 

Lobelin veranlaBt nach HOCHREIN und MEIER, abgesehen von seiner Atemwirkung, die 
den venosen Enddruck herabsetzt, eine Verengerung des gesamten Strombettes; dieser 
Effekt bleibt auch nach vollstandiger Ausschaltung von Nerveneinfliissen bestehen und 
fiihrt auch beim Menschen zu einer Venendrucksteigerung, die die Atemwirkung iiber
dauert. 

Strycknin verursacht nur in groBen Dosen Steigerung des Venendruckes [DELEZENNE, 
WERTHEIMER (I), YOKOTA]; nach CAPPS und MATTHEWS erfolgt dieselbe nur nach krampf
machenden Gaben. Dem entspricht auch die Angabe von ROSENOW (2), daB fiir Menschen 
vertragliche Gaben keine Wirkung auf den Venendruck haben. 

Uber die Wirkung von Nitriten sind die Erfahrungen widersprechend. Nitroglycerin 
ist nach PLUMIER wirkungslos, nach CAPPS und MATTHEWS ruft es eine Drucksteigerung, 
nach PAYAN und GIRAUD (I) dagegen Drucksenkung hervor. Nach Amylnitrit wurde von 
CAPPS und MATTHEWS in den zentralen Venen, von PAYAN und GIRAUD (I) in der Armvene 
des Menschen eine Drucksenkung beobachtet, YOKOTA und GRELLETy-BOSVIEL fanden 
hingegen den Venendruck erh6ht. Der Gegensatz zwischen den verschiedenen Angaben 
beruht wahrscheinlich allf dem je nach der Versuchsanordnung verschiedenen Endeffekt 
von erhohtem venosem Anfangsdruck und verminderter Fiillung der zentralen Venen. 

Alkohol senkt nach McDOWALL (2) den Venendruck. URECHIA und MmALESCU haben 
nach Pilocarpin Druckerh6hung, nach Atropin und Ergotamin wechselnde Befunde er
halten. In der Narkose steigt der Venendruck im Exzitationsstadium, urn spater wieder 
zu sinken (MEYER und MIDDLETON). 

12. Zusammenfassung. 
Die Regulation des Venendruckes bezweckt eine solche Einstellung von 

Druck und Fiillung in den herznahen Venen und somit von der Herzleistung, 
die den jeweiligen Anforderungen der Gewebsernahrung moglichst gerecht wird. 
Die Fiillung der herznahen Venen, das ist der venose RiickfluB hangt von den 
Fiillungsverhaltnissen der peripheren Venen ab, indem diese mehr oder weniger 
Blut aufnehmen und dasselbe den zentralen Venen entziehen oder zuschieben 
konnen. Diese Fiillungsfunktion der peripheren Venen, ihre Anfiillung bzw. 

21* 
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Entleerung findet unter del' synergistiscben Mitwirkung aller GefaBabschnitte 
statt, da der Kontraktionszustand der Venenwande selbst nur ihre Kapazitat 
angibt, aber der Grad der Ausniitzung dieser Kapazitat, das ist die relative 
Fiillung, von Druck- und WiderstandsverhiUtnissen abhangt: letztere werden 
aber vorwiegend von der Weite der arterieUen GefaBe und von den Triebkraften 
des Kreislaufes bestimmt. 

Die Fiillungsanderungen in peripheren Venengebieten, die den zentralen 
Venendruck andern und zu einer Regulierung AalaB geben, finden statt duroh 
hamostatische Effekte oder unter der Wirkung von kurzen Reflexen und von 
lokal entstandenen Stoffwechselprudukten tatiger Organe (Saure, Histamin, 
evtl. Cholin). Diese Vorgange IOsen regulative MaBnahmen aus, einmal indem 
sie eine Druckanderung in den zentralen Venen und Arterien, daher in 
den reflexogenen Zonen des N utritions- bzw. Entlastungsreflexes bewirken, 
dann durch die chemische Wirkung der namlichen Stoffwechselprodukte, die 
ins Blut ausgeschwemmt werden und an die Kreislaufzentren gelangen. - Die 
zentralen regulativen MaBnabmen, die zum Nutritionsreflex koordiniert sind, 
bezwecken in bezug auf den zentralen Venendruck dessen Erhohung; die entgegen
gesetzten Einfliisse sind zum Entlastungsreflex zusammengeordnet. Die Erhohung 
des zentralen Venendruckes durch den Nutritionsreflex wird erreicht durch die 
Kapazitats- und FiiIlungsabnahme koUateraler Venengebiete, die nUll ihren 
Inhalt den herznahen Venen und der rascheren Zirkulation zur Verfiigung 
steIlen. Diese Entleerung der kollateralen Venengebiete bewerkstelligen einmal 
konstriktive, von den Zentren ausgehende nervose Impulse, dann der chemische 
Reiz des Adrenalins, des sen Ausschiittung zu gleicher Zeit zentral veranlaBt 
wird. Sowohl die nervosen Impulse wie das Adrenalin werden an aIle GefaB
gebiete ausgesendet; am grofJten sind ihre Effekte in jenen Gebieten, die am 
reichlichsten mit Vasomotoren versorgt sind und am empfindlichsten auf 
Adrenalin ansprechen; die Entleerung diesel' GefaBgebiete ist aber auch am 
erfolgreichsten fiir die Hebung des zentralen Venendruckes, weil die Kapazitat 
'ihres Venensystems sehr groB und zwischen sehr weiten Grenzen veranderlich 
ist. Diese beiden GefaBgebiete, das Splanchnicussystem und die Haut, werden 
daher Speichergebiete genannt. Die GefaBgebiete der Muskulatur werden nul' 
auf starkere Reize entleert. 

War die primare, die Regulation auslosende periphere GefaBanfiillung 
durch statische Wirkung zustande gekommen, so werden die regulativen 
Entleerungsreize auch an diesem primal' angefiillten Gebiet selbst wirksam; 
auf diese Weise verengen sich die GefaBe auch in den tiefgelagerten Korper
teilen unter dem nervosen und Adrenalinreiz. In tatigen Organen abel' bewirken 
die lokal entstandenen Stoffwechselprodukte nicht nur die Erweiterung und 
AnfiiIlung del' GefaBe, sondern machen sie auch vermutlich unempfindlich den 
regulativen (nervosen und chemischen) Einfliissen gegeniiber. Betreffs des Hist
amins ist auch experimenteU bestatigt, daB die unter seiner Wirkung stehenden 
GefaBe weder auf Nervenreiz [HOOKER, GOLLWITZER-MEIER (8)], noch auf Adren
alin reagieren (POGANY und PILAu). Dasselbe laBt sich auch in bezug auf Saure 
annehmen, da auch sie unmittelbar auf die Muskulatur del' GefaBe einwirkt. 
Diese Annahme steht in voUem Einklang mit del' von REIN und ROSSLER erkann
ten Regel iiber die Beziehung zwischen del' thermoregulatorischen und Speicher
funktion der Haut und des Splanchnicusgebietes: vasokonstriktive Reaktionen 
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kann nur jenes von den beiden Speichergebieten ausfiihren, das nicht thermo
regulatorisch erweitert ist, denn im anderen Gebiet dient die Vasodilatation 
der spezifischen Funktion des von ihm versorgten Organs und wird vermutlich 
durch lokale chemische Einfliisse aufrecht erhalten, die das Ansprechen auf kon
striktive Reize verhindern. Diese Annahme ist wenigstens in bezug auf die 
Raut weitgehend gestiitzt durch das bei der Warmewirkung nachweislich 
freigewordene Histamin (LEWIS). Durch diese Auffassung wird der Ausdruck 
von W. R. HESS (4): "kollaterale Vasoconstriction, graduiert nach der Eignung 
der einzelnen GefaBgebiete", modifiziert in: Vasoconstriction je nach der aktuellen 
Eignung aller GefaBgebiete, wobei die aktuell tatigen Organe je nach der Starke 
des lokal vasodilatorischen chemischen Einflusses, eine aktuell geringere Eignung 
aufweisen. Auch der konsensuellen Gefii{3reaktion in funktionell gekoppelten 
Organen diirfte die konsensuelle Funktion der betl'effenden Organe zugrunde 
liegen. Diesem Prinzip entspricbt auch die Einrichtung, daB die unausgesetzt 
tatigen lebenswichtigen Organe von Natur aus unempfindlich sind den regulativen 
vasokonstriktiven Einfliissen gegeniiber. Die zentralen regulativen Impulse 
konnen also gerade so wie der chemische EinfluB des Adrenalins als immer uniform 
an alle GefaBgebiete ausgehend betrachtet werden und die zeitweise verschieden 
abgestufte Reaktion dGr einzelnen Gebiete wiirde sich dann daraus erklaren, 
daB ihre Ansprechbarkeit nicht nur durch fixe anatomische Verhaltnisse, 
sondern auch durch veranderliche, aktuelle chemische Zustande bestimmt ist. 

IV. Methoden der klinischen Venendrnckmessung. 
N ormalwerte. 

1. Indirekte (unhlutige) Verfahren. 
a) Das Venenphiinomen von GAERTNER. Der zunachst herunterhangende 

Arm, in dem sich die Venen gut angefiillt haben, wird ohne gebeugt zu werden 
langsam, pa,8siv gehoben und eine der zartesten Venen beobachtet. In jener 
Hohenstellung der Hand, bei der die Vene gerade schon kollabiert, soll nach 
GAERTNER der Hohenabstand zwischen Vene und rechtem Vorhof den Druck 
im Vorhof angeben. Das Niveau des rechten Vorhofes ist am sitzenden Patienten 
in der Hohe des oberen Randes der 5. Rippe zu rechnen. F. KISCH (1) ver
wendet neuerdingsdas Verfahren an liegenden Patienten. Nach v. RECKLING
HAUSEN bekommt man schon eine praktisch brauchbare Orientierung iiber den 
Venendruck, wenn man bei Beginn der Krankenuntersuchung die eine Hand 
des flachliegenden Kranken auf dessen Oberschenkel, die andere auf die Bett
flache legt und nach einigen Minuten wieder einen Blick nach ihnen wirft. 
Sind die Venen der hoher liegenden Hand entleert, die der anderen aber gefiillt, 
so besteht sicher keine nennenswerte Aoderung im Venendruck. 

GAERTNER betrachtete die Venen als einfache Manometerrohren; die Entleerung der 
Handriickenvene solite eintreten, sobald die alimahlich gesteigerte hydrostatische Druck
differenz zwischen Hand und Vorhof ausreicht, um den Druck im Vorhof zu iiberwinden. 
Der Einwand, den v. RECKLINGHAUSEN gegen diese Annahme gemacht hat, ist nicht stich
haltig. Dieser Autor meinte, daB der hydrostatische Druck, gegen den sich die Venen zu 
entleeren haben, nicht von Vorhofshohe, sondern vom Scheitelpunkt der Vena Bubclavia zu 
rechnen sei. Da namlich das "praventrikulare Reservoir" (vorhofsnahe Venen + rechter 
Vorhof) tiefer liege als der Scheitelpunkt, konne Bein Druck nur dann das Eintreten des 
Venenphanomens beeinflussen, wenn er pathologisch gesteigert den Hohenunterschied bis 
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zum Reservoir tibertroffen hat. Sonst ware aber der Venendruck im Arm immer gerade 
hoch genug, um das Blut bis zum Scheitelpunkt zu treiben und das tibrige Blut liefe einfach 
ins Reservoir tiber. v. RECKLINGHAUSEN griindete diese Ansicht darauf, daB er mit seiner 
Methode den Armvenendruck immer gerade so hoch befand, wie der jeweilige Hohen· 
abstand zwischen dem Scheitelpunkt und der Hand. Doch widerspricht diese Anschauung 
dem Grundgesetz der kommunizierenden GefaBe, daB die Form und der Verlauf der ver· 
bindenden Leitung ohne Belang sind, wei! die hydrostatischen Drucke in den beiden Schen
keln sich stets die Waage halten. Der auf der Vene lastende hydrostatische Druck kann 
daher nur von Vorhofshohe aus gerechnet werden (STIGLER); und wenn v. RECKLING
HAUSEN den Venendruck am Handriicken groBer fand als die Hohe der Blutsaule bis zum 
Vorhof, so erklart sich das zwanglos daraus, daB ja die Vis a tergo schon einen positiven 
Venendruck schafft, zu dem sich der hydrostatische nur hinzuaddiert. Ubrigens ist der auf 
den Scheitelpunkt bezogene Venendruck keineswegs immer gleich Null (SAHLI) und auch das 
Venenphanomen tritt nach MEINERTZ haufig unterhalb dieser Hohe ein. 

Der prinzipielle Fehler der GAERTNERSchen Auffassung besteht aber zweifellos darin, 
daB die Venen keine Manometerrohren sind. Ein Fliissigkeitsmanometer setzt vor allen 
Dingen eine ruhende Fliissigkeitssaule mit freier Oberflache voraus. 1m Ursprungsgebiet 
der Venen ist aber nicht einrnal ein virtuelles Niveau vorhanden, da in den Capillaren Druck 
und Fiillung sehr veranderlich sind und unter anderem auch mit der Hoheneinstellung der 
Hand stark wechseln. Dberdies ist ja der Inhalt der Venen in bestandiger Bewegung be
griffen; der AbfluB nach dem Herzen hangt weitgehend von dem bis dorthin zu iiberwin
denden Widerstand ab (PRYM). DaB das Venenphanomen nicht den Vorhofsdruck an
zeigen kann, sondern weitgehend auch vom Zustrom in die Venen bestimmt wird, beweist 
die einseitige Steigerung der KollapshOhe nach Muskelarbeit des betreffenden Armes 
[MEINERTZ 1, 2)]. 

Die GAERTNERsche Methode gibt also einfach jenen Hohenabstand der Hand 
vom Herzen an, in welcher der atmospharische Druck geniigt, die Vene zu kom
priniieren. DaB diese GroBe nicht den Venendruck bedeutet, ergibt sich daraus, 
daB 1. die Venenwand selbst nicht immer ohne nennenswerten auBeren Dber
druck zusammengedriickt werden kann, besonders wenn sie sklerotisch (PETERS) 
oder festkontrahiert [HORNER (3), PAL (2), POGANY (1, 5), BRANDT und KATZ (I)] 
oder aber hypertrophisch ist (HOCHREIN und SINGER); 2. daraus, daB beim 
Heben der Extremitat die Widerstandsverhaltnisse in deren samtlichen GefaB
abschnitten geandert werden (S. 288 und 317). Mit der Einschrankung, daB die 
Methode bloB einen annahernden Orientierungswert ergibt, ist sie aber klinisch gut 
brauchbar, zumal sie weder Apparatur noch Zeitaufwand erfordert. F. KISCH (1) 
gibt die Normalwerte bei liegenden Personen in 5,5-9,5 cm Wasser an. 

b) Die Methode von LEWIS (6) beruht darauf, daB die Vena jugularis externa 
immer nur bis zu einem gewissen Punkte gefiillt ist und stromaufwarts von dieser 
Stelle kollabiert bleibt. Die Blutsaule reicht nur bis zu der Hohe hinauf, in der 
sie demjenigen Druck das Gleichgewicht halten kann, der an der Einmiindungs
stelle der Vena jugularis externa besteht. An Gesunden liegt der Endpunkt der 
Jugularisfilliung in der Hohe des Brustbeins, also in flacher Riickenlage etwa 
zwischen oberem und mittlerem Drittel des Halses. Reicht die Blutsaule weiter 
hinauf, so ist der Vorhofdruck erhoht; man miBt die Erhohung durch Bestimmung 
des Abstandes zwischen dem Sternum und der Ebene, in der die Jugularisfiillung 
aufhort. Bei groBeren Drucksteigerungen muB man den Patienten passiv 
ein wenig aufrichten, urn einen Endpunkt zu Gesicht zu bekommen. 

Die Methode ist auBerst einfach, nur ihre Ablesung manchmal nicht ganz 
genau durchfiihrbar. Sie teilt den prinzipiellen Fehler des iibrigens ganz analogen 
GAERTNERschen Verfahrens darum nicht, weil in der Jugularis externa bei 
Korperruhe fast gar keine Stromung stattfindet (MONIZ, DE CARV ALLO und 
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LIMA), so daB sie ein fast einwandfreies Piezometer der Vena subclavia, in 
die sie einmtindet, bilden kann. 

c) Die Methoden mit iiuBerer Kompression messen den Druck, der zum Leer
driicken einer Rautvene erforderlich ist. Gewohnlich wird dazu eine Vene am 
Handrticken gebraucht. 

A. FREY driickt die Vene mit einem senkrechten Druckstift zusammen, der am unteren 
Ende eine Pelotte tragt. oben an einem Druckhebel befestigt ist. Der Venendruck wird 
in Gewichtseinheiten angegeben. Ganz ahnlich ist das Verfahren von OLIVER (2). Beide 
Methoden sind grundsatzlich unrichtig, weil ein Druckwert (Gewicht pro Flache) nicht in 
Gewichtseinhe'iten ausgedriickt werden darf. An diesem prinzipiellen Fehler andert es gar 
nichts, wenn man anstatt der Federpelotte ein geschlossenes Luftkissen verwendet, wie 
es SEWALL tut. SAHLI schaltet diesen Fehler aus, indem er zur Kompression eine pneu
matische Pelotte beniitzt, die mit einem Wassermanometer verbunden ist. Doch iibt bei 
dieser Anordnung die Pelottenwand selbst einen Druck auf die Vene aus, der bei der 
arteriellen Druckmessung nach SAHLI wohl kaum in Betracht kommt, beirn Venendruck 
aber nicht vernachlassigt werden kann. 

Viel brauchbarer und auch heute noch verwendet sind die Methoden, bei 
welchen man eine kleine pneumatische Kammer mit durchsichtiger Wand 
tiber der Vene befestigt, den Druck in der Kammer erhoht und den Kollaps 
der Vene an der Stelle der Kompression beobachtet. Den Boden der pneumatischen 
Kammer bildet entweder eine nachgiebige und durchsichtige Membran, die sich 
der Raut dicht anschmiegt, oder die Raut selbst, indem die Kammer erst durch 
festes Anliegen ihres unteren Randes an die Haut abgeschlossen wird. Der 
Innenraum der Kammer ist mit Manometer und Geblase verbunden. Zur 
scharfen Ablesung ist seitliche Beleuchtung erforderlich. Man bestimmt den 
Druck, der beim Aufpumpen der Kapsel zur Entleerung der Vene notig ist; die 
Ablesung solI sofort stattfinden, da sich die Vene auch bei konstant gehaltenem 
Kammerdruck allmahlich wieder fiillt [ROOKER und EYSTER, WroTE (1)]. 
Aus diesem Grunde zieht es WroTE (1) vor, die Kammer aus einem Uberdruck
behalter ganz plotzlich aufzufiillen. An halb oder fast kollabierten Venen arbeitet 
die Methode sehr ungenau (CARRIER und REHBERG); dieselbe Erfahrung machte 
ich an sehr prallgefiillten Venen. Die einzelnen Verfahren unterscheiden sich 
in der Art der Kammer und in der Angabe des Niveaus, auf welches die Venen 
eingestellt bzw. der abgelsene Druck reduziert wird. 

Der Vater dieser Verfahren ist v. BASCH (2), der einen unten offenen Glaszylinder auf die 
Haut kittete. v. RECKLINGHAUSEN verwendete ein £laches Gummibeutelchen, welches aus 
zwei am Rande verklebten Gummiplatten bestand, und schnitt in beide Platten "mitten 
hinein je ein groBes Loch, so daB nur ein peripherer Ring von 1,5 em Breite iibrig blieb". 
Der Ring ist zentralwarts offen, wird aber zur geschlossenen Kammer, wenn er mit Glycerin 
befeuchtet, mit seiner unteren Flache der Haut anliegt, oben aber von einer parallel zur 
Haut£lache befestigten Glasplatte bedeckt wird. HOOKER und EYSTER schnallen iiber der 
Vene eine kleine Schachtel fest, deren Decke aus Glas, der Boden aus einer zarten Gummi
membran besteht. Ganz ahnlich ist der Apparat von CARRIER und REHBERG. HOOKER (1) 
gibt eine kleine Glasglocke an, die mit Kollodium an die Haut gekittet wird. BROWN 
schneidet die untere Offnung dieses GlasglOckchens nicht flachenhaft, sondern entsprechend 
der Kriimmung der Armoberflache riunenartig ab und spannt eine Gummimembran dariiber, 
die befeuchtet auf die Haut gesetzt werden solI. Eine neueste Modifikation der Vorrichtung, 
die SCHENK angibt, ist wesentlich komplizierter und mit offenbaren Fehlern bebaftet. 

Die von den einzelnen Autoren gefundenen Normalwerte sind nicht ohne 
weiteres miteinander vergleichbar, da sie in verschiedenen Korperstellungen 
und auf verschiedene Hohen reduziert angegeben sind. Nimmt man als Normal
steHung die flache Riickenlage und als Herzhohe das von MORITZ und v. TABORA 
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festgestellte Niveau an, so geben die Methoden im allgemeinen Werte, die den 
Resultaten der blutigen Verfahren gut entsprechen: 3-II cm Wasser. In bezug 
auf die Messung des Druckes bei beIiebiger Armstellung und nachtragIiche 
Reduktion auf Vorhofshohe sei hier schon vorausgeschickt (S. 330), daB dieses 
Vorgehen einen Fehler bedingen kann, den man stets durch Einstellung der 
Vene in Vorhofsniveau vermeiden soll. Die verlaBIicheren Varianten des 
Apparates sind jene, bei welchen der Druck unmittelbar auf die Haut einwirken 
kann [v. BASCH, v. RECKLINGHAUSEN, HOOKER (1), CARRIER und REHBERG), 
darunter die technisch einfachste wohl die nach HOOKER. Die Gummimembran 
(HOOKER und EYSTER, BROWN), besonders aber ein Gummischlauch (SCHENK) 
vermogen die Resultate zu falschen. 

Der Nachteil dieser indirekten Verfahren ist, daB sie entsprechende, das ist 
geniigend hervorspringende und weichwandige Venen zur Voraussetzung haben. 
Enge Hautvenen oder starkes Fettpolster machen die Bestimmung unmogIich. 
Dberdies sind die groBeren Venen am Handrucken von etwa 40 J ahren an zumeist 
etwas starrwandig (GAERTNER) und auch nach HOOKER und EYSTER, A. H. CLARK 
u. A. kann die Phlebosklerose die Messung illusorisch machen. Des weiteren kann 
die Venenwand auch ohne Sklerose starrer werden und dadurch der indirekten 
Druckbestimmnng Fehler unterschieben: sie ist in der Kalte [WHITE (1), GOLD
SCHMIDT und LIGHT (1)], ferner bei gewissen Dekompensationszustanden [Po
GANY (1, 5)] und bei Hypertonien [HORNER (3), BRANDT und KATZ (1)] oft 
krampfhaft kontrahiert, nach HOCHREIN und SINGER auch hypertrophisch. 
Unter diesen pathologischen Verhaltnissen, bei denen es gerade auf die genaue 
Kenntnis des Venendruckes ankommen kann, ist die indirekte Methode nicht 
zuverlassig. 

d) Plethysmographische Verfahren. Wird der Druek in einer gewohnliehen pneumatisehen 
Oberarmmansehette langsam erhoht, so steigt das Volum des Unterarmes in dem Moment 
plotzlieh an, wo der Mansehettendruek den Venendruek gerade iibertroffen hat und im 
Unterarm die Stauung beginnt. FRANK und REH, die das Prinzip zum erstenmal angewendet 
haben, registrieren das Volum des Unterarmes mittels einer zweiten Mansehette. Diese 
ist mit Einsehaltung eines Druekreduzierventils mit einer Sehreibkapsel verbunden und 
wird vor dem Aufblasen der oberen Mansehette gerade bis zum genauen Anliegen an die 
Haut aufgepumpt. Die Normalwerte betragen, reduziert auf Vorhofshohe naeh MORITZ 
und v. TABORA, 1-6 em, sie gebenaber den Druek im Oberarm an. Nun ist aber das 
"genaue Anliegen" der unteren Mansehette, das fiir die VerlaBliehkeit der Methode zweifel
los aussehlaggebend ist, bei dieser Anordnung kaum zu kontrollieren; darum ist wohl der 
Anstieg der Kurven nieht immer seharf zu lesen, wie es sehon die Autoren seIber angeben. 
Diesen t!belstand vermeidet HOWELL, der sein Verfahren zu gleicher Zeit mit FRANK und 
REH veroffentliehte; er beniitzt eine Mansehette, die der Gestalt des Unterarmes voll
kommen naehgebildet, denselben vollstandig einschlieBt und mit einem Wassermanometer 
verbunden ist. Die Manschette wird unter einem Druck von 3 em gesetzt und der weitere 
plotzliehe Anstieg des Manometers zeigt das Eintreten der Stauung an. Der hierzu erforder
liche Druck in der Oberarmmanschette wird an einem anderen Wassermanometer abgelesen. 
Den Vorteil dieser Variante bildet das Manometer, nnter dessen Kontrolle das Auffiillen 
der unteren Manschette erfolgt; die Gestalt der Manschette hat aber keine Bedeutung 
nnd ist in der Apparatur von PRUCHE, die sonst mit der von HOWELL iibereinstimmt, mit 
Recht durch eine gewohnliche Blutdruekmanschette ersetzt. Nach PRUCHE differieren die 
Ergebnisse urn einige Zentimeter von blutigen Kontrollbestimmungen naeh CLAUDE-VIL
LABET, und zwar sind sie zumeist haher; der Fehler ist urn so graBer, je weniger die Venen 
hervorspringen und je fettreicher die Haut. Demnach entsteht die Zunahme des Unterarm
volums zuerst vorwiegend dureh die AuffiilIung der graBeren Hautvenen. Sie kann daher 
empfindlieher erfaBt werden, wenn man die Innenwand der Unterarmmanschette aus 
feinerem Gummi verfertigt und nnter einen etwas graBeren Druck setzt, damit sie sich 
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genauer an die Unebenheiten der Armoberflache anschmiege. Diese Anderung der Methode 
von !'RUCHE haben PAYAN und GillAUD (1) angegeben. Ihre Kontrollbestimmungen mit 
der VILLARETSchen Methode ergaben eine maximale Differenz von nur 2 cm. Eine ahnliche 
Metbode wird neuerdings von LEITMAN angegeben. 

Zweifellos der empfindlichste Apparat zur Verzeichnung des Armvolums ist das Ple
thysmograph, welches DE VRIEs-REILINGH vorschreibt. Auch SCHILL erwahnt die Moglich
keit, aus dem Anstieg des Plethysmogramms bei Abschniirung des Armes den Venendruck 
zu bestimmen. Dieses umstandliche Verfahren kommt aber wohl nur dort in Betracht, 
wo der Apparat ohnehin zur arteriellen Druckmessung gebraucht wird. Die Schwierig
keiten der plethysmographischen Methode bestehen aber keineswegs in der exakten Auf
nahme der V olumanderung, sondern in ihrer Verwertung als MaB des Venendruckes. Die 
Hautvenen, deren Anfiillung entscheidend ist fiir den Anstieg der Volumkurve, liegen 
nii,mlich in verschiedenen Hohen, haben also verschiedene Innendrucke und werden bei 
verschiedenen Manschettendrucken gestaut; bei der Hoheneinstellung des Armes in Vorhofs
hohe kann man aber diesen Verhaltnissen unmoglich gerecht werden. 

Das Verfahren von ROETHLISBERGER, eine pneumatische Manschette am Unterarm 
zuerst aufzupumpen und beirn Auslassen der Luft den Druck zu beobachten, bei dem sich 
die gestauten Venen entleeren, ist offenbar iITtiimlich. 

2. Direkte (blutige) Verfahren. 
Sie beruhen auf del' Einfiihrung einer Kaniile in die Vene und Verbindung 

derselben mit einem Manometer. 

a) MORITZ und v. TABORA verwenden ein Steigrohrmanometer, dessen unteres 
Ende durch einen Gummischlauch und ein Metallschaltstiick mit der Kaniile 
verbunden ist. Die Manometerfliissigkeit ist eine 1/2°/ Jge Chinosollosung in Ringer, 
die sich unmittelbar mit dem Blut beriihrt und so die Vene mit dem Manometer 
zu einem kommunizierenden Rohrensystem vereinigt. Die Chinosollosung flieBt 
nach geniigend hoher Auffiillung des Manometers so lange in die Vene ab, bis 
ihr hydrostatischer Druck bis zum Venendruck gesunken ist; die Fliissigkeits
saule gibt dann ohne weiteres den Druck in der Vene an. Der Nullpunkt des 
Manometers ist in die Hohe des rechten Vorhofs eingestellt. Dieses Niveau 
befindet sich nach den Autoren bei flacher Riickenlage 5 cm unterhalb der Brust
korboberflaohe in der Hohe des 4. Rippenansatzes. Fiir Kontroll- bzw. Serien
bestimmungen kann der Apparat wieder aufgefiillt werden durch eine Abzweigung, 
die er an seinem unteren Ende tragt unddie zu einem Fliissigkeitsbehalter fiihrt. 
Die ganze Apparatur muB steril sein. Die Normalwerte schwanken zwischen 
1-9 cm Wasser. 

b) CLAUDE, PORAE: und ROUILLARD geben ein auf Zentimeter Wasser geeichtes 
Anaeroidmanometer an, das sie mittels Gummirohr und Metallschaltstiick 
mit der Kaniile verbinden. Fiir den normalen Venendruck erhielten sie 8-24 cm 
Wasser; diese Streuung und GroBe ihrer Zahlen riihrt offenbar von der Nicht
beriicksichtigung der Hoheneinstellung des Armes her. Die Methode ist spater 
von VILLARET und Mitarbeitern in folgender Weise ausgearbeitet worden. Der 
Patient liegt flach, sein rechter Arm genau in der Flache des Korpers (rigou
reusement dans Ie plan du corps). Die Kaniile wird vor dem Einstich samt 
verbindender Metallolive in steriles Olivenol eingetaucht, um die Gerinnung 
des Blutes hintanzuhalten. Die Einfiihrung der Kaniile erfolgt nach kurz dauernder 
Abschniirung des Armes. Die Verbindung mit dem Manometer wird erst 1 bis 
F/2 Min. nach Losung der Stauungsbinde hergestellt. Das MeBinstrument soll 
gegen ein Wassermanometer geeicht sein (BEDFORD und WRIGHT. Bei Gesunden 
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ergibt die Methode Werte von 8-16 cm, bei Mannern im Durchschnitt 13, bei 
Frauen 12 cm. 

Die Differenz dieser Ziffem gegeniiber denen von MORITZ und v. TABORA 
ist zweifellos der abweichenden Roheneinstellung des Armes zuzuschreiben, 
denn der Capillarfehler kommt nach BEDFORD und WRIGHT nur bei Druckwerten 
unter 5 cm in Betracht und die Luftschicht, die zwischen Manometer und in die 
Kaniile herausdringende Blutsaule zu liegen kommt, kann keinen grundsatz
lichen Fehler bedingen. Wie POGANY (2, 3) ausfiihrt, iibertragt sie auf das MeB
instrument den Druck, der am Endpunkt dieser Blutsaule besteht. Die Richtig
keit der Methode hangt also von der Rohenlage dieses Endpunktes abo Nun ist 
aber die Angabe "in der Flache des Korpers" weder exakt (gemeint ist damit nach 
der Abbildung von VILLARET die Lage auf der Bettflache neben dem Korper, 
nach BEDFORD und WRIGHT aber die horizontale Lage des ganzen Armes vom 
Schultergelenk an), noch ist sie prinzipiell richtig. Denn der Endpunkt des 
Druckgefalles in den Venen, auf den die Druckwerte der stromaufwarts gelegenen 
Punkte bezogen werden miissen, ist der rechte Vorhof, wie es MORITZ und v. TA
BORA angeben. Wird man diesem Grundsatz gerecht indem man den Endpunkt 
der Blutsaule in die von MORITZ und v. TABORA angegebene Vorhofshohe ein
stellt, so muB die Methode richtige Werte liefem. Rierzu ist es nach POGANY (2, 3) 
notwendig, nicht nur die zum Einstich bestimmte Vene in die erwahnte Rohe 
zu bringen, sondem es muB sich auch die in der Vene liegende Kaniile in der 
namlichen Flache befinden. Mit dieser Anderung wird das Verfahren prazis, 
bleibt aber sehr einfach, denn die druckvermittelnde Luftschicht gestattet, 
daB 1. das ohnehin handlichere Metallmanometer in beliebiger Rohe liege, und 
2. daB nur die Nadel und ein kurzes Schaltstiick von Gummi- und Glasrohr 
sterilisiert werden miissen. Dieses sterile System wird vor dem Einstich mit 
dem Gummischlauch des Manometers vereinigt und die Kaniile am besten ohne 
Abschniirung des Armes eingefiihrt, was sich leicht erlemen laBt. Als MeBapparat 
kann natiirlich auch ein zweischenkeliges Wassermanometer dienen. Die Normal
werte von POGANY (2, 3) betragen 4-9 cm, stimmen also mit denen von MORITZ 
und v. TABORA iiberein. 

Die Einstellung der Vene in V orho/shahe ist nicht nur fiir das Anaeroid
verfahren, sondern auch bei der Anordnung von MORITZ und v. TABORA von 
Bedeutung. Diese Methode gibt unmittelbar den auf einen fixen Nullpunkt 
(Rerzhohe) bezogenen Innendruck der Vene an; wie wir S. 317 ausgefiihrt haben, 
wird dieser Wert von Lageanderungen des Armes nur dann nicht beeinfluBt, 
wenn dieselben im Widerstand der GefaBbahn keine Anderung herbeigefiihrt 
haben. Nun tritt aber bei Rebung des Armes iiber ein gewisses Niveau der Venen
kollaps ein, der eine wesentliche Widerstandszunahme bedingt und den auf 
Rerzhohe bezogenen Venendruck erhoht. Will man also den Innendruck der 
Vene in HerzhOhe bestimmen, so lag ere man die Vene in Herzhohe, gleichgultig 
welcher Methode man sich bedient. 

Betreffs der Stellung des Schultergelenkes wahle man jenen Winkel zwischen 
rechtwinkeliger und maBiger Abduction, bei dem der Venendruck sich am 
niedrigsten erweist, um eine Kompression der Vena subclavia zwischen Klavikel 
und 1. Rippe zu umgehen (1, 2,3,4). Gelegentlich ist dazu auch noch eine AuBen
ratation notwendig (BRANDT und KATZ). 
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Bei der Flachlagerung des Patienten ist darauf zu achten, daB er nicht dys
pnoisch werde, da die Veranderung der Atemmechanik den Venendruck viel 
wesentlicher andern kann als ein paar untergeschobene Kissen. Die Frontal
ebene solI in der horizontalen sein. DaB der Druck seitens Kleidungsstucken, 
sowie Muskelbewegungen des Armes vermieden werden mussen, versteht sich 
ohne weiteres. 

3. Graphische Verzeichnung des Venendruckes. 
ROSENOW (2, 3) verbindet die Venenkaniile mit einem zweischenkeligen Manometer, 

von dessen aufsteigendem Schenkel ein Gummischlauch zu einer kleinen MAREYSchen 
Kapsel fiihrt. Weniger einfach, aber viel empfindlicher ist der Apparat von KENDREW, eine 
Modifikation der MORITZ- und v. TABoRASchen Vorrichtung. Das Steigrohr ist mit einer 
Schwimmkapsel verbunden. Aus dem Fliissigkeitsbehalter wird die Kaniile haufig mit 
Citratlosung durchspiilt. Die besondere, kurze und dicke Kaniile ermoglicht die Regi
strierung von respiratorischen Druckschwankungen in der Cubitalvene. 

4. Die Wahl der Untersuchungsmethode. 
Woes auf moglichst zuverlassige Ziffern ankommt, wird man sich wohl immer 

einer der blutigen Verfahren bedienen. FUr die laufende Krankenbeobachtung 
bedeutet es in der Klinik heute wohl nicht mehr einen Nachteil dieser Methoden, 
daB sie einen Venenstich erfordern; derselbe kann ja sofort, anschlieBend an 
die Venendruckmessung zu intravenosen Injektionen oder zur Blutentnahme 
benutzt werden. Doch sind dadurch die unblutigen Methoden keineswegs um 
ihre Berechtigung gebracht, zumal sie Vergleichswerte am selben Kranken ziemlich 
verlaBlich liefern; hochstens bestimmt man durch einmalige blutige Kontrolle 
den individuellen Fehler. Vor allem gilt das fUr das LEWlssche Verfahren, das 
an Apparatur nur eineWasserwaage erfordert, aber auch nach dem AugenmaB 
ausgefuhrt, dem Praktiker einen guten Orientierungswert ergibt. Viel ungenauer 
ist die GAERTNERsche Methode. FUr Experimente, die mit Korperbewegungen 
verknupft sind, bei denen man also die Kanule nicht in der Vene liegen lassen 
kann, kommen nur die Methoden mit auBerer Kompression in Betracht, unter 
denen die nach dem Prinzip von v. BASCH mit dem relativ geringsten Fehler 
behaftet sind. 

5. Der normale Venendl'uck. 
An den verschiedenen Korperstellen kann der Venendruck, gemaB dem 

ven6sen Druckgefalle, verschieden hoch sein. An Tieren wurde der Druck in 
den verschiedenen Venen systematisch bestimmt und tabellarisch angegeben 
von JACOBSON und von BURTON-OPITZ (3). Beim Menschen liefern die direkten 
Methoden in der Ellenbeuge Druckwerte von 1-10 cm Wasser. Die obere Grenze 
des Normalen stellen einzelne Forscher etwas hoher fest, so FUCHS in 12,5, ELPERS 
in 12, GONCZY, KISS und ENYEDY in 11 cm. Solche Zahlen sind aber bei Innehal
tung aller Kautelen doch au Berst selten und ist ein Venendruck von uber 10 cm 
als pathologisch anzusehen. Auch die Werte unter 3 cm sind nur vereinzelt anzu
treffen ; in der u berwiegenden Mehrzahl der FaIle schwankt der normale Venendruck 
zwischen 4-8 cm. 

Die indirekten Bestimmungen beziehen sich zumeist auf den Handrucken 
und ergeben etwas weiter auseinander gelegene Ziffern, im allgemeinen zwischen 
3-12 cm. Die Differenz gegenuber den in der Ellenbeuge gefundenen Werten 
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entspricht dem Druckgefiille in den Venen. Die alleinstehende Angabe von 
SCHENK, daB der Druck in den Venen proximalwiirts zunimmt, widerspricht 
allen anderen Erfahrungen und ist offenbar das ResuItat einer fehlerhaften 
Methodik. An den unteren Extremitiiten findet die Schule von VILLARET, sowie 
LECONTE und YACOEL in der Saphena einen um 3---4 cm hoheren Druck als 
in der Cubitalis, sie geben aber nicht an, an welcher Stelle der Saphena und 
in welchem Niveau die Bestimmungen vorgenommen wurden. Nach RUNGE 
und nach SCHOTT (3) ist der Druck in der Vene lateral yom Malleolus internus, 
in Vorhofshohe gemessen etwa gleich dem in der Cubitalis. In der Jugularis 
externa reicht die Druckhohe an liegenden Personen bis zum Sternalniveau 
[LEWIS (6)]. VILLARET (Monographie) hat den Jugularisdruck mit seiner blutigen 
Methode in 2 Fallen gemessen und dem der Mediana gleich befunden. 

Bedeutung des Hohenabstandes der Vene vom Herzen. An den oberen Glied
maBen ist unterhalb jener Hohe, in der die Venen kollabieren, der Venendruck 
auf Herzhohe bezogen konstant, das ist der effektive Innendruck der Vene 
andert sich zahlenmaBig entsprechend dem Hohenabstand yom Herzen. 

Die Angabe von CARRIER und REHBERG, daB die effektive Druckanderung geringer 
ist, beruht auf del' Unzulanglichkeit del' angewandten unblutigen Methode bei stark gefiillten 
Venen. Wenn hingegen BEDFORD und WRIGHT die Zunahme des Venendruckes bei Sen
kung des Armes bedeutend groper fanden als den hydrostatischen Druckzuwachs, so erklart 
sich dies nur daraus, daB sie die VILLARETSche Methode beniitzten und vermutlich ver
saumten, auf die waagerechte Stellung del' Kaniile und des verbindenden Schlauches zu achten. 
Kommt abel' auf diese Weise die in Kaniile und Schlauch ausgetretene Blutsaule schiel zu 
liegen, dann addiert sich ihr hydrostatischer Druck zum Venendruck [POGANY (3)]. 

Hebt man den Arm so weit, daB die Venen zum Kollaps kommen, so wirkt 
der zunehmende Widerstand in den kollabierenden Venen in dem MaBe steigernd 
auf den effektiven Venendruck, daB er ungeachtet des abnehmenden hydro
statischen Druckes konstant bleibt; er wird also auf VorhofshOhe bezogen erhoht 
(S.288). Dasselbe Druckverhalten hat SCHOTT (3) in der Saphena von liegenden 
Personen gefunden. In aufrechter Stellung aber, wo die unterbewuBten Muskel
bewegungen nur schwer zu unterdriicken sind, und den venosen Anfangsdruck 
vermindern, zeigt der Venendruck auf Herzhohe bezogen zumeist negative 
Werte (s. S.318). Nur am schlaff herunterhiingenden oder gelahmten Bein 
(HOOKER) kommt der hydrostatische Druckzuwachs im effektiven Innendruck 
der Vene quantitativ zur Geltung. 

Bedeutung von Alter und Geschlecht. Nach HOOKER (4) nimmt der Venendruck 
mit dem Alter stetig zu und erreicht zwischen 75-85 Jahren 26 cm. Dem
gegeniiber haben aIle anderen Autoren keine Anderung des Venendruckes mit 
dem Alter gefunden und auch beim Kinde betragt er nach PAYAN und GIRAUD 
nur 2-3 cm weniger als bei Erwachsenen. Die Angabe von HOOKER ist daher 
bestimmt auf die mit dem Alter zunehmende Harte der Venenwand zu beziehen 
und triigt klar die Bedeutung dieser Fehlerquelle bei den indirekten Methoden 
zur Schau. - Nach VILLARET und SchUler ist der Venendruck bei Frauen durch
schnittlich um 1 cm tiefer als bei Mannern. 

Tagesschwankungen. Der normale Venendruck ist morgens am niedrigsten, 
erreicht in den Abendstunden seinen Hohepunkt. Die Schwankungen betragen 
nach ELPERS 0,5-2 cm, nach GONCZY, Kiss und ENYEDY nur 1 cm. Mit 
indirekten Methoden konnte der Venendruck auch an Schlafenden bestimmt 
werden und zeigte betriichtlichere Abanhmen, bis zu 4 cm (A. H. CLARK), ja 
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sogar bis zu 7 cm (EYSTER und MIDDLETON), die wohl auf der Verminderung 
der zirkulierenden Blutmenge, d. h. auf dem Oberwiegen des Entlastungs
reflexes beruhen. 

Die Menstruation bedingt schon unmittelbar vor ihrem Beginn eine Venen
drucksteigerung, die etwa die ersten 3 Tage lang anhiilt (VILLARET, Monographien). 

V. Die klinische Bedeutung des Venendruckes. 
Es ist vielfach gehofft worden, im Venendruck eine leicht bestimmbare 

Grolle gewonnen zu haben, welche einen eindeutigen zahlenmiil3igen AufschluB 
iiber die Leistungsfiihigkeit des Herzens geben wiirde. Die Voraussetzung hierzu 
wiire gewesen, dall die Erhohung des Venendruckes einfach den Grad der 
Stauung angibt, die das erlahmende Herz im Venensystem verursacht. Tat
siichlich schienen sowohl die ersten klinischen Ergebnisse wie auch die damals 
geltende physiologische Anschauung in diesem Sinne zu sprechen. Seither 
wurde aber eine immer wachsende Anzahl klinischer und experimenteller Tat
sachen und Zusammenhiinge ermittelt, welche die Irrtiimlichkeit dieser Voraus
setzung erwiesen. Erstens ergab sich eine ganze Reihe verschiedener Faktoren, 
welche neben der Herzkraft nicht nur den Venendruck mit zu beeinflussen ver
mogen, sondern andererseits auch in mannigfaltigen Wechselbeziehungen mit 
der Herzfunktion stehen. Die Vielheit dieser teils schon bekannten, teils noch 
unerschlossenen Zusammenhiinge, sowie der scheinbare Widerspruch mancher 
klinischer Venendruckwerte mit den iibrigen bekannten zahlenmiil3igen Faktoren 
des Kreislaufes und mit dem klinischen Gesamtbild veranlallte denn auch einige 
Autoren, der Venendruckmessung jegliche klinische Bedeutung abzusprechen. 
Das hielle aber das Kind niit dem Bade auszuschiitten; denn wo exakt erhobene 
Befunde nicht verwertet, das ist nicht zwanglos in die logische Reihe der iibrigen 
Befunde eingefiigt werden kOllllen, dort handelt es sich stets um Liicken unserer 
logischen Reihe; je restloser aber diese Reihe der physiologischen Vorgiinge auf
gekliirtwird, um so zwangloser erhiilt jeder Einzelbefund seinen Platz und seine 
Bedeutung, um so sicherer liillt sich aus einem Faktor auf den anderen schliellen 
und auf Grund einer beschriinkten Anzahl von Variablen das gesamte Zustands
bild der Zirkulation aufbauen. Da es tins aber klinisch immer darum zu tun ist, 
dieses Gesamtbild mit Hilfe von je einfacher mellbaren Grollen zusammen
zustellen und da die Venendruckmessung eine einfache und an und fiir sich exakte 
Methode ist, geht ihr klinischer Wert durch die neu erkannten Beziehungen 
nicht verloren, sondern wird durch sie erst recht vervollstiindigt und ins richtige 
Licht gestellt. Ahnlich erging es ja auah anderen leicht ermittelbaren Grollen 
des Kreislaufes, wie z. B. der Pulsfrequenz. 

Ein anderer stets zu beriicksichtigender Umstand, der die Verwertung von 
experimentell-physiologischen Ergebnissen in der Deutung der klinisch gewon
nenen Venendruckzahlen erschwert, ist folgender: jener Venendruck, auf den sich 
die tierexperimentellen Daten beziehen, in dem siah also einerseits die Abnahme 
der Herzkraft, andererseits die herzregulierende Tiitigkeit des Gefiillapparates 
unmittelbar widerspiegelt, ist der zentrale Venendruck, der Druck in den herz
nahen Venen. Demgegeniiber bestimmen wir klinisch den peripheren Venen
druck; dieser hiingt auller vom zentralen Venendruck noch von weiteren peri
pheren Einfliissen ab, steht aber in keinem konstanten Verhiiltnis zum zentralen 
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Venendruck und kann dessen semiologische Bedeutung nicht einfach teilen. Nimmt 
man aber auch hier wieder jene peripheren Faktoren, welche die Beziehung 
zwischen peripherem und zentralem Venendruck bestimmen - soweit sie erkannt 
werden konnen - in Betracht, so wird einmal der RiickschluB auf den zentralen 
Druck doch bis zu einem gewissen Grade gestattet sein, zweitens wird aber auch 
hierdurch unsere Erkenntnis iiber den Gesamtkreislauf erganzt, da ja die besagten 
Faktoren ihrerseits entweder im Dienste der Kreislaufregulierung stehen (peri
phere GefaBe), oder in den Kreislauf auch sonst schwerwiegend eingreifen 
(Atmung, Schwerkraft). 

SchlieBlich kommt uns aber der ortliche Charakter des peripheren Venen
druckes auf einem Gebiet zugute, wo wir gerade lokale Verhaltnisse zu erwagen 
haben, und zwar in der Beurteilung des peripheren venosen Kreislaufes; freilich 
brauchen wir hier oft den Vergleich mit dem Venendruck an symmetrischen 
bzw. anderen Korperstellen. 

Da ferner der Kreislauf auch bei den Erkrankungen anderer Organe haufig 
charakteristische Veranderungen erfahrt, die sich im Verhalten des Venendruckes 
ausdriicken konnen, wird der Venendruck auch bei diesen Krankheiten oft 
gewisse Schliisse zulassen. Nachdem wir die einzelnen Faktoren, die den Venen
druck im allgomeinen bestimmen, sowie zusammenfassend den Mechanismus 
der Venendruckregulierung bereits besprochen haben, wollen wir in diesem 
Abschnitt das Verhalten des Venendruckes bei verschiedenen klinischen Sym
ptomenkomplexen behandeln und im einzelnen auf die Anhaltspunkte hinweisen, 
die er uns in der Diagnose, der Prognose und fiir die Behandlung dieser Zustande 
zu geben vermag. 

A. Kreislaufschwache. 
1. Herzkranke in kompensiertem Zustand. 

Klappenfehler des linken Herzens, diffuse Herzmuskelerkrankungen und 
Arhythmien gehen, solange der Kreislauf kompensiert bleibt, mit normalem 
Venendruck einher. Die Angabe von LANGERON, daB bei endokarditischer 
Aorteninsuffizienz infolge der erhohten Vis a tergo der Venendruck haufig 
gesteigert sei, steht ganz vereinzelt da; im Gegenteil fanden ALLEN und HOCH
REIN (2) gerade bei Aortenfehlern eine Neigung zu venosem Unterdruck. Bei 
den genannten Erkrankungen bedeutet also ein erhohter Venendruck, daB die 
Kompensation nicht mehr vollstandig ist. 

Abweichend verhalten sich die KlappenfeWer des rechten Herzens; ihre 
Kompensation erfordert eine Mehrarbeit, die das rechte Herz nur unter einem 
erhohten Fiillungsdruck leisten kann; der hohe Venendruck gehort also mit 
zur Kompensationseinrichtung, er ist ein wichtiges Erfordernis der Kompen
sation (S. 298). Darum zeigt auch gerade bei diesen Vitien der Venendruck 
am empfindlichsten und promptesten jede geringste Starung der Kompensation 
durch seinen weiteren Anstieg an (HORNER (1, 2)). Bei Tricuspidalstenose sind 
die Venendrucksteigerungen nicht sehr bedeutend, nach HORNER betragen sie 
3-8 cm. Dem entspricht auch die Angabe von DRESSLER und FISCHER, daB 
die Erweiterung der Halsvenen oft feWt. Auch bei Pulmonalstenose ist del' 
Venendruck bei kompensiertem Kreislauf nur leicht ,gesteigert (MELDOLESI). 
Nicht viel betrachtlicher ist der Druck im allgemeinen bei der Insuffizienz 
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der Tricuspidalis erhoht, sei diese organisch (HORNER) oder relativ [POGANY (5)]; 
doch kann er hier in einzelnen Fallen bei bestem WoWbefinden sich dauernd 
iiber 20 cm bewegen [v. TABORA, FUCHS, ARNOLDI (2)]. Der zentrifugale Venen
puIs ist bei den gewohnlichen blutigen MeBmethoden zumeist nur gerade merkbar, 
die groBen und schnellen Druckschwankungen werden von der Tragheit der 
Apparate fast ganz verscWungen. Bei kongenitalen HerzfeWern im allgemeinen 
fand GRELLETy-BoSVIEL normalen Venendruck, solange die Kompensation gut 
war; ALLEN und HOCHREIN (2) erhielten auch in diesen Fallen maBig erhohte 
Werte. Der Gegensatz beruht auf der abweichenden Definition, indem GRELLETY
BOSVIEL, sowie VILLARET (Monographie) iiberhaupt nur solche Herzkrankheiten 
als kompensiert anerkennen, die einen normalen Venendruck aufweisen. - In 
einem Fall von Ventrikelseptumdefekt bei einem 14jahrigen Kinde stellte DUMAS 
einen auffallend niedrigen Venendruck fest. 

AuBer diesen Krankheiten des Herzens selbst gibt es eine Reihe von Erkran
kungen, die zur lnsuffizienz des Kreislaufes fiihren und haufig schon im Stadium 
der Kompensation den Venendruck andern konnen; hier sei nur auf die Peri
kardialverwachsungen und besonders auf die Mesaortitis luica als auf haufige 
Begleiter von KlappenfeWern hingewiesen. 

2. Primare Herzschwache. 

Tritt die Schwiiche des linken Herzens akut auf, so stellt sich das Bild des 
Asthma cardiale mit mehr-minder ausgesprochenem Lungenodem ein. Der 
Venendruck ist stets erhoht, und zwar liegen die Werte zumeist sehr hoch, iiber 
20 cm. Hort das Lungenodem auf, dann geht auch der Venendruck rasch auf 
seinen Ausgangswert zuriick. Der AderlaB setzt ihn prompt und nachhaltig 
herab. 

Die chronische linke Herzschwiiche kiindigt sich nicht durch venose Druck
steigerung an; solange sie weder im groBen noch im kleinen Kreislauf zur Stauung 
gefiihrt hat, bleibt der Venendruck unverandert. Allerdings ist er in den Zu
standen, die zum Versagen des linken Herzens fiihren, oft schon bei erhaltener 
Herzkraft aus extrakardialen Griinden verandert (Hypertonien, Aortaerkran
kungen). Sobald es aber zur Lungenstauung kommt, dann geht der Venendruck 
betrachtlich in die Hohe, wie bei der akuten Linksinsuffizienz. Er wird hierbei 
von der Drucksteigerung im kleinen Kreislauf und yom Lungenodem beherrscht 
und bleibt nur so lange erhoht, bis diese bestehen; das rechte Herz braucht dabei 
nicht insuffizient zu werden. Es kommt aber bald zur Mitleidenschaft der rechten 
Herzhalfte, zumeist auf dem Wege der dauernden relativen Mitralinsuffizienz; 
diese verhalt sich genau wie andere Mitralfehler und fiihrt nur im dekompen
sierten Zustand zur Venendrucksteigerung. 

Das Bild der Rechtsinsuttizienz stellt sich nicht nur bei isolierter Schwache 
der rechten Herzhalfte, sondern auch bei gleichmaBigem Befallensein des ganzen 
Herzens ein [WENCKEBACH (2)]. Tritt sie akut auf, so ruft sie jene Verhaltnisse 
im venosen Kreislauf hervor, die wir im Tierversuch bei Vagusreizung oder 
akuter Muskelschadigung des Herzens sehen (S. 298): die ungeniigende und 
verlangsamte Ausschopfung des Venensystems verursacht Stauung und Druck
steigerung. Klinisch ist dieser Vorgang "fast mit Reiuheit eines Experimentes" 
(KROETZ) bei paroxysmaler Tachykardie verwirklicht [KROETZ (I, 2), HOOKER 
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und EYSTER]' Der Venendruek steigt bald naeh Einsetzen des Anfalles an, 
erreieht ziemlieh hohe Ziffern (16-20 em) und sinkt mit Wiederherstellung 
des normalen Rhythmus. Aueh bei anderen Erkrankungen, die zur akuten 
Rechtsinsuffizienz fUhren konnen, steigt und sinkt der Venendruck genau 
dem Verlauf der Herzschwache entsprechend, so bei gewissen Fallen von 
Mitralstenose und Myokarditis. 

Die langsam einsetzende Rechtsinsuffizienz auBert sich gleichfalls ausnahmslos 
in einem Steigen des Venendruekes; iibersteigt er nicht die Grenze des N ormalen, 
so ist er daran durch Einfliisse gehindert, welche zumeist ganz offensichtlich 
oderwenigstens leicht der klinischen Untersuehung zuganglich sind. Der 
absolut oder relativ erhohte Venendruck ist also ein sehr konstantes Zeichen 
der chronischen Herzschwache. Er ist auch ein sehr friihzeitiges, in manchen 
Fallen sogar das allererste Symptom und somit der Vorbote der Herzinsuffizienz 
[A. FREY, EYSTER, A. H. CLARK, MARCOVITCH, HORNER (I, 2), v. TABORA (I, 2), 
GRELLETy-BoSVIEL, VILLARET, GOUDSMIT, LANGERON, LECONTE und YACOEL, 
KISCH (1), LEWIS (6)]. Es ist daher hiiufig gelungen, mit seiner Hille in Abwesen
heit sonstiger Symptome eine Herzinsuffizienz festzustellen, die sich spater durch 
weitere Zeichen bestatigte. GesetzmaBig ist der friihere Venendruckanstieg 
freilich nicht, doch kommt er bei laufender Kontrolle immer bald zum Vor
schein. In den meisten Fallen schwankt der Venendruckspiegel zusammen mit 
den Anderungen des Kreislaufzustandes. Nach den Forscbern, die fUr diesen 
Parallelismus eine absolut strenge Giiltigkeit angenommen hatten (GAERTNER, 
A. FREY, v. TABORA, VILLARET, MARCOVITCH, GRELLETY-BOSVIEL), wurde er 
nur von wenigen Autoren ganz in Abrede gestellt [FUCHS, !(ROETZ (I)]. Auch 
HOFFMANN und ROMBERG erkannten der Venendruckmessung keine Bedeutung 
zu. Heute wird von den meisten Forschern der Venendruck als ein guter Indi
cator der Anderungen des Kreislaufzustandes betrachtet [VOLHARD, ARNOLDI (3), 
HOCHREIN (3), VILLARET (Monographie), LEWIS (6), PAWLOWSKA-SOBOLEWA 
u. a.]. Der Druck bleibt dauernd hoch bei Herzschwachen, die jeder Behandlung 
trotzen (v. TABORA); hierdurch gibt sich die "insuffisance irreductible" der 
franzosischen Autoren zu erkennen (VILLARET, Monographie). - Vor dem Tode 
zeigt der Venendruck oft einen gewaltigen Anstieg (A. H. CLARK), er kann aber 
pramortal sinken infolge der aufhorenden Vis a tergo (VILLARET, Monographie); 
dieses V orkommnis hatte ich auch in einem Falle zu verzeichnen. Die Tages
schwankungen verlaufen umgekehrt als wie bei Kreislaufgesunden, indem das 
Maximum morgens, der Tiefpunkt in der Nacht zu beobachten sind; auch sind 
die Schwankungen viel bedeu tender , erreichen oft 4--7 cm [EYSTER und MIDD
LETON (I), A. H. CLARK], in einigen Fallen sogar bis 9 cm (GONCZY, KIss und 
ENYEDY). Korperliche Arbeit steigert den Venendruck von Dekompensierten 
viel starker und nachhaltiger als den von Gesunden [SCHOTT (I), ALLEN und 
HOCHREIN (2), PINKUS, HAN und SMYSLOV]. Die respiratorischen Schwan
kungen sind hiiufig gesteigert, ihre Richtung aber nicht charakteristisch [AR
NOLDI (3)]. Bei der CHEYNE-STOKEsschen Atmung solI nach J. S. MEYER der 
Venendruck in der hyperpnoischen Periode ein wenig erhoht sein und in der 
Apnoe erheblich weiter steigen; POGANY beobachtete hingegen eine Steigerung 
um 4--5 cm in der Hyperpnoe mit nachfolgendem Sinken in der Apnoe. - Der 
Venendruck schwankt gegensinnig zur Diurese (A. H. CLARK), allerdings 
erhoht er sich voriibergehend wahrend der massenhaften Ausschwemmung 
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von Odemen [ARNOLDI (3), VILL..4.RET und JUSTIN-BESANQON]. Er bewegt sich 
ziemlich weitgehend parallel zur GroBe des Herzschattenareals [EYSTER und 
MIDDLETON (I)]. Mit der Pulsfrequenz steht der Venendruck im Einzelfalle 
in keinem erkennbaren Verhiiltnis, nur statistisch bewegen sich die aus sehr 
vielen FiiIlen gezogenen Mittelwerte der beiden GroBen anniihernd parallel 
[ALLEN und HOCHREIN (2)]. Auch die zirkulierende Blutmenge iindert sich nur 
im groBen ganzen gleichsinnig mit dem Venendruck; BRANDT hatte hiiufig 
FiiIle mit kleiner zirkulierender Blutmenge und erhohtem Venendruck zu 
verzeichnen, aber die FiiIle mit niedrigem Venendruck hatten ausnahmslos 
geringe Blutmengen. Zum Capillardruck liiBt sich keine sichere Beziehung 
ermitteln (MELDOLESI, BOAS und DOONEIEF), was aber ohne Zweifel an der 
giinzlichen Unzuverliissigkeit der bisher angewendeten unblutigen Verfahren 
liegt (S. 290), denn wir haben allen Grund anzunehmen, daB sich die Venendruck
steigerung genau so in die Peripherie fortpflanzt, wie aile anderen retrograden 
Drucksteigerungen. Die Bemiihungen aber, zwischen arteriellem und venosem 
Druck schematische Beziehungen aufzustellen [v. BASCH (3), SEWALL, MARCO
VITCH] , sind wohl man gels reeller Grundlage gescheitert. - Bei manuellem 
Druck auf die Leber steigt der Venendruck an (VILLARET, Monographie), was nach 
unseren Erfahrungen eine sehr empfindliche Ausfiihrungsart des PLEscHScben 
Versuches darstellt. Von POGANY (I, 5) wurde ein Kontraktionszustand der 
Hautvenen beobachtet, der sich dem klinischen Zustand der Kranken parallel 
iindert und sich auf Wiirmewirkung unter Abnahme des peripheren Venen
druckes lost; er triigt also zur Steigerung des peripheren Venendruckes bei. 
Dem entspricht de'r Befund von HOCHREIN und SINGER, daB die peripheren Venen 
bei Kreislaufinsuffizienz hypertrophisch werden. 

Die Erhohung des Venendruckes infolge Erlahmung des zentralen Motors 
bezieht sich natiirlich gleichmiiBig auf die Venen aller GliedmaBen, was besonders 
den ortlichen Stauungen gegeniiber betont werden soli [VILLARET (Monographie), 
SERRA, ZERI]. Der hohe Druck der vertebralen Venenplexus und der Gehirn
und Riickenmarksvenen iibertriigt sich auch auf den Liquor (TZANCK und RENAULT , 
POROT); der hierdurch gesteigerte Intrakranialdruck vermag vielleicht manche 
psychische und nervose Symptome zu erkliiren. 

Der AderlaB setzt den pathologisch erhohten Venendruck herab [MORITZ 
und v. TABORA, KROETZ (I), FUCHS, GRELLETY-BOSVIEL, EYSTER und MIDDLE
TON (I, 3), LEMIERRE und BERTRAND, MIDDLETON (2), EYSTER, ALLEN und 
HOCHREIN (2), GONCZY, Krss und ENYEDY, VILLARET (Monographie)]; er liiBt sich 
zweckmiiBig unter der Kontrolle des Venendruckes dosieren, indem man ihn 
so lange fortsetzt, bis dieser wesentlich gesunken ist, wozu aber die Entnahme 
von wenigstens 300-500 ccm Blut notwendig ist (v. TABORA). Bei Nephro
sklerose kann aber der unmittelbare Effekt des Aderlasses in einer venosen 
Drucksteigerung bestehen, die offenbar durch Losung des Arteriolenkrampfes 
erzeugt wird und erst einige Stunden spiiter in Drucksenkung iibergeht (GONCZY, 
KISS und ENYEDY). In giinstig beeinfluBbaren Fiillen bleibt der Venendruck 
nach dem AderlaB dauernd niedrig, sinkt sogar noch hiiufig einige Tage lang 
weiter [EYSTER und MIDDLETON (I, 3)], wozu allerdings die gleichzeitige kardio
tonische Behandlung mit erforderlich ist (v. TABORA). 1st die Abnahme des 
Venendruckes nur voriibergehend, so handelt es sich urn schwerste Herzschwiiche 
(EYSTER und MIDDLETON, LEMIERRE und BERTRAND). Der unblutige AderlaB, 
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das ist die Abschniirung von GliedmaBen vermindert den Venendruck ebenfaIls, 
wenn auch in geringerem Grade (v. TABORA, FUCHS, BRANDT). 

Wie erwahnt, halt sich der periphere Venendruck bei cbronischer Herz
schwache nicht selten im Bereich des Normalen; in der Mehrzahl dieser Falle 
geht aber sein Erhohtsein entweder aus der laufenden Beobachtung oder aus 
anderen Symptomen hervor, auf die wir noch zu sprechen kommen. Ein normaler 
oder niedriger Venendruck, der mit wachsender Dekompensation bestehen 
bleibt oder gar weiter abnimmt, ist bei chronischer Herzinsuffizienz sehr selten. 
Nach ARNOLDI (I, 2), der es zuerst beobachtete, sind in solchen Fallen Haut 
und Schleimhaute blaB, es besteben keine nennenswerten ademe, "man sieht 
die iiblichen Mittel versagen" und die Kranken gehen bei rasch zunehmender 
Schwache zugrunde. Den niedrigen Venendruck fiihrte ARNOLDI auf die geringe 
Filllung des GefaBsystems zuriick, die er bei der Sektion in der auffallenden 
Blasse der Organe bestatigt sah. Seither konnte BRANDT (I, 2) mittels klinischer 
Blutmengenbestimmungen nachweisen, daB diese FaIle in der Tat, ohne Ausnahme 
zu den Minusdekompensationen [WOLLHEIM (3, 4)] gehoren. Xlmliche Falle 
mit schwerem Verlauf beobachteten auch FUCHS und HARRIS. 

Die Dynamik des Venendrucke8 bei primarer Herzschwache setzt sich aus 
folgenden Faktoren zusammen. Das versagende Herz oder Herzteil schopft 
sein Venengebiet ungeniigend aus und verursacht darin Stauung und Druck
steigerung. Den erhohten Fiillungsdruck, die Hauptbedingung der erfolgreichen 
Arbeit des Herzens in seinem geschwachten Zustande, schafft so zum Teil das 
Herz selbst, automatisch. Doch leisten ibm dabei periphere Mechanismen 
wesentliche Hilfe. Es wird, wie bei kiinstlichem Sauerstoffmangel, aus den 
Speichergebieten Blut nach den zentralen Venen bzw. in die Lunge verlagert 
und der Herzfiillungsdruck erhoht. Nachdem dieses Blutquantum damit in 
schnellere Zirkulation gerat, nimmt die zirkulierende Blutmenge zu. Handelt 
es sich um das rechte (oder das ganze) Herz, so betrifft die Drucksteigerung 
unmittelbar die Hohlvenen und pflanzt sich von dort auf die peripheren Venen 
fort. 1st aber nur das linke Herz insuffizient, so kann sich die Drucksteigerung 
aus den Lungenvenen nicht einfach mechanisch durcb das rechte Herz hindurch 
auf die Hohlvenen iibertragen. Dazu gehort vielmehr eine kraftvolle Steigerung 
des Pulmonalisdl'uckes, welche ihrerseits auBer der einfachen Lungenstauung 
auch die Vermehrung des zirkulierenden Blutes und sehr wahrscheinlich auch 
eine Kontraktion der kleinsten LungengefaBe zur Voraussetzung hat. Das Lungen
odem, das unter diesen Verhaltnissen eiuzutreten pflegt, steigert auch selbst 
den Venendruck weiter ; infolgedessen tragen auch die chemischen Veranderungen 
des Blutes, die das Lungenodem fordern (Hydramie, Chlol'uramie, verminderter 
kolloidosmotischer Druck) indirekt zur Erhohung des Venendruckes bei. 

Das primare Versagen des Hel'zens geht also, bis auf beginnende Falle von 
linker Herzschwache, stets mit el'hohtem Druck in den herznahen Venen einher. 
Diese Erhohung wird teils vom Herzen selbst, teils von der Peripherie besorgt. 
Ein beilaufiges, klinisch bestimmbares MaB des Anteiles, den die Peripherie 
daran nimmt, bildet die Zunahme der kreisenden Blutmenge. Doch kann diese 
Funktion der Peripherie auch ausbleiben, ja sogar ins Gegenteil umscblagen 
und die zirkulierende Blutmenge herabsetzen. Es ist dies eine pathologische 
Speicherfunktion, deren Effekt auf den Herzfiillungsdruck mit del' Stauwirkung 
des insuffizienten Herzens interferiert und einen nul' kaum erhohten odeI' auch 
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subnormalen Venendruck ergibt. Diese krankhafte, shockartige RiickfluBstorung, 
die dem k1inisehen Bild das von ARNOLDI (1, 2) gesehilderte Geprage gibt, kann 
sich im Laufe der primaren Herzsehwache einstellen [KROETZ (3)]. Sie ist bei 
ehronisehen Herzkrankheiten naeh EpPINGER, HEILMEYER und RIEMSCHNEIDER, 
EWIG und HINSBERG (2, 3), HITZENBERGER und TUCHFELD sehr selten; naeh 
WOLLHEIM (3,4) ereignet sie sieh ziemlieh hiiufig, stellt dann aber die auslosende 
Ursaehe der Kreislaufinsuffizienz dar. 

Fallt die Steigerung des Herzfiillungsdruckes zu hoeh aug, so wird das Herz 
wieder mittels peripherer Vorriehtungen vor "Oberlastung gesehiitzt. Es treten 
die Blutspeieher in Funktion: in Leber, MHz und in den subpapillaren Venen
plexus der Haut wird Blut abgefangen und der Fiillungsdruek des Herzens 
gemindert. Diese Speicherfunktion geht nicht mit Herabsetzung der "zirkulie
renden Blutmenge einher" [KROETZ (3)]; wie v. BERGMANN sagt, "kann auch 
die Leber mit schnell zirkulierendem Blute gefiillt sein". Darin unterscheidet 
sich dieser kompensatorische Vorgang von jener krankhaften RiickfluBstorung. 
Wie HAYNAL und DANIEL gezeigt haben, kann diese Speicherfunktion der Leber 
reflektorisch beeinfluBt werden. 

1m Sinne einer venosen Drucksenkung sollte laut dem Postulat von MORITZ 
und v. TABORA aueh die bei Herzschwaehe haufige Zunahme der Blutviscositat 
(Polyglobulie und CO2-Anhaufung) wirken. In welchem MaBe dieser Effekt 
den Venendruck tatsachlich herabsetzt, ist noch nicht einwandfrei gepriift 
worden (VILLARET, Monographie); jedenfalls diirfte er wenigstens aufgewogen sein 
von der Zunahme der Stauung, welche die vermehrte Viscositat durch Mehr
helastung des insuffizienten Herzens herbeifiihrt. 

Das Gesagte bezieht sicn nur auf den Fiillungsdruck des Herzens, d. h. auf 
den Effektivdruck in den Hohlvenen. Die Kenntnis dieses Druckes wiirde 
vielleicht, zusammen mit den anderen bereits bestimmbaren Faktoren des 
Kreislaufes, uns die ganze Dynamik des Herzens im Einzelfalle aufklaren. 
Wir messen aber klinisch nur den peripheren Venendruck, das ist den Druck 
in Hautvenen. 1st das Verhaltnis der beiden Drucke schon physiologisch nicht 
konstant, so erleidet es bei Kreislaufinsuffizienz noch weitere Anderungen. 
In erster Reihe zu nennen sind bier die Anderungen des DONDERSschen Druckes. 
Die vorwiegend exspiratorische Dyspnoe, die Zunahme des Lungenvolums 
durch Anfiillung mit Blut und evtl. Odemfliissigkeit, oder ein PleuraerguB 
erhohen den intrathorakalen und somit den venosen Druck. Besonders bei linker 
Herzschwache pflegen diese Faktoren zusammenzutreffen. Ahn1ich wirkt auch 
das hinaufgedrangte Zwerchfell infolge abnormer Fettansammlung im Bauch, 
Meteorismus oder Ascites. Der effektive Herzfiillungsdruck nimmt aber unter 
all diesen Einfliissen nicht zu; im Gegenteil ist der RiickfluB zum Herzen hauiig 
'~estort durch die Behinderung der. Atembewegungen oder auch durch direkte 
Druckwirkung eines Pleuratranssudates, das ja bekannterweise in solchen Fallen 
zumeist rechtsseitig ist. - Hingegen muB die mehr inspiratorische ._Mittellage 
ohne wesentliche Lungenstauung, oder die vermehrte Zugwirkung infolge von 
Brustfellverwachsungen den peripheren Venendruck herabsetzen; das Verhalten 
des Herzfiillungsdruckes wird in diesen Fallen davon abhangen, in welehem 
Grade die Atembewegungen und dadurch der venose RiickfluB gestort sind. 
Diese Einfliisse sind haufig gemeinsam tatig bei pleuropulmonalen Erkrankungen, 
bei Kyphoskoliose, die zur Erlahmung des recbten Herzens fiihren. - Eine 

22* 
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Diskrepanz zwischen zentralem und peripherem Venendruck kann sich auch aus 
den Reaktionen der Arterien und der kleinen GefaBe der GliedmaBen ergeben. 
Die Anderungen, die sie lokal am peripheren Venendruck hervorrufen, iibertragen 
sich wohl auf den zentralen Venendruck, doch beherrschen sie ihn nicht allein; 
greift das andere groBe Regulationswerkzeug, das Splanchnicussystem in ab
weichendem AusmaB oder auch etwa gegensinnig ein, so steht die Summe der 
beiden regulatorischen Wirkungen in keinem Verhaltnis zum einen Summanden. 
- Stets in entgegengesetztem Sinnc werden peripherer und zentraler Venendruck 
beeinfluBt durch die Kontraktion der Hautvenen, welche in den Blutspeichern 
der Haut Blut zuriickhalt, den Herzfiillungsdruck vermmdert, den peripheren 
Venendruck aber erh6ht. 

Die etwaige Diskrepanz zwischen den Druckverhaltnissen in Hautvenen 
bzw. vorhofnahen Venen erschwert uns oft die Beurteilung des zentralen Venen
druckes auf Grund des klinisch meBbaren Druckes. Hingegen gewahrt UDS der 
periphere Venendruck, das ist der Druck in Hautvenen, einen unmittelbaren 
Einblick in den Wasserhaushalt. 

Wir wissen aus den grundlegenden Untersuchungen von STARLING (1) und von KROGH 
[(3) Lit.], daB die Filtration in die Gewebe und somit die Entstehung des Odems im wesent
lichen vom VClhaltnis zweier GroBen abhangt: dem onkotischen Drucke der BluteiweiB
korper und dem hydrostatischen Druck der auf der filtrierenden Flache lastet. Die Ver
suchsresultate von v. FARKAS besagen nun, daB der periphere Venendruck, der nach CARRIER 
und REH1lERG immer eng mit dem Capillardruck zusammenhangt, gesetzmaBige Bezi£.· 
hungen hat zur Entstehung und Schwere des Odems. 1m kardial dekompensierten Korper 
entsteht das Odem bei normalem onkotischem Druck durch Erhohung des Venendruckes, 
wahrend das renale Odem durch den niedrigen onkotischen Druck, bei normalem oder sub
normalem Venendruck erzeugt wird; beide Ursachen liegen vor bei kardiorenalem Odem. 
Wie v. KORANYI sagt, "kommt jedem onkotischem Plasmadruck ein maximaler Venendruck 
zu, iiber welchen hinaus eine Venendruckzunahme zu einem im Durchschnitt mit diesem 
Dberdruck annahernd proportionalen Odem fiihrt".. Dieser maximale Venendruck hat aber 
in der graphischen Darstellung von v. FARKAS keine scharfe Grenze; zwischen jene Venen
drucke, bei denen in jedem Fall Odem zu beobachten war und jene, die nie mit Odem einher
gehen, schaltet sich eine kritische Zone von 5,5 cm Druckes, innerhalb derselben FaIle mit 
und ohne Odem zu liegen kommen. Die Ursache dieser kritischen Venendruckbreite diirfte 
in folgendem Umstand liegen. Aus unseren Erorterungen S. 283 geht hervor, daB Capillar
druck und Venendruck in sehr naher Beziehung zueinander stehen; daB aber diese Beziehung 
nicht immer so einfach ist wie die von CARRIER und REH1lERG festgestellte, da sich diese 
nur auf hydrostatische Druckanderungen und auf gesunde Personen bezieht. Bei der Odem
genese handelt es sich abar in erster Reme urn Druckanderungen, die von herz- und gefaB
dynamischen, also von Wiederstandsverhaltnissen bedingt sind. Wie wir ausgefiihrt haben, 
kommen retrograde, durch erhohten venosen Enddruck oder Widerstandssteigerung in 
den Venenstammen erzeugte Druckzunahmen fast im vollen Betrag in den Venolen und 
weniger auch in den Capillaren zur Geltung (speziell fiir den Wasserhaushalt der Haut 
kommen aber vor allem die Venolen in Betracht), wahrend Druckanderungen der Venolen 
und Capillaren, also in dar Stromrichtung, nur zu einem geringeren Teil auf die Venen 
fortgepflanzt werden. Daraus folgt, daB die Anderungen des Venendruckes zwar stets 
gleichsinnige, aber nicht immer proportionale des Venolendruckes anzeigen. Insbesondere 
kommen die Venolendruckanderungen bei kardialer Dekompensation vorwiegend retrograd, 
bei nephrogener Odembereitschaft vorwiegend in der Stromrichtung zustande (vgl. S. 286 
und 348). Es diirfte daher anzunehmen sein, daB die kritische Zone von v. FARKAS nur durch 
dieses wechselnde Verhaltnis zwischen Venolen- und Venendruck bedingt ist und daB die 
Beziehung zwischen Odem, Filtrationsdruck und onkotischem Druck in der Tat sonst keine 
noch unbekannte Veranderliche enthalt, ein Standpunkt, den v. KORANYI einnimmt. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB der periphere Venendruck bei primarer 
Herzschwache vor aHem von der Stauwirkung des erlahmenden Herzens 
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beherrscht und SOInit erhoht wird; daB aber zu dieser Grundschwankung 
sich weitere Schwankungen extrakardialer Herkunft mit negativem oder 
positivem Vorzeichen addieren und in gewissen Fallen sogar tiberhandnehmen 
konnen; die extrakardialen Faktoren konnen schon bei kompensiertem Kreis
lauf bestanden haben oder sich gleichzeitig mit der Herzschwache einstellen 
oder aber erst spater sich hinzugesellen; in jedem FaIle konnen sie dem klinischen 
Bilde ein spezielles Geprage verleihen, das sich auch im Verhalten des Venen
druckes kundgibt. 

Die bis zu einem gewissen Grade charakteristische Gruppierung der ver
schiedenen Faktoren erklart das spezielle Verhalten des Venendruckes bei den 
einzelnen Kreislauferkrankungen. Bei organischen Fehlern des rechten Herzens, 
die schon zur Kompensation einen hoheren Venendruck erfordern, geht der 
Druck schon bei der geringsten Starung in die Hohe und erreicht fast immer 
sehr hohe Werte, tiber 20 cm [HORNER (1, 2), v. TABOR.~., ARNOLDI (1, 2), FUCHS, 
SCHOTT (1), PAWLOWSKA-SOBOLEWA]. Die relative Insuffizienz der Tricuspidalis 
kann indessen mit maBig hohem Venendruck einhergehen [POGANY (5)]. Bei 
der akuten linken Herzschwache wirken Drucksteigerungen im kleinen Kreislauf 
(Zunahme der zirkulierenden Blutmenge, Lungensperre), ferner Erhohung des 
intrathorakalen Druckes (PreBatmung, Lungenschwellung durch Anfiillung mit 
Blut und Odemfltissigkeit) und endlich in manchen Fallen auch Anstieg des 
venosen Anfangsdruckes durch Erweiterung der peripheren kleinsten GefaBe 
(EpPINGER, v. PAPP und SCHWARZ) zusammenan der Entstehung des zumeist sehr 
hohen Venendruckes [GRELLETY-BoSVIEL, VILLARET (Monographie) POGANY (5)]. 
Bei Hypertonien ist ja schon der Ausgangswert bei kompensiertem Kreislauf 
oft erhoht (Venenkrampf, groBere Blutmenge). Kompensierte Hypertonien 
haben indessen haufig auch eine verringerte zirkulierende Blutmenge, die in 
seltenen Fallen auch ihrem dekompensierten Zustand den Stempel aufpragen 
kann und maBig hohe oder tiefe Venendruckwerte bedingt. Bei Mitralvitien 
und mitralisierten diffusen Myokarderkrankungen und Hypertonien ist die 
zirkulierende Blutmenge fast immer erhoht, indessen auch die Blutspeicher 
im Sinne der Entlastung des Herzens schon frtihzeitig tatig, der Hautvenen
krampf fast immer nachweisbar, der intrathorakale Druck nicht charakteristisch 
geandert; exzessive Venendruckwerte sind entweder die Folge einer Neigung 
zu Asthma cardiale oder von Komplikationen wie Ascites, Pleuratranssudat, 
Concretio pericardii. Die seltenen FaIle mit tiefem Venendruck beruhen auf 
krankhafter RtickfluBstOrung. Kombinierte Vitien erreichen im allgemeinen 
hohere Drucke [HORNER (1,2), ARNOLDI (1), SCHOTT (1)]. Der hiiufig relativ 
oder auch absolut niedrige Venendruck bei Emphysem, Kyphoskoliose, besonders 
aber bei Pleuraverwachsungen, Lungensklerosen ist teils dem herabgesetzten 
Intrathorakaldruck (KROETZ), teils aber der Verminderung der kreisenden Blut
menge zuzuschreiben [BRANDT (1, 2)]. In der Mehrzahl der FaIle ist aber auch 
hier del' Venendruck erhoht [VILLARET, ALLEN und HOCHREIN (1,2)]. Arhythmien 
konnen, wie bereits erwahnt (S. 298), den Venendruck unbeeinfluBt lassen [FUCHS, 
ALLEN und HOCHREIN (2)]. BRANDT (2) gibt sogar eine Reihe von Fallen mit 
Kreislaufinsuffizienz und Arhythmia perpetua an, die niedrigen bzw. relativ 
niedrigen Venendruck hatten. 

Diagrwstische Bedeutung kommt der Venendruckmessung in erster Reihe 
bei der beginnenden, latenten Schwache des rechten Herzens zu. Die Erhohung 
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des Venendruckes ist hier oft das erste, jedenfalls aber ein sehr friihzeitiges 
und fast konstantes Symptom. Gerade bei sehr sparlichen oder fehlenden sonstigen 
Dekompensationszeichen sichert er die Diagnose. Es gibt freilich differential
diagnostisch in Frage kommende Zustande, bei denen der Venendruck im kom
pensierten Stadium erhoht (Tricuspidalfehler, Obliteration des Herzbeutels, 
gewisse Hypertonien) bzw. vermindert (andere Hypertonien, pleuropulmonale 
Erkrankungen) sein kann. Auch hier gibt sich aber die beginnende Kreislauf
schwache durch das Ansteigen des Venendruckes bei wiederholter, laufender 
Beobachtung zu erkennen. Dagegen wird bei endokarditischen HerzfehleIT! 
ein im klinisch vollkommen kompensierten Zustande dauernd erhohter Venendruck 
die Annahme eines zugleich bestehenden Tricuspidalfehlers oder Concretio 
pericardii nahelegen. Die Stauung durch Strombehinderung in den groBen 
Venen (Mesaortitis, Tumor usw.) kann durch vergleichende Druckmessung 
an beiden Armen und evtl. in der Saphena ausgeschlossen werden, hat aber 
auch zumeist klare klinische Zeichen. Ein normaler, besonders ein dauernd nor
maIer Venendruck schlieBt die Schwache des rechten Herzens fast ganz sicher 
aus (VILLARET, LEWIS, GAERTNER, GOUDSMIT); es bleiben nur die seltenen 
Faile von Minusdekompensation zu erwagen. Absolut konstant und filr sich 
allein pathognostisch ist eben kein einziges Zeichen der Kreislaufinsuffizienz; 
auch die Venendrucksteigerung ist es nicht, ilbertrifft aber hierin die meisten anderen 
Frilhzeichen. - Diagnostisch wichtig kann die Venendruckmessung werden 
bei der Unterscheidung der primaren Herzschwache yom Shock [WIGGERS (3), 
EpPINGER]; diese Frage erhebt sich freilich nur dort, wo beide Zustande vor
kommen konnen, also vornehmlich bei Infektionskrankheiten. 

Diagnostisch nicht zu verwerten ist der Venendruck bei der beginnenden 
Linksinsuffizienz, wo er lange unverandert bleiben kann. Ohne Bedeutung ist 
er fiir die Diagnose der schon entwickelten Herzschwache, die viel zu klare 
Symptome hat, als daB die Messung des Venendruckes diagnostisch notig ware. 
Er ist auch nicht geeignet, kardiales Asthma yom bronchialen abzugrenzen, 
da er auch bei letzterem gesteigert ist. Um so wertvoller ist der Venendruck fiir 
die Prognose und filr das therapeutische Handeln bei cbronischer Herzschwache. 
Die absolute Hohe des peripheren Venendruckes allein sagt freilich sehr wenig 
iiber die Herzkraft aus. Auch ist die gegenseitige Beziehung der mit den modernen 
kreislaufdynamischen Methoden ermittelbaren Faktoren untereinander und ins
besondere zum Venendruck noch nicht so weit erforscht, daB sie die ganze Kreis
lauflage samt Herzkraft in einer gemeinsamen Formel quantitativ ausdriicken 
konnten. Immerhin erlaubt uns die Kenntnis der vorhin ausgefiihrten kreislauf
dynamischen Beziehungen gewisse Schliisse, und zwar in zwei Richtungen. Einmal 
konnen wir die Faktoren, die den peripheren Venendruck zu andern vermogen, in 
den meisten Fallen schon klinisch erkennen, ihren EinfluB in negativem oder 
positivem Sinne wenigstens abschatzen und bei der Bewertung des gemessenen 
Venendruckes in Rechnung ziehen. Z. B. wird man einen hohen Venendruck 
bei etwa vorhandener PreBatmung oder rechtsseitigem PleuraerguB zum groBen 
Teil auf deren Konto schreiben; bei Brustfellverwachsungen mit Dyspnoe 
wird man hinter einem kaum erhohten Venendruck doch erheblich gesteigerten 
effektiven Herzfiillungsdruck vermuten usw. Auf der anderen Seite gestattet 
der so schatzungsweise korrigierte Venendruckwert, in Gemeinschaft mit 
anderen einfach erkennbaren Zeichen (Leberschwellung, Blutdruck, Lungenodem, 
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Hautvenenkrampf, flachenhafte oder Spitzencyanose) einen RuckschluB auf die 
regulativen MaBnahmen der Peripherie. Der Venendruck bildet also ein wert· 
voiles Glied in der Reihe der Symptome, auf deren Grund der praktische 
Arzt ein annaherndes Gesamtbild uber die Dynamik des Kreislaufes irn Einzel
FaIle entwerfen kann. 

lhren vollen Wert erlangt die Venendnlckmessung erst bei fortlaufender syste
matischer Amvendung, deren Wichtigkeit nicht genug betont werden kann; 
gerade zur fortlaufenden Beobachtung an derselben Person sind ja auch die 
indirekten Methoden geeignet. Die Hohe eines einrnaligen Venendruckbefundes 
ist nur in zwei Fallen ausschlaggebend. I. 1st er bei alleiniger oder vorwiegender 
Linksinsuffizienz erhoht, so liefert er fur sich allein die Indikation zum AderlaB, 
ungeachtet in welchem MaBe extrakardiale Faktoren an seiner Steigerung mit 
schuld sind. Auch bei rechter Herzschwache versichert uus der hohe Venen
druck dessen, daB der AderlaB gunstig wirken wiirde, doch bildet er mer keine 
absolute Indikation. 2. Ein subnormaler Venendruck bei vorgeschrittener 
Dekompensation bietet eine schlechte Prognose [ARNOLDI (I, 2), FUCHS, HARRIS, 
TATTEROVA und SERF] und fordert die Blutmenge steigernde Behandlung 
[BRANDT (l, 2)]. 1st die Niederheit des Venendruckes im Verhaltnis zum vor
liegenden Dekompen3ationszustand nicht so augenfallig, dann ergibt sich die 
Diagnose und Prognose der Minusdekompensation nur aus dem weiteren Sinken 
des Venendruckes bei konstanten oder zunehrnenden sonstigen klinischen 
Zeichen. Aber auch im FaIle erhohten Venendruckes liefert erst sein weiteres 
Verhalten wertvolle Anhaltspunkte fur Prognose und Therapie, da in ihrn die 
Anderungen der Kreislauflage sich genau widerspiegeln. Sein weiterer Anstieg 
oder auch nur sein Verharren verrat uns oft, trotz scheinbarer Besserung, den 
Ernst des Zustandes; seine Abnahrne ist haufig das erste Zeichen der Besserung. 
Der Venendruck wird merbei durch andere, ZUlli Teil vielleicht ebenso brauch
bare Zeichen durchaus nicht uberflussig gemacht; denn absolut verlaBlich 
sind ja diese aIle ebensowenig wie der Venendruck und die Wahrscheinlichkeit 
der Schlusse, die sie erlauben wird durch die Hinzuziehung der Venendruck
messung wesentlich und in erwiinschter Weise gesteigert. Ein besonderer Vorzug 
gebiihrt aber dem Venendruck kraft des zumeist sehr friihzeitigen Auftretens 
seiner Anderungen und seiner raschenBestimmbarkeit am Krankenbett. Dem
nach ist der Venendruck auch sehr geeignet, uns in der Beurteilung therapeutischer 
Effekte zu leiten. Insbesondere gilt dies vom AderlaB: bleibt nach ihrn der 
Venendruck dauernd herabgesetzt, so laBt das auf eine gunstige Wen dung, 
also auf eine gute BeeinfluBbarkeit des Kreislaufes schlieBen; steigt der Venen
druck nach 1-2 Tagen wieder an oder besteht gar die Senkung nicht langer 
wie einige Stunden, so ist die Prognose schlecht [EYSTER und MIDDLETON (2), 
LEMIERRE und BERTRAND, MIDDLETON]. Genau so laBt sich der Erfolg der 
Digitalistherapie an der Abnahrne des Venendruckes, die Campher-Ephetonin
behandlung an seinem Anstieg sehr verlaBlich verfolgen. 

Man hat auch versucht, die Venendruckrnessung zur Funktionspriifung des 
Herzens heranzuziehen. SCHOTT (I) lieB die Kranken das eine Bein hochgehoben 
oder (bei Schwacheren) nur waagerecht in der Luft halten und sah eine Venen
drucksteigerung von mehr als 2-3 rum nur bei sicher pathologischen Fallen 
auftreten. Diese FaIle waren aber ohnemn klinisch manifest dekompensiert 
und auch der Grad der Drucksteigerung bot im Einzelfall kein MaB der 
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Herzschwache. Ebenfalls nur an offenbar Dekompensierten konnten WroTE 
BARKER und ALLEN mit ihrer Methodik eine abweichende Venendruckreaktion 
nachweisen. Sie besteht darin, daB diese Patienten schon auf leichte statische 
Arbeit jenen Typ der Venendruckkurve aufweisen, die bei Gesunden erst auf 
schwere Arbeit auftritt; einen diagnostischen Wert fUr beginnende Herzinsuf
fizienz messen daher auch die Autoren ihrer Methode nicht bei. 

Shock und Blutverluste. 
In vollem Einklang mit den experimentellen Ergebnissen ist klinisch in 

jedem Fall von Shock der Venendruck herabgesetzt befunden worden. So 
beim Peptonshock [RwALDONI und PLA (I)], nach schweren Operationen 
[EpPINGER (2)], bei Infektionskrankheiten (S. 345). 

Ein shockartiger Zustand mit niederem Venendruck scheint konstitutionell zu be
stehen bei auf geringe Belastung versagenden Personen [KROETz (3)]. Bei Hyper
ventilation ist die Senkung des peripheren Venendruckes wegen der forcierten Atem
bewegungen nicht nachweisbar, aber der effektive zentrale Venendruck ist auch hier 
herabgesetzt (BREDNOW). Die venose Drucksenkung beruht auf der veranderten Ver
teilung des Blutes; groBe Blutmengen sind in den erweiterten Capillaren und Venolen 
der peripheren Speicherorgane versackt. Die Art der Blutversackung, ob arteriolar, capillar 
oder venolar, ist nicht gut differenzierbar, aber auch nicht von Bedeutung fiir das End
ergebnis [KROE'.:"Z (3)]; der Mechanismus der Speicherfunktion scheint jedenfalls nicht in 
Sperrvorrichtungen zu liegen [GANTER und SCBRETZENMAYR (I, 2)], sonst wiirde ja auch 
in den Hautvenen ein Krampf eintreten, der den peripheren Venendruck steigern rniiBte 
(POGANY). Das Resultat der Blutversackung ist die Abnahme der Herzjullung und der 
zirkulierenden Blutmenge und das Leerlaufen der Venen bei niedrigem Druck. Genau so ist 
auch bei anderen Zustanden, die mit verringerter Blutmenge einhergehen, die Herab
setzung des Venendruckes zu erwarten, obwohl Messungen noch ausstehen; so bei diabe
tischem Koma und Hautverbrennungen (EpPINGER), ferner bei traumatischem und ana
phylaktischern Shock. Fiihrt jedoch der anaphylaktische Shock zu Lungensperre, was nach 
NEUDA bei Verbrennungen gelegentlich vorkomrnt, so ist die Steigerung des Venendruckes 
zu gewartigen. 

Beirn chirurgischen Shock haben wir mehrere Faktoren zu beriicksichtigen. Die Akapnie, 
die sich nach HENDERSON (I) durch CO2 - Verluste von der bloBliegenden Peritoneal
flache einsteiJen kann, diirfte bei der modernen Bauchchirurgie wohl kaurn in Betracht 
kommen. Nach EpPINGER liegt die Ursache in der Qualitat und Dauer der Narkose, vor 
allem aber in der Schwere und Lokalisation des Eingriffes, ist also zurn Teil toxisch, 
zum groBen Teil aber trauma tisch bedingt. Eine groBe Bedeutung rnochten wir aber 
auch dem absichtlichen und reflektorischen Zuriickhalten der Atmung zuerkennen, deren 
Rolle in der Entstehung postoperativer Lungenkomplikationen von REINBERG hervor
gehoben wird_ Die Zirkulationsstorung durch pathologische Atmung bei Asthenikern 
stellt ja auch einen shockartigen Zustand mit vermindertern venosem RiickfluB dar 
[WENCKEBACH (I)]. 

Diese peripheren Vorgange beherrschen den Kreislauf beim Shock; doch 
ist damit nicht gesagt, daB das Herz in keiner Weise geschadigt ist und daB 
sein Zustand nicht mitbestimmend auf den Venendruck einwirkt. Nach 
WENCKEBACH (2) ist es sogar die Regel, daB bei chirurgischem und toxischem 
Shock das Herz mitbetroffen seL Allerdings kann sich die Herzschadigung 
auch nur sekundar, infolge der schIechten Blutversorgung einstellen, wie es 
RUHL fur den Shock nach Ausschaltung der GefaBzentren nachgewiesen hat. 
Immer ist das Herz in Mitleidenschaft gezogen beim infekti6sen Kollaps, den 
wir in einem gesonderten Abschnitt besprechen. 

Ein Blutverlust muB bei Kreislaufgesunden ziemlich betrachtlich sein um 
den Venendruck herabzusetzen. GRELLETy-BoSVIEL sah denselben nur nach 



Der Venendruck und seine klinische Bedeutung. 345 

Entziehung von mehr als 300 ccm sinken. EYSTER und MIDDLETON (2) beob
achteten selbst nach Aderlassen von 0,62-0,83% des Korpergewichtes 
nur eine voriibergehende Abnahme des Venendruckes und Verkleinerung des 
Herzschattens (s. auch E. MEYER), wahrend der arterielle Druck viel starker 
und nachhaltiger gesenkt wurde. Die im Verhaltnis zum arteriellen Druck 
geringe Herabsetzung und rasche Erholung des Venendruckes sahen auch 
VILLARET (Monographie) nach groBen traumatischen und puerperalen, femer bei 
Lungen- und Magenblutungen. Nur nach au Berst profusen Blutungen sinkt der 
Venendruck bis in die Nahe von Null (ROSENTHAL). Der pathologisch erhohte 
Venendruck bei Herzschwache sinkt auch nur nach groBeren Blutentnahmen, 
bleibt aber dann, mit Ausnahme der prognostisch schwersten FaIle nachhaltig 
niedrig. 

Diagn08tische Bedeutung kommt dem Venendruck bei reinem Shock kaum 
zu; das Leerlaufen der Venen, die Blasse der Haut, die zumeist manifeste Ursache 
(Operation, Trauma, Blutung usw.) ergeben ohne weiteres die Diagnose. Pro
gnostisch ist die absolute Hohe des Venendruckes bedeutungsvoll bei Blut
verlusten: sein sehr niedriges Niveau, in der Nahe von Null, gebietet die sofortige 
Transfusion (ROSENTHAL). 

4. Kreislaufschwache bei akuten Infekten. 
Das Verhalten des Venendruckes bei akuten Infekten entspricht stets einer 

Mischung von primarer Herzschwache und GefaBlahmung, da die toxische 
Schadigung Herz und GefaBe immer zugleich primar betrifft (ROMBERG, ROM
BERG und PASSLER, KUTSCHERA-AICHBERGEN, GHEDINI und BRECCIA). Mag 
auch in manchen Fallen die eine Komponente iiberwiegen, immer ist auch 
mit der anderen zu rechnen. Halten sich beide das Gleichgewicht, so kann der 
Venendruck auch normal bleiben (v. TABORA). Sein Anstieg bedeutet, daB das 
Herz starker betroffen ist; das wurde verzeichnet bei Pneumonie [MORITZ und 
v. TABORA, EYSTER und MIDDLETON (1), MELDOLESI, KAUERT, VILLARET 
(Monographie), ALLEN und HOCHREIN (1,2)], bei Sepsis (KAUERT, MELDOLESI), 
bei Malaria tertiana, besonders Lei der malignen (MELDOLESI), bei Typhus abdo
minalis [VILLARET (Monographie), MELDOLESI], bei akutem Gelenkrheumatismus 
(VILLARET). Die Steigerungen des Venendruckes bleiben fast immer maBig, 
offenbar infolge der sie mehr-weniger wettmachenden Kollapskomponente. 
Nur bei akuter schwerster Herzschwache mit Lungenodem, speziell bei Pneumo
nie wurden vereinzelt exzessive Druckwerte verzeichnet (MORITZ und v. TABORA). 
Die Drucksteigerung kann sich weit in die Rekonvaleszenz hineinziehen; MEL
DOLES! beobachtete dies nach maligner Tertiana und nach schwerer Pneumonie. 
Der erhohte Venendruck solI nach KAUERT auf Adrenalin heruntergehen. 

Der infektiose Shock auBert sich im Sinken des Venendruckes, tatsachlich 
niedrige, subnormale Werte sich aber nur sparlich bei maBiger Kreislauf
insuffizienz verzeichnet [SCHOTT (1), ROTKY und KLEIN]. Sie diirften bei 
schwerem Shock die Regel sein, doch wird bei diesem Zustand wohl sehr selten 
an die Messung des Venendruckes geschritten; FUCHS fand in zwei Fallen von 
Pneumonie 4,5 bzw. 7,5 cm; der eine Patient starb 5, der andere 10 Stunden 
spater. Von diesen Fallen abgesehen ist aber der Venendruck zumeist nur relativ, 
im Verhaltnis zur schwere der Kreislaufinsuffizienz niedrig, in der absoluten 
Zahl aber normal oder maBig erhoht. 
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Diagnostisch 1lnd prognostisch darf der Venendruck nur unter Erwagung 
des iibrigen klinischen Befundes verwertet werden und wird durch denselben 
haufig iiberfliissig gemacht. Freilich spricht ein stark erhohter oder herab
gesetzter Venendruck eindeu tig fill: sch were Herzsch wache bzw. Shock; diese 
Zustande sind aber wohl in den meisten Fallen auch ohne Venendruck zu erkennen. 
Derselbe wird eher dazu dienen, bei maBiger Kreislaufschwache das Dberwiegen 
des einen oder des anderen Faktors aufzudecken; auch hier ist am leichtesten 
zu verwerten ein normaler oder gar herabgesetzter Venendruck bei manifester, 
wenn auch geringfiigiger Kreislaufinsuffizienz: er gebietet Vorbeugen gegen 
Kollaps. Bei gesteigertem Druck ist dessen absolute Hohe prognostisch viel 
ernster zu beurteilen als bei chronischen Herzleiden (v. TABORA); einmal weil 
es sich urn progrediente Zustande handelt, zweitens weil der stets anwesende 
drucksenkende Faktor hier keine niitzliche Kompensationseinrichtung, sondern 
ein an und fUr sich gefahrdrohender Vorgang ist. 

5. Perikardiale Stauung. 
Der Perikardialergu.f3 geht zumeist mit erhohtem VenendruC'k einher [AR

NOLDI (3), ZERI, ALLEN und HOCHREIN (2), BRANDT (2)]. Wenn eine kompli
zierende Media:;:tinitis vorliegt, sind die Drucke an beiden Armen ungleich 
(ZERI). Bei einem Patienten rand ARNOLDI (3) betrachtliche und sofortige Steige
rung bei der geringsten Atembewegung. Es kann aber auch normaler oder nie
driger Venendruck bestehen; nach VILLARET (Monographie) ist das der Fall, wenn 
der ErguB nicht zu groB und der Herzmuskel funktionstiichtig ist. HOOKER 
und EYSTER erhielten jedoch einen Venendruck von 6 cm bei einem Kranken 
mit Endo- und Perikarditis in sehr schlechtem Zustande; erst nach Besserung 
des Kreislau£es, aber bei £ortbestehendem Exsudat, erhohte sich der Venen
druck auf 12 cm. 

Nun wissen wir aber, daB die Drucksteigerung in der Perikardialhohle zur Erhohung des 
Venendruckes fiihren muB, sonst wiirde ja der Einstrom ins Herz unmoglich gemacht. 
Es ist also sicher, daB bei Perikarditis der Hohlvenendruck den des Ergusses iibertrifft. 
Ist der periphere Venendruck bei Perikarditis doch nicht immer hoch, gelegentlich sogar 
niedrig, so kann dies folgende Ursachen haben. 1. Kann der ErguB unter sehr niedrigem 
Druck stehen, "im Mediastinum einfach Platz nehmen" (VILLARET). 2. Uberwiegt auch bei 
exsudativer Perikarditis der abdominale Stauungstyp infolge einer condomartig sich 
fiillenden Perikardialfalte, welche direkt auf die Venae hepaticae driickt (ELIAS und FELLER); 
das verringert aber die I31utfiillung und den Venendruck in den oberen GliedmaBen. 
3. Kommt periphere Regulation in Betracht. Schon im kurzfristigen Versuch hat REIS
SINGER gezeigt, daB bei geringerer Steigerung des Intraperikardialdruckes Blut in der 
Peripherie zuriickgehalten wird, urn die in den herznahen Venen sich anstauende Blut
menge zu verringern und so den Kreislauf herzustellen. Urn so mehr muB diese Blutver
sackung bei chronischen Zustanden angenommen werden; aber auBerdem ist ja die Peri
karditis eine Infektionskrankheit, bei der die Kollapskomponente ganz unabhangig Yom 
Perikard, durch primare toxische Lahmung der GefaJ3e auftreten kann. Diese Komponente 
ist es, die in der Beobachtung von WIGGERS nach Entleerung des Exsudates zum Vorschein 
kommt und tatsachlich zur Synkope mit niedrigem Venendruck fiihren kann. DaJ3 aber die 
periphere RiickfluJ3storung auch ohne Punktion schon besteht, dafiir spricht auJ3er dem 
erwahnten Fall von HOOKER und EYSTER sehr gewichtig die bekannte, sehr blasse, oft 
flachenhaft cyanotische Haut der Kranken. Ist der ErguJ3 ein Stauungstranssudat, so 
muJ3 der Venendruck natiirlich schon infolge der primaren Kreislaufstorung, ungeachtet. 
der eben ausgefiihrten Mechanismen erhoht sein. Auch bei groBeren Ergiissen, die nicht 
nur das Perikard prall fiillen und das Herz tamponieren, sondern auch die Hohlvenen an 
ihrer Durchtrittsstelle zusammendriicken (ELIAS und FELLER), ist der Venendruck selbst
verstandlich stark gesteigert. 
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Bei der Pleuropericarditis adhaesiva ist der Venendruck immer erhoht. 
KLrnGMULLER fand ihn bei zwei Fallen zu 28,5 bzw. 29 cm und auch POGANY 
beschreibt zwei FaIle, deren einer bei vollstandig kompensiertem Kreislauf einen 
Venendruck von 21 cm hatte. In den Tabellen von BRANDT (2) finden sich 3 FaIle 
mit Druckwerten von 12-13 cm. Es ist die reine Form der EinfluBstauung 
die auBer auf Knickung und Constriction der Hohlvenen zum groBen Teil auch 
auf dem Wegfall der respiratorischen Forderung des venosen Stromes infolge 
der pathologischen Atmung [WENCKEBACH (1)] und infolge der fehlenden diasto· 
lischen Erweiterungsfahigkeit des Herzens beruht (vgl. S. 299). Nur VILLARET 
(Monographie) gibt einen Fall von syphilitischer Perikardialverwachsung mit 
dauernd subnormalem Venendruck an und zieht zur Erklarung eine Aus· 
einanderzerrung der Hohlvenen durch die schrumpfende Mediastinitis heran. 

Diagnostisch kann nach dem Gesagten der Venendruck beim Perikardial. 
exsudat sehr wenig Verwendung finden. Denn kleinere Ergiisse steigern ihn 
nicht immer und groBere Ergiisse konnen klinisch nur mit hochgradiger Herz· 
dilatation verwechselt werden, die abel' ebenfalls starke Venendrucksteigerung 
erzeugt. Fiir die adhasive Pleuroperikarditis bildet aber ein standig hoher Venen· 
druck bei kompensiertem Kreislauf ein sehr wertvolles Zeichen, besonders brauch
bar in der Differentialdiagnose gegen primare Lebercirrhose, die mit subnormalem 
Venendruck einhergeht (VILLARET und MOURITCH). Ungleichheit der Druckwerte 
an beiden Armen bedeutet Mitleidenschaft des Mediastinums. 

Uber prognostische Bedeutung des Venendruckes beim Exsudat liegen nur 
wenig Erfahrungen vor. 1st er sehr hoch, oder nimmt er bestandig zu, so diirfte 
das die Entleerung des Exsudates rechtfertigen, welche aber, angesichts der 
Erfahrungen WIGGERS' wiederum unter der Kontrolle des Venendruckes aus
gefiihrt werden sollte. 1st aber der Druck bei schlechtem Kreislauf kaum oder 
gar nicht erhoht, so ist eine toxische GefaBlahmung mitKollapsgefahr anzunehmen, 
eine Punktion jedenfalls zu unterlassen und die analeptische Behandlung ein
zuleiten. Bei der Concretio gibt die Hohe des Venendruckes bei hergestelltem 
Kreislauf sehr verlaBlich den Grad der EinfluBstauung an. 

B. Periphere Kreislaufstorungen (ohne KreislaufschwRche). 
1. Hyertonien und Nierenkrankheiten. 

Die Angaben iiber Venendruck bei Hypertonien sind ziemlich widersvechend. 
Die Schule von VILLARET, sowie HELOUIN, ALEXANDRESco-DERSCA, LANGERON, 
MELDOLESI, SCHOTT (1), LECONTE und YACOEL, TATTEROVA und SERF, V. FARKAS 
finden bei Hypertonien im allgemeinen normalen Venendruck, der sich erst 
mit eintretender Herzschwache erhoht. ERNST und STAGELSCHlIUDT erhalten 
Werte im oberen Teil des normalen Bereiches, dem auch meine Erfahrungen 
sich anschlieBen. Dagegen sahen HORNER (3), ROTKY und KLEIN in der Mehrzahl, 
F. KISCH (1) in 68%, BRANDTund KATZ (1) in 75% del' FaIle erhohten Venendruck. 
Nach HORNER (3) ist der Durchschnittswert bei primaren Schrumpfnieren 
urn 7, bei sekundaren nur urn 1,1 cm gesteigert; dieselbe Differenz fand auch 
v. FARKAS, nur liegen seine Werte fiir beide Formen innerhalb der normalen 
Grenze und betragen 6-9, bzw. weniger als 6 cm. Ubereinstimmung der Resultate 
scheint nur fiir Hypertonien mit ausgesprochener Arteriosklerose vorzuliegen. 
Hier fand schon v. BASCH (3) durchschnittlich niedrige, ARNOLDI (1) prinzipiell 
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subnormale Werte; KROETZ (1), VILLARET und Schiiler, sowie PAYAN und GmAuD 
(I) bestatigen diesen Befund. Eindeutig sind die Angaben auch bei akuter 
Nephritis: sie geht nach GRELLETy-BoSVIEL, VILLARET (Monographie) mit herab
gesetztem Venendruck einher. v. FARKAS driickt dasselbe in allgemeinerer 
Form aus: der Venendruck ist subnormal (1-5 cm) bei nephrogener Odem
bereitschaft ohne Herzinsuffizienz. Meine eigenen Beobachtungen (unveroffent
licht) decken sieh vollstandig mit diesen Angaben. ARNOLDI (1) verzeichnete 
einen norma.len Venendruck bei einem Fall von luischer Nephrose. Wahrend 
der Ausschwemmung der Odeme steigt der Venendruck voriibergehend an 
(VILLARET und JUSTIN-BESANQON). Die Angaben von SANTUCCI iiber die 
ursachliche Rolle eines gesteigerten Venendruckes bei orthotischer Albuminurie 
bediirfen der Nachpriifung. 

Zur Erklarung der Befunde haben wir folgende Umstande heranzuziehen. Den gestei
gerten Venendruck konnte die vermehrte zirkulierende Blutmenge (EPPINGER) verursachen; 
sie ist aber nach EWIG und HINSBERG nur in 3/5, nach RUSZNYAK, HrrZENBERGER und 
TuCHFELD, ERNST und STAGELSCHMIDT nur in der verschwindenden Minderzahl der Faile 
vorhanden, wiihrend LAUTER (2) wechselnde Resultate erbielt. 

Nach ROTKY und KLEIN wiirde die Mehrfiillung des GefaBsystems auch gar nicht 
ausreichen, den Venendruck zu steigern, sondern es muB an eine Tonussteigerung der 
Venenwand selbst gedacht werden. Dem wiirde auch die Beobachtung von HORNER (3), 
PAL (2) entsprechen, daB bei chronischer Nephritis die Venen zumeist eng, in 1/3 der 
FaIle ganz ungeeignet fiir die GAERTNERSche Methode sind; allerdings fand HORNER 
normale Venen bei prinIaren Schrumpfnieren, deren Venendruck starker erhoht ist als 
der der sekundaren. BRANDT und KATZ (1) konnten nun diesen Venenkrampf direkt nacho 
weisen und betrachten ibn als die Ursache des gesteigerten Druckes. (Wenn POGANY (1,5), 
der die pathologische Venenkontraktur zum ersten Male nachwies, diesen Befund bei kom
pensierten Hypertonien nicht erheben konnte, so beruht das wohl auf der Verscbiedenheit 
der Methodik.) 

Es diirfte sich vielleicht um eine Verscbiebung im Erregungszustand der Kreislauf
zentren nach dem Nutritionsreflex zu handeln, ausgelost durch den Sauerstoffhunger der 
Niere, die ein hochaktives, reflexogenes Gebiet des Nutritionsreflexes ist. Dieser Gedanke 
wurde kiirzlich von W. R. HEss aufgeworfen; er wiirde sich im Einklang befinden mit dem 
Kontraktionszustand der peripheren Venen und wird nicht widerlegt von den .Angaben 
iiber normale zirkulierende Blutmenge, da auch bei experimentellem Hochdruck nach 
Ausschaltung der Blutdruckziigler die Venendrucksteigerung lange die Erhohung der 
zirkulierenden Blutmenge iiberdauert (MIES). 

Fiir die Erklarung der herabgesetzten Venendruckwerte kommt die bei Schrumpf
nieren haufige Verringerung der Blutmenge nicht in Betracht, da bei akuten N ephritiden 
der Venendruck trotz erhohter Blutmenge (LITZNER) herabgesetzt ist. Die ausschlag
gebende Rolle kommt bier der Verminderung des venosen Anfangsdruckes zu; bei Arterio
sklerose wird die Vis a tergo durch organische Arterienveranderungen starker abgedrosselt 
(GRELLETY. BOSVIEL, VILLARET Monograpbie); bei akuter Nephritis wird dies von der 
funktionellen Verengerung der kleinsten GefaBe bewerkstelligt (eigene, unveroffentlichte 
Versuche vgl. S. 286). 

Man sieht; daB einheitliche Befunde iiber Venendruck nur bei solchen 
Zustanden vorliegen, die auch klinisch wenigstens aus dem Standpunkte eines 
Symptoms (nephrogene Odembereitschaft, Arteriosklerose) einheitlich charakte
risiert sind. Bei den iibrigen Hypertonien riihren die Widerspriiche davon her, 
daB die einzelnen Autoren die Hypertonien entweder aus verschiedenen Gesichts
punkten oder iiberhaupt nicht eingeteilt und somit pathogenetisch und kreislauf
dynamisch verschiedene FaIle in einer Gruppe zusammengefaBt haben. Das 
Verhalten des Venendruckes wird aber erst dann klar erkannt werden, wenn 
er im Zusammenhang mit der ganzen Kreislaufdynamik del' einzelnen FaIle 



Der Venendruck und seine klinische Bedeutung. 349 

oder Gruppen untersucht sein wird. Bis dahin ist der Venendruck diagnostisch 
nur in einer Beziehung verwendbar: Odeme lassen sich im FaIle von niedrigem 
Venendruck sicher als nephrogene erkennen, da kardiale immer mit ven6sem 
Hochdruck einhergehen (die schweren Minusdekompensationen mit tiefem 
Venendruck haben nur ganz geringe Odeme). Aber auch im gesteigerten Venen
druck bei kardiorenaler Insuffizienz kann die nephrogene drucksenkende Kom
ponente daran erkannt werden, daB nach einem warmen Teilbad der Venendruck 
lokal zunimmt (POGANY, vgl. S. 286). Auf beginnende kardiale Dekompensation 
laBt der einmalige Befund eines erh6hten Venendruckes nicht schlieBen. Die 
entgegengesetzte Ansicht franz6sischer Autoren k6nnen wir in Anbetracht 
der zahlreichen Angaben liber hohen Venendruck bei kompensierter Hyper
tonie nicht teilen. JedcnfaIls soUte zur Beurteilung der Herzkraft nur jener 
Venendruck verwertet werden, der nach L6sung des Venenkrampfes nach der 
Methodik von BRANDT und KATZ (1) noch bestehen bleibt. 

2. Essentielle arterielle Hypotonie. 
Das Verhalten des Venendruckes ist so wenig einheitlich wie die Erkrankung 

selbst. Nach LIAN und BLONDEL, LmsADA (1), VILLARET (Monographie) ist 
sowohl erh6hter wie normaler und herabgesetzter Venendruck zu beobachten. 
LmsADA (1) sah die erh6hten Werte hauptsachlich bei Hypotonikern mit kleinem 
oszillatorischen Index; LIAN und BLONDEL, VILLARET bestatigen diesen Befund 
nicht. MARTINI und PIERACH erhielten normale bis maBig gesteigerte Druck
werte (7-14 cm) und schreiben sie del" Erweiterung der peripheren kleinen 
GefaBe zu, auf del' auch der arterielle Tiefdruck beruhen solI. 1m selben Sinne 
spricht nach VILLARET (Monographie) die Akrocyanose, die einerseits ein Kar
dinalsymptom der Hypotonie ist (LIAN und BLONDEL), andererseits gleichfalls 
durch Vasodilatation bedingt ist und hohen Venendruck nach sich zieht. Zwar 
trifft dies nur fiir die von VILLARET isolierte Gruppe von Akrocyanose endo
krinen Ursprungs zu, aber auch die meisten Hypotoniker von MARTINI und 
PIERACH litten an endokrinen St6rungen. Demgegenliber fand F. KISCH (1) bei 
der Mehrzahl von asthenischen und kachektischen Hypotonikern ven6sen Tief
druck, nur in 1 Fall von 6 war der Venendruck hoch. Auch KROETZ (3) gibt an, 
daB auf leichte Belastung Versagende mit kleinem Herzen und engem GefaB
system tiefen Vellendruck aufweisen, als Zeichen der vieIleicht konstitutioneIlen 
RlickfluBst6rung. Vermutlich beruhen also die Widersprliche in den Angaben 
liber Venendruck auf der Verschiedenheit von noch nicht klar abgegrenzten 
Arten der arteriellen Hypotonie; m6glicherweise wird aber bei Differenzierung 
dieser verschiedenen Arten gerade der Venendruck eine gute diagnostische 
Stiitze bieten. 

3. Storungen des vegetativ-endokrinen Systems. 
Beim Morbus Raynaud ist nach BRISCOE der Venendruck normal und bleibt 

es auch wahrend dem Anfall. Nach VILLARET (Monographie) ist sogar eine 
Tendenz zur Drucksenkung vorhanden. Ein Fall von KLINGMULLER hatte einen 
Venendruck von 7,5, ein Fall von ROTKY und KLEIN 14 cm. ERBEN und spater 
BRISCOE haben gezeigt, daB die Cyanose die Folge der auch sichtbaren Kontrak
tion del" Hautvenen ist, die das Blut in den subpapillaren Venenplexus zurlick
halt (vgl. S. 290) und daselbst den Druck steigert. DaB diese Drucksteigerung nur 
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miiBig hoch ausfallt und auch der Venendruck ungefahr normal bleibt, ist der 
gleichzeitigen Kontraktion der Arteriolen zu verdanken, die sich ja auch in der 
Blasse der Haut kundgibt (ERBEN). Legt man aber die eine Hand von Akro
cyanotikern oder anfallsfreien Raynaudkranken in kaltes Wasser, so ist am 
anderen Arm, wo die Venen sich ebenfalls zusammenziehen, der Anstieg des 
Venendruckes nach kurzdauernder Senkung festzustellen. 

Bei Akrocyanose haben wir zwei Typen zu unterscheiden. Der eine, von 
ERBEN und von BRISCOE untersuchte ist angeboren konstitutionell bedingt 
oder erworben durch Verletzung bzw. durch lang dauernde Kalteeinwirkung. 
Die periphere Kreislaufstarung beruht hier wie beim Morbus Raynaud auf der 
Kontraktion der Hautvenen, es sind also "spastische Cyanosen" (ERBEN). 
Der Venendruck bleibt normal, nur der "Capillardruck" (= Venolendruck) 
ist erhoht (BRISCOE). 

Der andere Typ, die atonische Cyanose von ERBEN ist vermutlich durch 
die primare Erweiterung der kleinsten GefaBe bedingt; daB er regelmaBig mit 
erhohtem Venendruck einhergeht, haben VILLARET, SAINT-GIRONS und GREL
LETy-BoSVIEL erkannt. Nach der Schule von VILLARET entspringt diese Form 
der Hypofunktion der Ovarien und weicht der Behandlung mit Ovarpraparaten; 
sie wurde von den namlichell Autoren (VILLARET, Monographic) auch bei klimak
terischen Frauen vorgefunden; zu denselben Ergebnissen gelangte auch LAYANI. 
Die Venendrucksteigerung kann bis zu 20 cm betragen. In den Tabellen von 
BRANDT ist eine Anzahl von Akrocyanotikern verzeichnet, deren Druckwerte 
mit einer Ausnahme samtlich zwischen 10-15 cm liegen; leider ist das Geschlecht 
der Patienten nicht angegeben. VILLARET (Monographie) bringt ferner die Er
hohung des Venendruckes in den ersten Monaten der Schwangerschaft eben
falls mit der Starung des innersekretorischen Gleichgewichtes in Zusammenhang. 
Diese Unterscheidung der beiden Typen von Akrocyanose ist, wie VILLARET 
(Monographien) hervorhebt, sehr wichtig fUr die Therapie: die Falle mit normalem 
oder niedrigem Venendruck (ERBENS spastische Cyanose) erfordern die krampf-
16sende Behandlung namentlich mit Acetylcholin, wahrend die atonischen 
Cyanosen mit erhohtem Venendruck mit Eierstockpraparaten behandelt werden 
sollen. 

Klimax. Schon v. BASCH (3) erwahnt eine Kranke, die bei sehr hohem Venen
druck lediglich klimakterische Beschwerden hatte. v. GONCZY, KISS und ENYEDY 
fanden nun, daB nicht nur bei klimakterischer Akrocyanose, sondern im Klimax 
iiberhaupt der Venendruck zumeist wesentlich erhoht ist und auffallend groBe 
Tagesschwankungen ausfiihrt (bis zu 12,5 cm). In einem Falle hatten sie einen 
Druck von 28, im Durchschnitt 14 cm zu verzeichnen. In dieser "Phlebohyper
tonia climacteria" erblicken GONCZY und KIss ein charakteristisches Zeichen 
des Klimax; sie fiihren sie wohl mit Recht auf die Verschiebung von Blut aus 
dem Splanchnicusgebiet nach den Extremitaten und auf periphere GefaB
erweiterung zuruck, wahrend sie die Kontraktion der Venen fur unwahrscheinlich 
halten. Den Ort der peripheren GefaBdilatation mussen wir, nachdem derarterieile 
Druck fast immer gleichfalls gesteigert ist und der Widerstand in den Arteriolen 
unmoglich herabgesetzt sein kann, in die Capillaren und Venolen verlegen. 
Die klimakterischen Wallungen hat POGANY (4) in Analogie mit seinen Histamin
versuchen auf passagere Erschlaffung der kleinsten GefaBe bezogen; diese An
nahme wird jetzt bestatigt durch je eine Beobachtung von POGANY (5) und von 
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GONCZY und KIss, bei welchen genau mit Einsetzen der WaIlung und der 
Hautrote der Venendruck in die Hohe ging und sich zum subjektiven Verlauf 
der Wallung vollkommen parallel bewegte. 

Bei Vagotonie und neurasthenisch - vasomotorischen Beschwerden fand 
ARNOLDI (3) den Venendruck sehr labil. Auch KROETZ (1) belobachtete Werte 
zwischen 2,5-18,5 cm und halt den EinfluB von Tonusanderungen der Venen
wand fUr moglich. Die Innervationsanomalie kann aber natiirlich an jedem 
anderen GefaBabschnitt der Extremitaten oder auch an anderen GefaBgebieten 
eingreifen. Diagnostisch miissen wir damit rechnen, daB kleinere Abweichungen 
des Venendruckes nach oben oder nach unten von neurasthenisch-vasomotori
schen Storungen bedingt sein konnen. 

Die BASEDowsche Krankheit geht stets mit erhohtem Venendruck (11-28 cm) 
einher [ARNOLDI (3), ROTRY und KLEIN, TATTEROVA und SERF, VILLARET (Mono
graphie), BRANDT (2)]. ARNOLDI (2) beobachtete einen Fall, dessen Venendruck 
im Laufe der Besserung zur Norm zuriickkehrte. Symptome der Herzschwache 
erwahnt keiner der Autoren, folglich war wenigstens die Mehrzahl der unter
suchten FaIle kardial kompensiert und nichts spricht fiir die Annahme, daB 
die Venendrucksteigerung auf Riickstauung beruhen wiirde. Es liegt vielmehr 
auf der Hand, ihre Ursache im erhohten venosen Anfangsdruck infolge Erweite
rung der kleinsten GefaBe in Muskulatur und Haut und in der Vermehrung 
der zirkulierenden Blutmenge (WISLICKI, ZONDER) zu such en. Auf die A.hnlich
keit zwischen der Blutverteilung beim Basedow und bei der Histaminwirkung 
(wo der Venendruck auch erhoht ist), haben POGANY und PILAU hingewiesen. 
Es ist iibrigens anzunehmen, daB beim Basedow auch der venose Enddruck, 
u. h. der HerzfiiIlungsdruck gesteigert ist, da sonst das Herz nicht seine gesteigerte 
Arbeit [WISLICRI, ZONDER, LAUTER (1)] leisten konnte. Die Erweiterung des 
rechten Herzens beim Basedow diirfte also eher die Folge als der Urheber des 
erhohten Venendruckes sein. Der venose Hochdruck fiigt sich demnach so orga
nisch in die Kette der Kreislaufveranderungen des Basedow ein, daB es sich 
lohnen Wiirde zu untersuchen, ob er nicht fiir den praktischen Arzt geeignet 
ware, den Kreislaufzustand annaherungsweise zu charakterisieren und kompli
zierte, nur in Kliniken ausfiihrbare Methoden zu ersetzen. 

Bei Fettleibigkeit war in einem FaIle von ROTRY und KLEIN der Venendruck 
erhoht; KROETZ (1) fand ihn in 90% der FaIle hoher als 8, v. ZARDAY in 44% 
hoher als 10 cm. KROETZ erwagt die Moglichkeit einer Kompression der Haut
venen durch das dicke Fettpolster, V. ZARDAY schreibt aber die Drucksteigerung 
der allgemeinen Schadigung des Kreislaufes zu. In der Tat befindet sich der 
Fettleibige, wie V. ROMBERG (2) ausfiihrt, "in der Lage eines Mannes, der 
schweres Gepack tragt"; das Herz ist im Verhaltnis zum Korpergewicht klein 
und versagt leichter. Nun waren aber die angefiihrten FaIle nicht dekompensiert, 
fiir die Venendrucksteigerung kann also nicht das versagende Herz schuldig ge
macht werden. Es kommt bei kardial kompensierten Fettleibigen eher die Hin
aufdrangung des ZwerchfeIles in Betracht, die nicht nur den intrathorakalen 
Druck steigert, sondern auch die Atembewegungen behindert und so den Einstrom 
des Venenblutes in den Thorax erschwert [WENCREBACH (1)]. Auch an die so 
haufige begleitende Hypertonie ist zu denken. Die Erhohung des Venendruckes 
bei Fettsucht ist dernnach weder durch ortliche Kompression der Hautvenen 
bedingt noch bedeutet sie Herzschwache; sie ist der periphere Ausdruck der 
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behinderten venosen Stromung, die allerdings fUr das Herz nicht gleichgiiltig 
sein kann. In therapeutischer Beziehung besagt daher der hohe Venendruck, 
daB der Fettleibige einer Bebandlung bedarf, daB aber diese nicht mit Mehr
beanspruchung des Herzens verkniipft zu sein hat. 

Uber Diabetes mellitus liegen nur einige Messungen von ARNOLDI (3), MEL
DOLESI und POGANY (unveroffentlicht) vor, die samtlich normalen Venen
druck ergaben. Im diabetischen Koma sind, wie erwahnt, gemaB der verringerten 
Blutmenge subnormale Werte zu erwarten. Ein Fall von Diabetes insipidus 
zeigte normalen Venendruck (ROTKY und KLEIN). 

Bei der ADDISONschen Krankheit fanden VILLARET und Mitarbeiter herab
gesetzte Werte. 

4. Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
In einem Fall von H emiplegie fanden ROTKY und KLEIN den Venendruck 

auf der gelahmten Seite herabgesetzt. VILLARET und JONESCO stellten fest, 
daB der Venendruck sich verschieden verhalt, je nachdem die Lahmung spastisch 
oder schlaff ist; bei atonischer Lahmung ist er auf der betroffenen Seite bis um 
10 cm gesteigert, bei spastischen Fallen urn 0-5 cm erniedrigt. Derselbe Tat
bestand geht auch aus den schon friiheren Versuchen von EpPINGER, v. PAP 
und SCHWARZ hervor. Die Temperatur des gelahmten Gliedes geht parallel 
Init dem Venendruck; im heIniplegischen Koma addiert sich die Druckdifferenz 
zwischen den beiden Seiten zu der allgemeinen Venendrucksteigerung, die auf 
der Behinderung der Lungenzirkulation beruht (VILLARET und JONESCO). 
Offenbar hangen diese Anderungen des Venendruckes von der Durchblutung 
des Gliedes ab; sind die kleinsten GefaBe infolge der Vasomotorenlahmung 
erweitert, so nehmen venoser Anfangsdruck und Hauttemperatur zu; das Gegen
teil ereignet sich bei der verIninderten Durchblutung des seit langerer Zeit 
gelahmten Gliedes. Dieselbe Differenz im Venendruck der beiden Arme haben 
V ILLARET und J ONESCO auch bei Gehirntrauma beD bach tet; falls dieses keine 
nachweisbare Muskelschwache nach sich zieht, ist die Anderung des Venendruckes 
ein wichtiges diagnostisches Zeichen gegeniiber rein psychogenen Beschwerden. 

Geisteskrankheiten. 

CLAUDE und .seine SchUler TARGOWLA und LAMACHE beobachteten, daB in 
depressiven Zustanden jeder Art: bei progressiver Paralyse, bei Schizophrenie 
hauptsachlich im akuten Stadium der stuporosen und anxiosen Formen, besonders 
aber bei Melancholie der Venendruck erhoht ist. Seine Hohe soIl in gewissem 
MaBe proportional sein zur Schwere der Erkrankung, und sinkt Init Besserung 
des Zustandes. Kachektische Paralytiker haben niedrigen Venendruck. URECHIA 
und MmALESCU fanden bei periodischer Psychose gleichfalls gesteigerte Drucke, 
bei Paralyse und Schizophrenie aber normalen oder niederen, bei Epilepsie 
durchaus normalen Venendruck. Wichtig ist, daB der arterielle Druck nicht nur 
zurneist unabhangig yom Venendruck variiert, sondern in vielen Fallen gerade 
entgegengesetzte Schwankungen ausfiihrt, so besonders bei der Melancholie 
(CALUDE, TARGOWLA und LAMACHE) und bei Schizophrenie (URECHIA und 
MmALESCU). Daraus und aus der Cyanose, die wenigstens bei Schizophrenic 
haufig mit anzutreffen ist, laBt sich aber keineswegs folgern, daB die Venendruck
steigerung der Ausdruck einer mangelhaften Herzarbeit ist, wie es CLAUDE 
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und SCHULER annehmen. 1m Gegenteil beweist eine interessante Tatsache 
ganz entscheidend, daB die Kreislaufstorung bloB auf die Extremitaten beschrankt 
ist: der Liquordruck ist namlich bei erhohtem Venendruck immer niedrig 
(TARGOWLA und LAMACHE, CLAUDE, TARGOWLA und LAMACHE), bei herab
gesetztem Venendruck stets gesteigert (URECHIA und MrnALESCU). Der Liquor
druck ist aber weitgehend abhangig vom Innendruck der dichten Venengeflechte 
zwischen Dura und Periost des Wirbelkanals [GRASHEY, PROPPING (1, 2)]. An 
Tieren haben ZIEGLER, HILL, WEED und HUGHSON (1) die GIeichheit der 
Drucke im Liquor und in den Duralsinus festgestellt. STIGLER hat auch am 
Menschen bei Lumbalpunktion den Druck in den Venengeflechten dem Liquor
druck gleich befunden. Der Liquordruck folgt unter allen experimentellen Be
dingungen sehr getreu den Schwankungen des zentralen Venendruckes; so bei 
Infusionen [WEED und HUGHSON (1, 2)], nach Adrenalin (LOEPER, LEMAIRE 
und PATEL), bei Asphyxie (BINET und PrEDELIEVRE). Beim Menschen geht der 
Liquordruck nach TZANCK und RENAULT (2, 3) beim Husten oder beim V ALSALVA
sehen Versuch (s. auch BURGER u. A.) auf 1-2 em genau dem Venendruck 
parallel. Auch im FaIle von pathologisch erhohtem Venendruck, bei Herz
insuffizienz oder bei Mediastinaltumoren [BURGER, TZANCK und RENAULT (1), 
POROT] ist der Liquoniruck betrachtlich erhoht. Auf die spinalen Venenplexus 
tibertragen sich aber natiirIich nur die Anderungen des zentralen Venendruckes; 
wird der Hautvenendruek durch lokale periphere Vorgange verandert, so kann 
das keinen EinfluB auf den Liquordruck haben. In dieser Hinsicht bezeichnend 
und den Verhaltnissen bei Geisteskrankheiten ganz analog sind die Befunde von 
LEE, daB nach kleinen Hista!ningaben, die den peripheren Venendruck erhohen, 
aber den zentralen herabsetzen (S. 312), auch der Liquordruck sinkt. Steigt also 
der periphere Venendruek bei unverandertem oder gar sinkendem Liquordruck 
an, so muB die Ursache eine rein auf die GliedmaBen lokalisierte vasomotorische 
sein. Ob sie nun in einer Erweiterung der kleinsten GefaBe oder in einem Venen
krampf besteht, mag dahingestellt sein. Die Anderungen des Venendruekes 
reihen sich also den bei Geisteskrankheiten bereits bekannten vasomotorischen 
StOrungen an und sagen niehts tiber den Zustand des Herzens aus. 

C. Erkrankungen der Lungen nnd des Brustfelles. 
Uber den Venendruek bei akntem Lungenodem liegen nur wenig Beobachtungen 

vor, die aber samtlieh exzessive Steigerungen ergaben (GRELLETY-BOSVIEL, 
MORITZ und V. TABORA, VILLARET, Monographic). Unter diesen Fallen befindet 
sieh nur einer, bei dem keine Herzschwache !nit im Spiele war: ein Hypertoniker 
nach Athernarkose, dessen Venendruck ebenfalls etwa 30 em betrug (35 nach der 
Methode VILLARET) ; er bereehtigt zu der Annahme, daB die Lungenveranderungen 
an sich, ohne Herzinsuffizienz ausreichen, den Venendruck dermaBen in die 
Hohe zu treiben. Eine Erklarung dieses Verhaltens ergibt sich leicht aus dem 
Zusammentreffen folgender Faktoren: Erhohung des Intrathorakaldruckes 
infolge von Lungenschwellung und VerIust der Lungenelastizitat, Behinderung 
des venosen EinstrOIns in den Thorax infolge von Zwerchfelltiefstand und PreB
atmung, und direkter Druck des Odems auf die kleinsten LungengefaBe. Dia
gnostisch ist diese Venendrucksteigerung wichtig gegeniiber rein entztindlichen 
Prozessen, die mit normalem Venendruck einhergehen (VILLARET, Monographie). 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 23 
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Bei der akuten Lungenblahung wirken diesclben Faktoren wie beirn VAL·. 
sALvAschen Versuch (CELlCE) und fiihren eine betrachtliche Steigerung des 
Venendruckes herbei (GRELLETy-BoSVIEL, VILLARET). Demzufolge erhoht 
auch der bronchialasthmatische An/all den Venendruck und unterscheidet sich 
hierin nicht yom kardialen Asthma. 1m anfallsfreien Zustand weist aber das 
Asthma bronchiale normale Druckwerte auf (VILLARET, SCHENK), es sei denn, 
daB es auf dem Wege des Emphysems zur Insuffizienz des rechten Herzens 
gefiihrt hat [ALLEN und HOCHREIN (1, 2)). 

Beirn chronischen Emphysem und bei KyphoskoIiose ist der Venendruck 
je nach dem Zustand des kleinen Kreislaufes und dem Verhalten des DONDERS
schen Druckes sehr verschieden. Es gibt Kranke mit subnormalem Druck, 
den die nach der inspiratorischen verschobene Mittellage des Thorax verursacht 
[KROETz (1), CELlCE))' Andere Patienten, zumal solche mit vielen voraus
gegangenen Atemnotanfallen [VILLARET (Monographie), TATTEROVA und SERF, 
CELlCE, F. KISCH], haben etwas erhohten Venendruck infolge der Drucksteigerung 
im kleinen Kreislauf. Auch die Behinderung der Atembewegungen, besonders 
die der Zwerchfellexkursionen muB den Venendruck steigern. Die Rolle der 
zirkulierenden Blutmenge kann nicht beurteilt werden, da sie nach WOLLHEIM 
(3, 4), BRANDT (I, 2) oft herabgesetzt, nach HITZENBERGER und TUCHFELD 
zumeist erhoht ist; von BRANDT wird der haufige Befund von tiefem Venen
druck zum guten Teil der geringen zirkulierenden Blutmenge zugeschrieben. 
In der Mehrzahl der FaIle ist aber der Venendruck bei kompensiertem Herzen 
normal [GRELLETY-BoSVIEL, VILLARET, SAINT-GIRONS und GRELLETY-BOSVIEL, 
CORDIER (2), LECONTE und YACOEL, ALLEN und HOCHREIN (I, 2)] und steigert 
sich nur mit eintretender Kreislaufinsuffizienz. 

Die Lungensklerosen, seien sie die Folgen von spezifischer oder banaler 
Infektion, konnen den Venendruck nach beiden Richtungen verschieben, je 
nachdem der EinfluB des veranderten Intrathorakaldruckes oder der des Kreis
laufhindernisses iiberwiegt. Der Thoraxdruck und demzufolge auch der Venen
druck konnen besonders da.nn herabgesetzt sein, wenn auch die Pleura in den 
schrumpfenden schwieligen ProzeB mit hineingezogen ist; bei der kardialen 
Dekompensation pflegt sich infolge der Dyspnoe diese Herabsetzung noch weiter 
zu akzentuieren [KROETZ (1,2)]. tn den meisten Fallen ist aber der Venendruck 
erhoht, wenn nur der ProzeB genug ausgedehnt ist, um dem Kreislauf ein nennens
wertes Hindernis zu setzen [VILLARET, CORDIER (2), BESANQON und AZOULAY, 
SERRA, ZERI). Die Zirkulation ist erschwert einmal in der Lunge durch Sklerose 
der LungengefaBe und Einengung der GefaBbahn; ferner kommt eine direkte 
Verengerung der Hohlvenen durch Dbergreifen des Prozesses auf das Mediastinum 
in Betracht (VILLARET, Monographie), in welchem FaIle aber der Venendruck 
an den beiden Armen verschieden ist (SERRA, ZERI). AuBerdem sind aber auch 
die Atembewegungen haufig beeintrachtigt und der venose Einstrom in den 
Thorax erschwert. 

Demnach bedeutet ein erhohter Venendruck bei Emphysem und bei Lungen
sklerosen zwar nicht Kreislaufinsuffizienz, auf jeden Fall aber eine Kreislauf
storung, die sehr leicht die Insuffizienz herbeifiihren kann. Es ist denn auch 
geboten, solche Emphysematiker vor anstrengenden mechanotherapeutischen 
Dbungen zu bewahren [CORDIER (2)). 



Der Venendruck und seine klinische Bedeutung. 355 

Die croupose Pneumonie geht, solange del' Kreislauf funktionstiichtig bleibt, 
mit normalem Venendruck einher. Derselbe scheint also von del' Lungen
veriinderung selbst keine Anderung zu erfahren, sondeI'll wird lediglich vom 
Zustand des Kreislaufes beherrscht (S. 345). 

Bei Lungentuberkulose verzeichnete ARNOLDI (1) herabgesetzte Druckwerte; 
nach CORDIER (2), LECONTE und YACOEL steigt del' Druck erst dann, wenn das 
rechte Herz erlahmt; HELOUIN beobachtete dagegen ganz unabhiingig von del' 
Herzkraft gesteigerte Drucke und nach SCHENK ist del' Venendruck urn so hoher, 
je frischer und exsudativer del' ProzeB. Systematische Untersuchungen haben 
erst VILLARET und MARTINY vorgeno=en, denen wir die Klarheit in diesel' 
Frage verdanken. Sie konnten bei folgenden Formen del' Lungentuberkulose 
regelmiiBige Abweichungen des Venendruckes feststellen. Die kiisige Pneumonie 
sowie auch disseminierte rasch fortschreitende und exsudative Vorgiinge bedingen 
immer subnormalen Venendruck, auch wenn sie nicht sehr ausgedehnt sind; 
das Hindernis, das diese Prozesse dem kleinen Kreislauf setzen, scheint also nicht 
bedeutend zu sein, so daB die toxische Schiidigung del' peripheren GefiiBe, die 
ja auch den arteriellen Druck herabsetzt, im Vordergrunde steht. Dagegen 
geht die akute Miliartuberkulose mit erhohtem Venendruck einher, wie es auch 
CORDIER (2) in einem Fall beobachtete. Diese Drucksteigerung fiihrt VILLARET 
auf die Storung des kleinen Kreislaufes zuriick, die er wohl mit Recht mit dem 
akuten Lungenodem in Parallele stellt. Wir sehen hier dieselbe Erschein.ung 
wie im kurzfristigen Versuch: die Ausschaltung von groBen Asten del' Pulmonalis 
(analog dem massiven Hindernis bei Pneumonie) bedingt keine Anderung, 
die ausgedehnte Verengerung von kleinen GefiiBen (= Miliartuberkulose) abel' 
eine ausgesprochene Erhohung im Venendruck. Dieselbe iiuBert sich ja be
kanntlich auch in einer Dyspnoe, die mit dem geringfiigigen physikalischen 
Befund kontrastiert. Die cirrhotische Phthise erhoht nach VILLARET und MARTINY 
den Venendruck wie aIle anderen Lungensklerosen (s. oben). Auch die Bronchial
drusentuberkulose verhiilt sich wie Mediastinaltumoren im allgemeinen (S. 357). 
Sehr interessant ist die Venendrucksteigerung bei Hiimoptoe. Sie fehlt nur bei 
del' seltenen Form, die durch Arterienruptur in einer Kaverne bedingt ist, sonst 
ist sie unabhiingig von del' Art des Prozesses, del' sie hervorruft. Wichtig ist, 
daB die Drucksteigerung regelmiiBig um 1-2 Tage der Blutung vorliiuft; am 
Tage der Hiimoptoe betriigt sic 4--10 cm und schwindet gleich nach erfolgter 
Blutung. Sie ist del' Ausdruck einer Lungenhyperiimie und die Hiimoptyse 
wirkt wie ein "AderlaB des kleinen Kreislaufes". In einem FaIle, bei dem dieses 
Nacheinander del' Ereignisse schon zweimal beobachtet worden war, gelang es 
zum dritten Male den Autoren, die Venendrucksteigerung durch Hyphophysen
injektionen zu beheben und so del' Lungenblutung vorzubeugen. 

Die diagnostische Bedeutung ist wohl kaum nennenswert, wenn der Kranke 
dem Rontgen zugefiihrt werden kann. 1st abel' del' Rontgen nicht erreich
hal', so kann ein erhohter Venendruck verwertet werden fiir Miliartuberkulose 
gegeniiber von Typhus, ferner fUr die Diagnose von verkiisten Lymphdriisen. 
Die prognostische Bedeutung bestiinde Val' allem in del' Moglichkeit, eine 
herannahende Lungenblutung wenigstens mutmaBlich vorherzusehen; sie wird 
freilich eingeschriinkt dadurch, daB man ja nicht bei allen Tuberkulotikern in 
kurzen Intervallen wiederholte Venendruckmessungen anstellen kann. Besteht 
aber sonstwie del' leiseste Verdacht einer Hiimoptoe im Anzug, so saUte del' 

23* 
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Venendruck unbedingt herangezogen werden. In der Frage nach der Qualitat 
eines Prozesses reiht sich der Venendruck dem arteriellen Druck und der 
Blutsenkung an. 

Der Pneumothorax beeinfluBt den Venendruck zunachst durch die Erhohung 
des Intrathorakaldruckes. KROETZ (1) hat wahrend der Anlegung des thera
peutischen Pneumothorax die beiden Drucke gleichzeitig verfolgt und ihren 
weitgehenden Parallelismus festgestellt. 1m selben Sinne sprechen auch die An
gaben von CORDIER (1) und von TSUNODA. DaB dieser Parallelismus nicht immer 
ein vollstandiger ist (VILLARET), hat mehrere Ursachen. Vor allem kommen 
Verwachsungen der Pleura in Betracht, welche die Drucksteigerung auf gewisse 
Partien der Pleurahohle beschranken und andere Partien davor teilweise be
schiitzen konnen. Ferner ist die Wirkung des erhohten Thoraxdruckes auf den 
venosen Enddruck immer eine zweifache (S. 292): es wird einerseits der FuB
punkt des Hohlvenendruckes gehoben, andererseits sein effektiver Betrag etwas 
vermindert. DaB aber bei spateren Fiillungen (7.-8.) der Venendruck ziemlich 
plOtzlich ansteigen kann, ist ohne Zweifel der Verschiebung des Mediastinums 
und der Knickung und direkten Kompression der groBen Venen zuzuschreiben, 
weshalb denn auch ein rechtsseitiger Pneumothorax viel leichter die Erhohung 
hervorbringt (VILLARET, Monographie). Die Venendrucksteigerung bedeutet 
demnach keinesfalls die Schwache des rechren Herzens, wohl aber einen Zustand, 
der den venosen RiickfluB behindert und die Arbeit des rechten Herzens auch 
direkt beeintrachtigt. Sie ist also ein wertvolles Symptom, daB die Grenze der 
Toleranz des Mediastinum und das Nahesein zu ernsten ZirkulationsstOrungen 
anzeigt [CORDIER (1), VILLARET, Monographie]. Von Spontanpneumothorax 
sind nur zwei FaIle von VILLARET auf Venendruck gepriift worden; sie zeigten 
normale Drucke bei hochgradiger Dyspnoe und hohem Fieber. 

Nach Phrenicusexairese steigt der Venendruck an und kehrt erst nach 
einigen W ochen zur Norm zuriick (L USEN A). Die Steigerung ist zwanglos auf den 
hohen Stand des Zwerchfelles und auf den Wegfall seiner blutstromfordernden 
Bewegungen zuriickzufiihren. 

Beim Pleuraergu.6 fanden ROTKY und KLEIN sowie ARNOLDI (1,3), erhohten 
Venendruck. Normalen Druck beobachtete KROETZ (1) bei kleinen und frischen 
Ergiissen, FUCHS aber auch in 2 Fallen von hohem ErguB. Nach CORDIER (2) 
vermogen nur rechtsseitige Ergiisse den Venendruck zu steigern, indem sie direkt 
auf die Cava superior driicken. VILLARET (Monograpbie) stellt an Hand eines 
groBeren Beobachtungsmaterials folgende Regeln fest. Recbtsseitige Prozesse 
erhohen schon friihzeitig den Venendruck durch direkte Kompression der Cava 
superior und des rechten Vorhofes; der Druck kann aber auch kaum erhoht oder 
normal bleiben, wenn das Mediastinum leicht nacbgibt und nach rechts ausweicht; 
sogar ein Fall mit hochgradiger Dislokation nach links hatte normalen Venen
druck. Hingegen fiihren linksseitige Prozesse nur dann zur Drucksteigerung, 
wenn sie das Herz dislozieren und funktionelle Storungen verursachen. Die Druck
steigerung ist nach ZERI immer beidseitig. Die von VILLARET beobachteten 
Verhaltnisse lassen sich nicht einfach auf Anderungen des Intratborakaldruckes 
zuriickfiihren, wie die beim Pneumothorax und beim experimentellen Einfiillen 
von Fliissigkeit in die Brusthohle. Denn der Druck, unter dem der ErguB stebt, 
und del' schon selbst sehr verschieden sein kann, wirkt nicht immer in seiner 
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vollen GroBe auf jenen Teil der Pleurahohle ein, in dem sich Herz und groBe 
Venen befinden. Entziindliche Ergiisse sind namlich zumeist schon friihzeitig 
abgekapselt [SERGENT (2)]; im Falle freibeweglicher Fliissigkeit aber hangt der 
Druck, den sie auf die GefaBe ausiibt, weitgehend von der Korperstellung abo 
So kann nach CALVERT bei Aufrichtung des Rumpfes ganz plOtzlich ein so groBer 
Druck auf die Hohlvenen gelastet werden, daB es zum Kollaps kommt. Endlich 
ist bei fieberhaften Pleuritiden auch an die Intoxikation der peripheren GefaBe 
zu denken, die eine Abnahme des Venendruckes bewirken kann. Die semiologische 
Bedeutung des Venendruckes liegt demnach darin, daB er die Behinderung des 
Kreislaufes anzeigt, bestehe sie in einer EinfluBstauung (Druck auf die Hohl
venen) oder in der Beeintrachtigung der Herzbewegungen. 1st also der Venendruck 
bedeutend erhoht, so liefert er die Indikation zur entlastenden Punktion. Ein 
normaler Venendruck bei entziindlichem ErguB wird aber jedenfalls den Verdacht 
auf Kollapsbereitschaft wachruien. 

Pleuraschwarlen konnen sehr ausgedehnte sein, ohne den Venendruck zu 
beeinflussen. Erstrecken sie sich auf das Mediastinum oder auf das Perikard, 
so konnen sie die fiir Mediastinalprozesse (s. unten) bzw. fiir Pleuroperikarditis 
(S. 346) kennzeichnenden VerhaItnisse hervorrufen. Recht charakteristisch ist 
ihr EinfluB, wenn sich Dyspnoe ihnen hinzugesellt: die gesteigerte Zugwirkung 
des sich erweiternden Thorax setzt den Intrathorakaldruck wesentlich herab 
und der Venendruck sinkt mit [KROETZ (1)). Der effektive Fiillungsdruck des 
Herzens kann hierbei ungeandert bleiben, falls der RiickfluB ausreichend ist. 

D. Erkrankungen des Mediastinums. 
Die Verengerung der Vena cava superior oder eines ihrer Hauptaste durch 

mediastinale Prozesse gibt das kennzeichnende Symptom des erhohten Venen
druckes nur in dem zugehorigen Venengebiet. Der venose Hochdruck bezieht 
sich also in samtlichen Fallen lediglich auf Kopf und obere Extremitaten (hyper
tension cave superieure von VILLARET); letztere sind aber haufig ungleichmaBig 
betroffen, ja es kann auch lediglich die eine Anonyma komprimiert und der 
Venendruck ausschlieBlich an einem Arm gesteigert sein. Stets ist aher der Druck 
in der Saphena unveriindert, solange freilich keine Herzinsuffizienz hinzutritt. 

Die haufigste und wichtigste Ursache der Veranderung ist die Erkrankung 
der Aorta. Sowohl Aneurysmen und diffuse Erweiterungen wie auch die ein
fache Mesaortitis luetica [F. KISOH (2)] konnen sie hervorrufen. Letzterer 
Umstand bestatigt vollkommen die Auffassung von VILLARET und MARTINY 
und von SERRA, daB der Hauptanteil an der Kompression nicht so sehr der 
Ektasie der Aorta als vielmehr der Periaortitis und Mediastinitis luetica zukommt. 
Den erhohten Venendruck bei Aneurysma beobachtete schon KROETZ (1) in 
einem FaIle, sah aber in einem anderen FaIle normalen Druck. GRELLETY
BOSVIEL, EYSTER und MIDDLETON stellten fest, daB die Venendrucksteigerung 
nur im oberen Hohlvenensystem besteht. VILLARET und MARTINY verzeichneten 
unter anderem in einem FaIle mit sichtbar hochgradiger Stauung und STOKES
schem Kragen den exzessiven Wert von 52 cm. Nach SERRA ist der Venendruck 
a.n beidenArmen immer ungleich, und zwar infolge Druckes auf die Vena anonyma 
sinistra links hoher als rechts, doch sind Ausnahmen von dieser Regel bei VILLARET 
und MARTINY zu finden. Bei Aortitis luetica ist der Venendruck am Arm zumeist 
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gesteigert [ALLEN und HOCHREIN (2), SERRA, F. KISCH (2)]; die Differenz zwischen 
beiden Seiten besteht nach SERRA in der Mehrzahl, nach KISCH nur in etwa 
1/4 der FaIle; jedenfalls ist sie aber ausschlieBlich bei syphilitischer Aortitis 
vorhanden, sei es mit oder ohne Aneurysma (KISCH). Lymphdriisenschwellungen 
verschiedenen Ursprunges konnen gleichfalls die Stromung in der Cava superior 
behindern [EYSTER und MIDDLETON (1), GRELLETy-BOSVIEL, CLEMENT und 
CAYLA, VILLARET und MARTINY, SERGENT (1), SERRA, ZERI]; auch hier ist die 
Drucksteigerung an beiden Armen zumeist ungleich. In dem Faile von CLEMENT 
und CAYLA war aber trotz ungleicher sichtbarer Stauungszeichen (groBes 
chronisches Odem rechts, einfache Venenerweiterung links) der Druck in beiden 
Venae cubitales gleich. 

Bei Lungencarcinom fand ARNOLDI (1, 3) sehr hohen, FUCHS nur maBig gestei
gerten Venendruck, der aber nach erfolgreicher Strahlenbehandlung abnahm: 
ALLEN und HOCHREIN (2) hatten normale Zahlen zu verzeichnen, solange 
der Kreislauf suffizient war. Bei groBem Struma (ROTKY und KLEIN) und bei 
verschiedenen Mediastinaltumoren (BURGER, CHAUFFARD) wurde der Arm
venendruck gesteigert befunden. In allen diesen Fallen wurde der Druck in 
der Saphena nicht bestimmt. Auch bei Perikarditis, bei Lungen- und BrustfeIl
erkrankungen ist das Mitergriffensein des Mediastinums bzw. der Pleura medi
astinalis aus der Differenz der Venendrucke an den Armen zu erkennen (ZERI, 
SERRA). 

Zur Diagnose von Aneurysmen, Tumoren, Lymphdriisenschwellungen wird 
man wohl nur selten der Venendruckmessung bediirfen; es waren ja auch samt
lie he von den Autoren angegebenen FaIle bereits rontgenologisch festgestellt. 
Wenn die Stauung in der Cava superior zu cerebralen Symptomen gefiihrt hat 
und die ortliche Blutentziehung gebietet (VILLARET, Monograhie), dann verrat 
sie sich auch schon so weit durch sichtbare Erscheinungen, daB der Venen
druckbefund nur eine endgiiltige Sicherung der Diagnose bedeutet. Sehr wertvoll 
ist er aber fiir die Erkennung der Mediastinitis im allgemeinen; bei allen Erkran
kungen, die primar oder sekundar das Mediastinum ergreifen konnen, vermag 
man dies aus der Erhohung des Venendruckes zu erkennen, die in der Saphena 
fehl~ und an den zwei Armen verschieden groB ist. Besonders bei den Ver
anderungen der Aorta ist dieses Symptom von Bedeutung; schon die Erhohung 
des Medianadruckes kommt nur selten bei nicht luetischen Aortenleiden VOl", 
seine Verschiedenheit an den beiden Seiten ist aber, als Folge der Mediastinitis, 
vollends kennzeichnend fiir Syphilis (KISCH). Trifft man den erhohten Mediana
druck bei El"krankungen an, die sowohl zu ortlicher Stauung wie zu Kreislauf
insuffizienz fUhren konnen, so muB in jedem FaIle der Druck auch in der 
Saphena bestimmt werden; allein seine Hohe gibt uns den gewiinschten Anhalts
punkt fiir die Beurteilung der Kreislaufleistung, wahrend die Differenz zwischen 
den Drucken im oberen bzw. im unteren Hohlvenensystem den Grad der lokalen 
Stauung angibt. DaB der Venendruck einen verlaBlicheren Gradmesser der 
ortlichen Stauung darsteIlt als deren iibrige klinische Zeichen (VILLARET und 
MARTINY), wird sich vielleicht bei der Bewertung des Erfolges der Strahlen
behandlung von Lymphomen oder Carciriomen als brauchbar erweisen. Hin
gegen sind Anderungen des Venendruckes im Laufe der Therapie der luetischen 
Mesaortitis nur mit Vorsicht zu verwerten, da auch Schwielen noch die Verenge
rung der groBen Venen aufrecht erhalten konnen. 
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E. Erkrankungen der Bauchorgane. 
Diffuse Leberkrankbeiten, welcbe dem Portalkreislauf ein Hindernis setzen, 

vermindern die Blutmenge und den Druck im Cavasystem. VILLARET und 
MOURITCH baben das bei Cirrhosen, BRANDT bei katarrhalischem Ikterus 
festgestellt. Bei cholangenen Cirrhosen fanden ALLEN und HOCHREIN (2) 
normalen Venendruck. Die Ursache der Drucksenkung ist die Lebersperre, welche 
die zirkulierende Blutmenge herabsetzt (hypertension portale von GILBERT und 
GARNIER). Kommt es zum Ascites, so wird die Zirkulation auch in der unteren 
Hohlvene behindert und der Druck in der Saphena erhoht (VILLARET, Mono
graphie.). Den Druck der Cubitalis kann der Ascites selbst unbeeinfluBt 
lassen; so fand FUCHS in einem Fall von tuberkulosem Ascites normalen und 
VILLARET und MOU.RITCH bei Cirrhoae mit Ascites niedrigen Druck. Dagegen 
erhielt MELDOLESI in einem solchen FaIle erhohten Venendruck und ARNOLDI (3) 
beobachtete bei seinen Asciteskranken stets Drucksteigerung. Die respirato
rischen Schwankungen des Venendruckes sind vergroBert, gleichgiiltig welcher 
Herkunft der A'mites ist (MOURITCH). Nach dem Ablassen der Fliissigkeit nimmt 
der Venendruck ab [ARNOLDI (3), VILLARET (Monographie)]. Diese beiden 
letzten Tatsachen sprechen klar dafiir, daB der Ascites den venosen Strom im 
oberen Hohlvenensystem nur dann beeintrachtigt, wenn er das Zwerchfell hinauf
drangt und seine Bewegungen behindert; der erhohte Intrathorakaldruck und 
der Wegfall der venosen Stromforderung fiihren dann die Steigerung des Venen
druckes herbei. 

In der Oava inferior konnen sich geringe Stromhindernisse im Druck der 
Saphena kundgeben, noch lange bevor sie zu irgend anderen Stauungssymptomen 
gefiihrt haben (VILLARET und SALAsc). Diese Autoren fanden erhebliche 
Drucksteigerungen in 3 Fallen von groBem Uterusmyom und in je einem Fall 
von Darmcarcinom, kasiger Peritonitis und nodularem Lebercarcinom. DaB 
groBe Beckentumoren die Venen daselbst zusammendriicken, ist ohne weiteres 
verstandlich; bei den anderen 3 Fallen mochten wir aber mangels Angabe von 
Sektionsbefunden, nur vermuten, daB die gemeinsame Ursache der Zirkulations
storung in infiltrierten Lymphdriisenpaketen liegen muBte, die auf die Cava 
inferior driickten. 

Diagnostisch verwendbar hat sich die Venendruckmessung bei Cirrhosen 
nur in Fallen obne Herzschwache erwiesen; hier entscheidet ein niedriger Druck fiir 
primare, ein hoher Venendruck ffir PICKsche Cirrhose [VILLARET (Monographie), 
POGANY (5)]. 1st aber der Kreislauf insuffizient und der Venendruck hoch, so gibt 
er keinen Anhaltspunkt in der Differentialdiagnose zwischen kardialer Cirrhose 
und LAENNEcscher Cirrhose mit Herzschwache. Auch wenn die Cirrhose sicher 
eine primare ist und mit Ascites einhergeht, besagt ein hoher Venendruck nicht, 
daB Herzschwache hinzugetreten ist, weil er ja ungeachtet der Herzkraft in oberen 
und unteren GliedmaBen erhoht sein kann. 

F. Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett. 
In den ersten 6 Monaten der Graviditat ist der Venendruck am Arm nach 

RUNGE unverandert. Nach VILLARET (Monographie) findet sich in den meisten 
Fallen eine Drucksteigerung, die gelegentlich bis 10 cm betragen kann; sie wird 
von den Autoren auf die Storung des inkretorischen Gleichgewichtes bezogen und 
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in Analogie gestellt mit dem Krankheitsbild der Akroeyanose infolge von Hypo
funktion der Eierstoeke (S.350). An den Beinen ist der Venendruek schon 
vom 2. Monat an erhoht (RUNGE, VILLARET, CARULLA). In spateren Monaten 
erreicht die Steigerung in liegender Stellung 25-30 em und nimmt im Sitzen 
und im Stehen noch bedeutend weiter zu (RUNGE, VILLARET). Auch FuCHS 

fand den Druck in varikosen Venen von Graviden erhoht. Die Drucksteigerung 
erklart sich einfach aus der Kompression der Beekenvenen. 

Wahrend der Geburt wird naeh RUNGE der Venendruck am Arm durch die 
Wehtm nieht geandert, aber beirn Pressen bis zu 32 cm getrieben; den Bein
venendruck konnte RUNGE an KreiBenden nicht messen. Nach PAYAN und 
GIRAUD (3) ist der Venendruck aueh in den Wehenpausen standig erhoht und 
sinkt erst 5-10 Minuten nach der Entbindung zur Norm. 

1m Wochenbett fand RUNGE bei normalem Armvenendruek eine entsehiedene 
Drucksenkung in der Saphena und erklart sie sehr plausibel mit der verminderten 
zirkulierenden Blutmenge, an die sieh die Venen noch nicht angepaBt haben. 

Die diagnostische Bedeutung des Venendruekes bei Sehwangersehaft sieht 
VILLARET darin, daB er die Ursache etwaige Odeme zu erkennen hilft: bei 
nephritisehem Odem sei der Venendruck an Armen und Beinen normal, bei 
Herzinsuffizienz an allen Extremitaten gesteigert, wahrend das Odem infolge 
von Kompression der Beekenvenen nur an den unteren Gliedma~en mit erhohtem 
Venendruek einhergehe. Geben schon die Autoren selbst zu, daB die Diagnose 
eigentlieh doch aollf den iiblichen klinisehen Daten zu beruhen habe, so miissen 
wir ihrer Auffassung noch entgegenhalten, daB 1. der venose Hochdruek an den 
Beinen iiberhaupt keine Schliisse zulassen kann, da er in samtliehen Fallen 
von Sehwangersehaft vorhanden ist, 2. daB somit auch in der Differential
diagnose zwischen nephrogenem und kardialem Odem nur der Armvenendruek 
zu verwerten ist, und 3. daB aueh diese Verwertbarkeit noeh eine Einsehrankung 
erleidet durch den von VILLARET (Monographie) ermittelten Umstand, daB der 
Venendruck von Graviden in den ersten Monaten auch infolge peripher vaso
motorischer Anomalien erhoht sein kann. Die diagnostisehe Anwendbarkeit des 
Venendruekes wird also dureh die Graviditat nur eingeengt. Insbesondere geht 
Jene klare Bedeutung verloren, die er sonst in der Unterscheidung von kardialem 
und nephrogenem Odem besitzt(S. 349), da die Sehwangerschaft ebenso wie die 
Nephritis FuBodeme bei normalem Armvenendruck verursaehen kann. Die 
einzige Fragt:, in der die Venendruekmessung ihre ganze diagnostisehe Bedeutung 
beibehalt, bleibt also die friihzeitige Erkennung einer herannahenden Herz
sehwache in den spateren Monaten; diese Frage ist aber wichtig genug, um 
die je haufigere Anwendung der Venendruckmessung zu erfordern. 

G. Erkranknngen der peripheren Venen. 
Organische ortliehe Hindernisse der venosen Stromung auBerhalb des Medi

astinums kennzeichnen sieh durch die strenge Einseitigkeit der Drucksteigerung. 
Halsrippen konnen die Vena subelavia, die iiber sie hinweglauft, komprimieren, 
ohne sonst siehtbare Zirkulationsstorungen zu verursaehen [RICALDONI und PLA 
(2)]. Sehr betraehtliche Venendrucksteigerung nebst Odem und Cyanose be
dingte in einem FaIle die Thrombose der Subelavia (BROWN), sowie die Kompres
sion der Axillaris durch Lymphdrusenpikete (VILLARET, Monographie); ist doch 
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die Axillaris, bzw. Subclavia fast der einzige AbfluBweg der Armvenen. Aber 
auch geringere Einengung der venosen Strombahn einer Extremitat fiihrt nach
weisbare Drucksteigerung herbei; v. BASCH (3) beobachtete sie bei schwieliger 
Hautharte tiber dem Ellenbogengelenk nach Erysipel, VILLARET und SALASC 
bei Schwielen nach Unterschenkelgeschwiiren. 

Die diagnostische Bedeutung dieser ortlichen Venendrucksteigerung liegt 
nicht darin, daB sie zur Erkennung der zumeist ohnehin manifesten chirurgischen 
Grunderkrankung fiihrt; hochstens bei Halsrippen wird das vereinzelt einmal 
der Fall sein konnen. Auch zwischen venoser und ·Lymphstauung wird man 
wohl ohne weiteres aus der Farbe des odematosen Gliedes entscheiden konnen, 
ungeachtet der Bedeutung, die nach VILLARET der Venendruckmessung in dieser 
Frage zukommt. Man soIl die einseitigen Venendrucksteigerungen kennen, um 
sie ausschlieBen zu konnen, bevor man aus dem Venendruck den Gesamtkreis
lauf beurteilt. 

Einen Ubergang zwischen ortlicher und allgemeiner Kreislaufstorung bildet 
das Aneurysma arterio-venosum. Zu Beginn ist der Venendruck an den gesunden 
GliedmaBen normal (ELLIS und WEISS), nur an der kranken Extremitat erhoht. 
In bezug auf die drei von CUNEO mitgeteilten FaIle, deren Venendruck an allen 
GliedmaBen sehr erhcblich gesteigert war, nimmt VILLARET wohl mit Recht 
einen bereits dekompensierten Gesamtkreislauf an. Die diagnostische Bedeutung 
des Venendruckes an den gesunden Extremitaten ergibt sich aus dem Gesagten. 

Varicen. FUCHS fand den Druck in Schwangerschaftsvaricen erhoht, in 
idiopathischen Varicen normal. VILLARET und SALASC berichten an Hand 
eines groBen Krankenmaterials tiber den Venendruck in symptomatischen 
und essentiellen Varicen. In den symptomatischen Varicen ist der Druck in 
liegender Stellung stets bedeutend hoher als in den Armvenen; die Erweiterung 
ist hier die Folge einer mechanischen Behinderung des Abflusses aus den Bein
venen. Als Rolches Hindernis kommt in erster Reihe der schwangere Uterus 
in Betracht; ferner verzeichnen die Autoren FaIle von Uterusmyom, Ascites, 
Leberechinococcus, Inguinalbruch und einen Fall von Phlebitis der Becken
venen infolge von Lymphangitis der unteren Extremitat. Den Beweis der rein 
mechanischen Entstehung liefert die Rtickkehr zu normalen Druckwerten nach 
Entfernung des Hindernisses, wie Entbindung (RUNGE) oder Exstirpation des 
Tumors (VILLARET). 

In der Mehrzahl von essentiellen Varicen ist in streng horizontaler Korper
stellung der Druck in der Saphena sowohl an gleichmaBig wie an varikos erweiter
ten Stellen deutlich niedriger als in der Mediana, wahrend er ihn an Gesunden 
urn etwa 2 cm tibertrifft. Nur in 6 von 22 Fallen fanden VILLARET und SALASC 
erhohten Saphenadruck; in 3 von denselben erklarte sich der Befund aus den 
Schwielen vorausgegangener Unterschenkelgeschwiire; die Deutung der anderen 
3 FaIle, in denen auch an den Armen eine Venendrucksteigerung vorlag, konnen 
die Autoren nicht geben. Die Ursache des niedrigen Druckes sehen VILLARET 
und SALASC in der verminderten Wandspannung der muskelschwachen Venen, 
in einer "asystolie veineuse"; wie wir aber S. 290 ausgefiihrt haben, kann in 
einer Leitungsrohre mit freiem AbfluB nicht von Wandspannung die Rede sein, 
sondern nur von verandertem Querschnitt und Widerstand; der verminderte 
Widerstand, den die erweiterte Vene dem hierdurch sehr verlangsamten Blut
strom bietet, erklart zur Gentige den herabgesetzten Druck in distalenAbschnitten. 
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1m Stehen weicht der Unterdruck einem normalen, ja im Durchschnitt sogar etwas 
erhohten Drucke, der weniger individuelle Unterschiede aufweist als bei Gesunden 
(VILLARET und SALASC). Die Deutung dieses Verhaltens ist schon in den Versuchen 
und Ausfiihrungen von PERTHES enthalten. Wahrend namlich bei Gesunden 
die Kontraktionen der Beinmuskeln wesentlich zur Entleerung der Venen bei
tragen, leisten sie bei den Varicen die sich gleich wieder von oben fUllen, eine 
"Danaidenarbeit". Da in aufrechter Stellung das Spiel der Muskulatur auch 
unwillkiirlich vor sich geht, konnen sich normale Venen kaum ganz fUllen und 
zeigen individuell sehr. verschiedene Drucke; varikose Venen aber, auf die die 
Muskelkontraktionen nur wenig EinfluB haben, nehmen mehr-weniger den 
Druck der iiber ihnen stehenden Blutsaule an. 

Semiologische Bedeutung. Wird der Druck in der erweiterten Saphena 
erhoht befunden, so ist nach einem Stromungshindernis im Gebiete der unteren 
Hohlvene zu forschen und hat die Therapie an der gefundenen mechanischen" 
Ursache anzugreifen. Die Venendruckmessung wird vielleicht noch einige ver
meintlich idiopathische Varicen als sekundare entlarven und der rationellen 
Behandlung zufiihren. 

H. Krankheiten des Blutes. 
Die perniziose Aniimie geht mit normalem Venendruck einher, solange der 

Kreislauf leistungsfahig ist (FRANK und REH, EYSTER und MIDDLETON, FAHR 
und RONZONE). In 2 schwersten Fallen, einige Tage bzw. Stunden vol' dem 
Tode, verzeichnete VILLARET (Monographie) erhohte Werte, die vermutlich yom 
erlahmenden Herzen bedingt waren. Bei sekundiiren Aniimien fanden VILLARET 
(Monographie) normal en oder herabgesetzten, KROETZ (1) in einem FaIle nor
malen Venendruck. Die Polyglobulie bei Kreislaufkranken solI nach VILLARET 
(Monographie) den Venendruck bedeutend steigern, doch sind weder die Beob
achtungen noch die diesbeziiglichen Versuche iiberzeugend. Bei schwerer Kachexie 
erhielt FUCHS (4 FaIle) normale, ROTKY und KLEIN (2 FaIle) maBig erhOhte 
Werte. 

I. Fieber und akute Infektionskl'ankheitl'n. 
Das Fieber selbst kann im peripheren Venendruck eine Steigerung hervor

bringen [MIDDLETON (1)]; deren Mechanismus in der veranderten Blutverteilung 
besteht; die kreisende Blutmenge ist vermehrt (EpPINGER) und speziell die Haut 
besser durchblutet. Der letztere Faktor fallt allerdings wahrend des Temperatur
anstieges weg. Wenn MELDOLESI doch gerade wahrend des Schiittelfrostes 
bei Malaria den Venendruck ansteigen sah, so beruht das moglicherweise auf 
der Kontraktion der Hautvenen, die sich bei subjektivem Frostgefiihl zumeist 
einstellt. Nach VILLARET (Monographie) ist aber der Venendruck beim Fieber 
unverandert. Akute Infekte andern den Venendruck, abgesehen von der geringen 
und nicht konstanten Erhohung durch das Fieber, nul' insofern sie den Kreislauf 
beeintrachtigen. 
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Geschichte del' Val'icel1en. 
Es liiBt sich heute nicht mehr sagen, wann die Varicellen als selbstandiges Krankheitsbild 

zusammengefaBt und erkannt wurden. Manche Autoren glauben, sie schon in griechischen 
und r6mischen Beschreibungen zu erkennen; der arabische Arzt RHAZES schildert ein ihnen 
iihnliches Krankheitsbild unter dem Namen Variolae leves und auch die "Alhanica" des 
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. -\VICENNA, von der er sagt: "est aliquid inter variolas et morbillos et salvior ambobus" 
wird von einigen Autoren den Varicellen gleiehgestellt. 

Das alles sind indes nichts mehr als Mutmal3ungen. Die erste sichere Erwahnung dl'T 
Varicellen geschieht durch VIDUS VIDruS (Gomo GUIDI aus Florenz 1569); er nannte si(> 
crvstalli. Aus der folgenden Beschreibung geht hervor, dal3 sie unter dem Xamen Ravaglionl' 
bereits bekannt waren. Er sagt: "Sunt, qui praeter duas species (variolas et morbilloR) 
crystaUos adjiciant; sic enim appellant quasdam veluti vesiculas aqua plenas, instar crystal Ii 
splendentur, quibus cutis variis locis distinguitur; hoc nunc vulgo nominant Ravaglionl'. 
In quos non ita incurrunt omnes homines, Bicut in variolas et morbillos. neque sub ipsis ita 
graviter affliguntur; quamobrem non videntur tanquam tertia species morbillis et variolis 
hae pustulae adjicendae." 

Ihm folgt INGRASSIAS und spater schreibt dann SIDOBRE in seinem gegen Ende des 
Ii. Jahrhunderts erschienenen TractatuB de variolis et morbillis: "Apparet RavalZlio sub 
forma vesicularam, albarum, extuberantium, aqua limpida turgidarum et per univerRulll 
corpus dispersarum. Hae vesiculae inter triduum disrumpuntur et exsiccantur." Hier 
haben wir schon eine aul3erordentlich treffende Kennzeichnung der Varicellen. Sie wurd(>n 
dann in DeutacWand von SENNERT, in Franlrreich von RIVIERE, in England von Dl:SCAS 
LI'ITLE, MORTON, JONSTON und FULLER genau beschrieben. In Deutschland sind weiter 
LoSCHWITZ und WERLHOF, VAN SWIETEN und ERNST HELM, in England WII.LAN, )lOORE. 
)lONRO zu nennen. 

Na.chderu infolge der Variolisation und Vaccination zahlreiche milde Blattcrnfalle auf· 
getreten waren. die von vielen Auto.en mit den Varicellen zusammengeworfen wurden. 
hat HEBERDEN in der Medical transactions of the College of physicians of London li6i ZUIll 

l'r;'Stenmal versucht, die beiden Krankheiten voneinander abzugrenzen. Der nun anhebend(> 
Streit der Uriitarier und Dualisten, der von da an die Geschichte der Varicellen beherrscht. 
wird in dem'Kapitel "Variolalihd Varicellen" Erwahnung finden. Hier miichte ich noch di(> 
ganz ausg,ezeichnete Monographie von HESSE aus dem Jahre 1829 ,;Ober Varicellen und ihr 
Verhaltnis zu Menschenblattern und Varioloiden" hervorheben. Sie gibt eine geradezll 
klassische Beschreibung des Exanthems und seiner verschiedenen Formen, kennt die meisten 
der Komplikationen und Xachkrankheiten, bringt eine ausgezeichnetc Differentialdiagnos(> 
zwischen Varicellen und Variola und fal3t in iibersichtlicher Weise die bis zu dieser Zeit 
bekannten Varicellenimpfungen zusammen. 

Der Name Varicellen soli auf VOGEL (Giittingen In2) zuriickzufiihren sein, doch findet 
er sich nach HESSE schon bei DEBEAUX 1761. Ob der Name wirklich. wie SOMMER behauptet. 
von Varix. Varicula = kleine Knoten, Kniitchen kommt, oder ob er eine Verkleinerung 
von Variola sein soli. konnte ich nicht ermittcln. Aul3er diesem Namen fiihrt HESSE 
noch Welt U ber 50 andere an, aus denen nur einige hervorgehoben seien: Pseudovariolae; 
Variolae nothac, spuriae. illegitiruae, hybridae. Windpocken. Schafpocken. Spitzpocken. 
Wasserpocken. falsche Pocken. In Frankreich Petite verole volante. in England Cheapox. 
Chickl'npox. 

Atiologie. 

a) Erreger. 
Der Erreger der Va rice lien wurde oft gesucht, beinahe ebenso oft gefunden 

und ist bis heute noch unbekannt. Zunachst fand TSCHAMER in Praparaten 
aus Ham und Pusteln von Varicellenkranken (aber auch'bei Variola und Vaccine) 
Mikrokokken. aus denen Pilzsporen und Mycelfaden entstehen sollten (1881) . 
. \uch ~.AREGGI hat 1885 erne irlaen Varicellen blaschen vorhamlene Kokkenart 
heschrieben. ovoide Mikroorganismen, die in den Leukocyten enthalten seien. 
GUTTMANN impfte von Blaschen, die dem Eintrocknen nahe waren. auf Agar-Agar 
lind erhielt auJ3er ~t~phylococcus aureus einen 7.weiten von ihm Staphylococcus 
Yiridis flaveseens benitnnten COCCIIS: er war iibel'zellgt. hiermit den Erregel' 
gefunden ZlI haben (188i). 
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RILLE (1891) hat Blut mikroskopisch untersucht, das auf del' Hohe des 
Exanthems und den folgenden Tagen entnommen worden war; auf Deckglas
praparaten hat er in vereinzelten Fallen kleine Kokken gesehen, die von Saure 
nicht entfiirbt wurden_ RILLE selbst will sich iibercIieBedeutung dieser Befunde 
nicht aussprechen_ Nachdem schon 188i PFEIFFER iiber amoboide parasitare 
Gebilde berichtet hatte, beschreibt 1904 DE KORTE neuerlich PSQtozoen, die 
in den 1-3 Tage alten Efflorescenzen der Variola und der Varicellen, sowie 
in del' Vaccine vorkommen sollen_ 1m hangenden Tropfen sah er rundliche 
Gebilde, in deren fein granuliertem Protoplasma stark lichtbrechende Korper
chen (Sporen 1) befinden und die 1 oder 2 Kerne besitzen_ Die Kerne, die 
keinen Nucleolus enthalten, sind nur in der Kalte zu sehen und nur dann, 
wenn das Protozoon ruhig ist, in del' Warme verschwinden sie, die lichtbrechen
den Korperchen aggregieren sich, das Protoplasma sendet Pseudopodien aus: 
in der Kalte kehrt der alte Zustand wieder zuruck. 1m alkoholfixierten Methylen
blaupraparat farbt sich das Protoplasma wenig, die Kerne der von Variola und 
Vaccine stammenden Organismen stark, wahrend die Kerne del' Varicellen
protozoen ungefarbt bleiben sollen. Was DE KORTE gesehen hat, muB in suspenso 
bleiben, da weder er selbst weitere Mitteilungen gemacht hat, noch Nachunter
suchungen vorliegen. 

THOMsoN und BROWNLEE fanden im Blut von hamorrhagischen Pocken 
kleine, sE~arische, stark lichtbrechende Kor~rehen, die sich weder mit Osmium
saure, noch mit den iiblichen Farbemitteln farbten und ahnliche, sich mit sauren 
und basischen Farbstoffen gleichfalls schlecht farbende im Inhalt der Pocken
pusteln innerhalb der Zellen; auch im Inhalt von Varicellenblaschen sollen 
Korperchen in den Zellen vorhanden sein, die von den Variolakorperchen nicht 
genauer differenziert werden (1903). 

FEDE und DURANTE konnten bei 2 Kindern aus dem Blaseninhalt kurze 
Stabchen auf Agar ziichten, die sich mit den gewohnlichen Farbstoffen farbten. 
Da das Tierexperiment fehlschlug und die Bacillen erst vom 3. Tage an 
im getriibten Blaschen nachweis bar waren, halten es die Autoren fiir unwahr
scheinlich, daB sie mit dem Erreger identisch (1905) seien. 

MAGNAN und DE LA RIBOISIERE fanden in den mit Alkohol fixierten Deck
glaspraparaten des Blascheninhaltes regelmaBig einen gramnegatiyen Bacill!!s, 
del' bald in Haufchen, bald fadenformig angeordnet war und namentlich in den 
frisch entstandenen Blaschen sehr reichlich auftrat, wahrend er nach dem 
i). Tag kaum mehr zu finden war. Die Kultur schlug jedoch fehl und ebenso 
der Versueh einer Dberimpfung des Blaseheninhalts auf Mause, Kaninehen 
und junge Makakken. Aile diese Befunde, von keiner Seite bestatigt, nicht 
durch Tierversuche gestiitzt, haben nur mehr historisches Interesse. 

Bekanntlich hat C~o!,1A vor etwa 10 Jahren angegeben, daB es ihm gelungen 
sei, auf DI CRISTINA-Nahrboden (Nahrbouillon + Ascites + Menschenblut) und 
TAROZZI-NoGDCHI-Niihrboden (Nahrbouillon + Ascites + Organstiickehen) 
Masern- und Scharlacherreger zu ziichten, die aus einem unsichtbaren Stadium 
in ein sichtbares iibergehen sollten. Seine Schiiler haben dann diese Erreger 
bei einer groBen Zahl von Infektionskrankheiten gefunden, so auch bei Varicellen. 
Die Berichte von SINDONT und VITETTI, AURICHIO, NASSO und LAUlilNSICH 
(1925) sind fast gleichlautend. Wird Bliischeninhalt odeI' Blut, das wiihrend 
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des Bliitestadiums des Exanthems entnommen ist, iiberimpft, so wird die 
Kultur triib und es entwickelt sich ein weiBlicher Niederschlag am Boden und 
den GefaBwanden. 1m mikroskopischen Praparat der Kultur sieht man 0,4 bis 
0,5!1 groBe, nmdliche oder ovale Korperchen, die oft paarweise liegen und durch 
enge Filter passieren: sie sind auch in den Varicellenblaschen selbst, aber nicht 
im Blute zu finden: im Serum der Erkrankten sind spezifische Agglutinine, 
Opsonine und komplementbindende Antikorper zu finden. Kaninchen erkranken 
zwar nicht typisch, aber aus ihrem Blut lassen sich die Korperchen ziichten, 
in ihren inneren Organen sind sie nachweis bar. Wenn die Tiere mit abgetOteten 
Kulturen geimpft sind, werden sie immun, ihr Serum enthalt spezifische Anti
korper. Oberimpft man Blut von Varicellenrekonvaleszenten auf die Nahr
boden, so erhalt man durchwegs negative Resultate. 

Es muBte von vornherein auffallen, daB die Schilderungen der verschiedenen 
Erreger und ihrer Kulturen so gleichlautend waren, daB man sie ohne weiteres 
hatte untereinander vertauschen kOnnen. Beziiglich des Masern- und Scharlach
erregers wurde C.<\RONIA von BURGERS und S. MEYER energisch widersprochen, 
die unter anderem zeigten, daB die fraglichen Gebilde sich auch in unbeimpften 
Nahrboden entwickeln. In letzter Zeit ist es recht still urn diese ganze Forschungs
rich tung geworden und auch vom Varicellenerreger hat man nichts mehr 
gehOrt. 

Wir miissen nun noch auf die verschiedenen, bei Varicellen beschriebenen 
Zelleinschliisse eingehen und zwar, weil sie von manchen Autoren in jene Virus
gruppe eingereiht wurden, die v. PROWAZEK Chlamydozoen genannt hat. 
Diese Form steht in der Mitte zwischen Bakterien und Protozoen, kommt in 
der Zelle selbst vor und regt hier die Bildung von charakteristischen Reaktions
produkten an. Das Virus ist viel kleiner als die bekannten Kokken und kann 
wie bei der Vaccine eine rein cellulare, streng histiogene Immunitat erzeugen, 
die in dieser Art bei den Bakterien nicht vorkommt. 

Zunachst sah TYZZER (1906) bei seinen sehr eingehenden Studien iiber den 
histologischen Aufbau des Varicellenblaschens Einschliisse, die sich mit Eosin
methylenblau leuchtend rot fiirbten. In den Kernen der Epithel- und Corium
zellen sind sie zuerst in Form von 1 f-l groBen feingranulierten Kornchen mit 
hellem Hof sichtbar. dann wachsen sie zur GroUe von 7-!J f-l und werden 
rundlich oder langlich, das Kerngeriist zieht sich zur Peripherie zuriick, der 
Kern wird vorgewolbt oder ausgebuchtet, bisweilen tritt das Korperchen durch 
dic Kernmembran. Weniger reichlich waren sie im Protoplasma der Zellen, 
hier oft an der auBeren Oberflache des Kerns gelegen, aber auch ohne Hofbildung 
mitten im Protoplasma oder zwischen den Zellen, 1--4!t groB, scharf begrenzt, 
rundlich oder unregelmaBig, einen dunklen Punkt in ihrem Zentrum tragend. 
TYZZER halt es flir moglich, daB die Kerneinschliisse aus normalen Kernbestand
teilen hervorgehell und daB weiter die Protoplasmaeinschliisse intranuclearen 
Ursprungs sind, da man Einschliisse sieht, die eben durch die Kernmembran 
treten; iiber ihre Natur spricht er sich sehr vorsichtig aus, da die Oberimpfung 
auf den AUen Illcht geJang. 

Dagegen sind KEYSSELITZ und MAYER (1909) iiberzeugt, daB sie es bei den 
von ihnen entdeckten "Varicellenkorperchen" mit Chlamydozoen zu tun hiitten. 
Sie treten im Protoplasm a an verschiedenen Stellen auf, sind 1/5-9!1 groB, 
bald rundlich, b<tld unr~gelmaBig, glatt oder mit Zacken versehen; die kleineren 
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sind mehr homogen, in den groBeren ist ein dichter strukturiertes, rundliches 
Innengebilde nachzuweisell, das von den Autoren fUr ein Stadium des Erregers 
angesehen wird. Die Korperchen vermogen sich durchzuschniiren, sind bis 
zu 15 in einer Zelle vorhanden und von einer rundlichen oder ovalen, hellen, 
strukturlosen Zone umgeben. Sie farben sich nach EHRLICH blaulich, mit 
Eisenhamatoxylin-Eosin schmutzigrot. Die Autoren glauben, daB an dem Auf. 
bau der Varicellenkorperchen nicht nur plasmatische, sondern auch Kernsubstanz 
beteiligt sei und halten die helle Zone fiir den Beginn einer Auflosung des Zell· 
inhaltes; zunachst bleiben die Zellgrenzen erhalten, dann werden auch diese 
durchbrochen, die fliissigen Zellinhalte konfluieren und bilden so die gefacherten 
Varicellenblaschen; hierbei bleibt die Kernstruktur langere Zeit unverandert. 
Obwohl, oder weil sie die Erregernatur ihrer Einschliisse fiiI" gesichert hielten. 
haben sie keine Tierversuche gemacht; ihre Untersuchungen beziehen sich nur 
auf 2 Falle. 

Fast zur selben Zeit wie KEYSSELITZ und MAYER hat BERTARELLI seine 
Untersuchungen veroffentlicht. Er fand zunachst in Blutkulturen emen sehr 
kleinen Keirn, wie er auch bei der tlberirnpfung von Scharlacliblut zu sehen 
war und im Eiter der Blaschen verschiedene !{okken, von denen einer bei 
Meerschweinchen Krankheitserscheinungen hervorrief: er spricht jedoch selbst 
diesen Befunden jede Bedeutung ab, da sie nur selten (unter 100 Fallen) zu 
finden waren; meist war der bakterielle Befund des Blasen- und Pustelinhaltes 
negativ. Dagegen hat er in zahlreichen Fallen eine groBe M~nge von wohl
differenzierten-;-von einem hellen Hof umgebenen Kornchen beobachtet, die sich 
nach Giemsa rot farben, in der Zahl von 8-10 Tn den Epidermiszellen stehen 
und sich oft zur Form von au Berst kleinen Diplokokken vereinigen, die dann 
an die Granulationen von MICHAELIS-WOLFF erinnern. BERTARELLI hat auch 
Varicellenbliischeninhalt auf rue Cornea von Kaninchen iiberimpft und in 5 
von 15 Fallen makroskopisch sichtbare Reaktionen erhalten in Form von 
Triibungen oder oberflachlichen Geschwiiren, die nach 5-6 Tagen wieder 
abgeheilt und mit den intensiven Vaccinereaktionen rllcht zu verwechseln waren. 
An diesen Stellen, doch auch dariiber hinaus, wo die Reaktion des Gewebes 
negativ war, fanden sich nun in diinnen, 7-8 II dicken Schnitten ebenfalls 
l(QrptJrc_hen in den tieferen Hornhautepithelien, bald in der Nahe des Kerns, 
bald weiter entfernt, mitunter in eigentiimlicher Weise gruppiert, die sich mit 
Hamatoxylin dunkel farbten, im iibrigen aber ahnlich beschrieben werden, wie 
die Einschliisse in den Epidermiszellen der Haut. Von dem GUARNERIschen 
Cytorrhyktes sind sic schon durch ihre Kleinheit unterschieden. BERTARELLI 
will die Gebilde am ehesten fUr Produkte von kariolytischen Vorgangen ange, 
sehen wissen. 

In Kenntnis der Ergebnisse von BERTARELLI und KEYSSELITZ und gewisser
maBen als deren Nachpriifung hat S,¥ELLENGREBEL (1911) in 4 Fallen den 
mittels sterilen Capillarrohrchen entnommenen' Blascheninhalt auf die scarifi
zierte Hornhaut von Kaninchen ausgeblasen, die in Sublimatalkohol fixierte. 
in Alkohol gehartete Cornea in 5 f.t dicke Schnitte zerlegt und mit Eisen
hamatoxylin nach EHRLICH, HEIDENHAIN oder GIEMSA fixiert. In den Epithel
zellen traten nun sehr chromatophile, mit Eisenhamatoxylin tiefschwarz, nach 
EHRLICH-BIONDI rotlich gefarbte E:ug~In auf, die zum Teil in einer Yakuole 
im Kerninnern gelegen und mit dem Kerngeriist durch feinste Fibrillen 
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verbunden waren, teils aber auch nach Sprengung der Kernmembran sich an 
die Oberflache des Kerns, sie manchmal eindellend, angelegt hatten; zum Teil 
waren sie auch in kIeinere Partikelchen zerfallen. Diese Einschliisse konnten 
mit den gewohnlichen ,extranuclearen GUARNERIschen Korperchen verwechselt 
werden; ·sie unterscheiden sich von diesen durch die stets auch vorhandenen intra· 
n~en Formen. Nun haben aber GORINI und v. PROWAZEK - iibrigens 
recht seltene - intranucleare Abarten -der GUARNERIschen Korperchen dar
gestellt; diese zeichnen sich im Schnitt vor den Varicelleneinschliisscm nur durch 
das Vorhandensein eines lnitiaIkorperchens aus. Mit Sicherheit sind sie nur 
in A~~t!icp.p!:ii£.araten zudifferenzieren; hier sind die GUARNERI-Korperchen 
dunkier gefarbt wie der ZeIIkern und von mehr faseriger Struktur, wahrend 
die Varicellenemschliisse in Farbung und Struktur dem Kern vollig gleichen. 
SWELLENGREBEL halt die Kenntnis der von ihm dargestellten Gebilde eben 
wegen der Moglichkeit der Verwechslung mit Vaccinekorperchen ffir notig, 
spricht ihnen aber atiologische Bedeutung ab, da sie sich auch in der mit Osmium
saure beh~ndelten Cornea finden. Makro~kopisch war auf den geimpften Corneae 
meist nichts, hochstens eine kaum sichtbare Triibung festzustellen. Auch 
SALMON, PARK, TEISSIER und Mitarbeiter, PrnCHERLE und VEGNI konnten an 
der Kaninchencornea. mit Varicellenblaseninhalt keine typische, Reaktion 
erzeugen. 

GINS hatte im Berliner Institut fiir Infektionskrankheiten wahrend des 
Jahres 1917 reichIich Gelegenheit, sich mit der experimentellen Pockendiagnostik 
zu beschaftigen und nebenbei die Varicellenimpfung auf die Kaninchencornea 
zu studieren. Nach 48 Stunden sollen sich ofter undurchsichtige Stellen mit 
glatter Oberflache entwickeln, die in SubIimat als hauchartige Triibungen mit 
wei Ben spritzerartigen Punkt,en erscheinen, so daB Verwechslungen mit positiver 
PAULscher Probe wohl moglich sind (man sieht, wie verschieden die Berichte 
schon iiber den makroskopisch sichtbaren Erfolg sind). 1m Schnitt (differenziert 
in der Acetonreihe, dann in absolutem AIkohol mit einem Tropfen konzentrierter 
Eosinlosung, hernach Giemsafarbung) fand GINS eigenartige kugelige (ver
fIiissigte?) Zellen mit homogenem, eosinophilem Protoplasma und zunachst 
unverandertem Kern, die zwis~hen den im Verband befindIichen Epithelzellen 
gelegen und von diesen bisweilen phagocytiert waren. GINS nennt sie Ringzellen. 
PAUL hat sie froschaugenahnlich genannt und als charakteristisch ffir Variola 
beschrieben, was sie nach der-Ansicht von GINS nicht sind. AuBerdem sind in 
Epithel-, Ring- und Riesenzellen Einschliisse zu sehen, die GINS in Kenntnis 
der Arbeiten seiner Vorganger als einen neuen Typus ansieht. Sie haben die 
GroBe von Erythrocyten, liegen in einem heIIen Hof, driicken den Kern bis
wei len zur Seite, sind eosinophil und haben einen oder mehrere Innenkorper: 
schIieBlich zerfIieBen sie; unter 50 Fallen hat sie GINS 45mal gefunden. 

Wir miissen nun noch die "Qhlamydozoenstrongyloplasmen" LIPSCHUTZs 
oder die "oxychromatische Kerndegeneration" nach LUGER und LAuDA be
sprechen. LIPSCHUTZ fand sie bei verschiedenen Krankheiten, bei Variola, 
Molluscum contagiosum, bei Herpes zoster (dort auch schon von KOPYTOWSKI 
beschrieben), ferner auch - und deshalb sind sie an dieser Stelle zu nennen -
in den Blaschen jener Varicellen, die KUNDRATITZ durch Dberimpfung von 
Herpes zoster erzeugt hatte. LIPSCHUTZ sieht in Schnitten der krankhaft ver
anderten Epithelzellen, die mit Sublimatalkohol fixiert und nach GIEMSA gefiirbt 

Ergebnisse d. inn. ~led. 41. 25 
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sind, in den vergrof3erten Zellkernen des Rete Malpigru und der Riesenzellen, 
weniger in den Kernen des gewucherten Follikelepithels lind der gesehwellten 
Bindegewebszellen des Coriums rundliche, ovale oder unregelmaf3ige Korperchen 
- oft in grof3erer Anzahl - die zunaehst_l fl grof3 sind unci zuweilen in eine 
faserige Grundsubstanz eingebettet erscheinen, dann aber heranwachsen und 
den ganzen Kern ausfiillen konnen; dieser selbst erscheint vergrof3ert und hell, 
die Kernmembran verdickt, manchmal zerknittert, der Nucleolus erhalten 
und an die Wand gedriickt. Einzelne Korperchen sollen sich auch im Proto
plasma finden. LUGER und LAuDA, die Fixierung in ZENKERHcher oder MULLER
scher Fliissigkeit empfehlen, schildern die Veranderungen ganz iibereinstimmend 
und zeigen besonders delltlich, wie die Gebilde aus den normalen Kernbestand
teilen hervorgehen, indem die im gesunden Kern neben dem basischen Kern
geriist in Form feinster Piinktchen vorhandene oxychromatische Su bstanz 
sich beim Absterben der Zelle zusammenzieht, so daf3 sie nach der Fixation 
den Eindruck eines Binnenkorpers machen kann, wahrend das Basichromatin 
Randstellung einllimmt und Verdickung (Hyperchromatose) der Kernwand 
auftritt. LIPSCHUTZ hat auch versucht, die bei Herpes zoster und den 
uberimpften Varicellen gefundenen Einschliisse als "Zosterkorperchen" von denen 
der iibrigen genannten Krankheiten zu differenzieren - sie sollen bei Zoster 
kleiner und scharfer begrenzt sein als bei Variola und Molluscum contagiosum 
und bei letzteren Krankheiten meist auf3erhalb des Kernes liegen, was bei Zoster 
nur ausnahmsweise der Fall ist - ein Versuch, der von LUGER und LAuDA als 
mif31ungen bezeichnet wird. Sie wurden auch nach Dberimpfung von Herpes
zosterblaschen auf die Kaninchencornea gesehen (LIPSCHUTZ u. a.), dagegen 
nie nach Dberimpfung von Varicellenblaschen (LUGER und LAUDA, SIMON und 
SCOTT, SEIGO und EHARA). 

Versucht man einen Dberblick iiber die in gedrangter Kiirze gebrachten 
Ergebnisse, so falit dies nicht leicht. Die Beschreibung all dieser KOrp&9hen, 
Kornchen und Einschliisse "einander ahnlich und doch nicht gleich", verscrueden 
fixiert und gefarbt, deren Grof3e das eine Mal genau angegeben, das andere Mal 
verschwiegen wird usw., wirkt recht verwirrend. Sind doch die Autoren selbst 
iiber ihre Bedeutung und Zusammengehorigkeit durchaus verscruedener Ansicht. 
Manche erwahnen die friiheren Befunde nur und machen keinen Versuch, sie 
mit den eigenen in Beziehung zu bringen. SWELLENGREBEL "wagt nicht zu ent
scheiden", ob die kleineren der von ihm beschriebenen Einschliisse mit denen 
BERTARELLIS identisch sind. HAMMERSCHMIDT spricht in seiner ausfiihrlichen 
Darstellung der Histologie der Varicellenblase von Veranderungen des Nucleolus 
und seinem Allstritt aus dem Kern und behauptet, daf3 die von KEYSSELITZ 
und MAYER, sowie von TYZZER beschriebenen Gebilde dieselbe Genese hatten. 
Dem wird aber von LUGER und LAuDA, sowie von LIPSCHUTZ widersprochen, 
welche die TYZZERSChen (intranuclearen) Einschliisse mit den von ihnen beschrie
benen Kernveranderungen identifizieren und aufs bestimmteste angeben, daf3 
sie mit dem Nucleolus gar nichts zu tun hatten. 

Verlassen wir aber die sehwierige und vielleicht auch unfruchtbare Diskussion 
tiber die Beziehung dieser Gebilde zueinander und fragen nach ihrer praktischen 
Bedeutung, so bieten uns Arbeiten von SIMON lind SCOTT und von GROTH 
wert volle Anhaltspunkte. Die ersten Autoren zeigten, daf3 die Korperchen 
yon BERTARELLI und SWELLENGREBEL auch in normalen Corneae vorkommen. 
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GROTH erwahnt - allerdings ohne Quellenangabe -, da13 die Gmsschen Ein
schliisse auch nach Dberimpfung vop artfremdem Serum gefunden werden, 
also gleichfalls nicht spezifisch sind. Die Angaben von KEYSSELITZ und 
MAYER stiitzen sich nur auf 2 Falle_ und sind nicht nachgepriift. Bleiben also 
die von LUGER und LAuDA, sowie von LIPSCHUTZ beschriebenen Kernveran
derungen und die TYZZERSchen von den Autoren diesen gleichgesetzten Ein
schliisse. 

Wie schon aus der Namensgebung erhellt - oxychromatische Kerndegene
ration nach LUGER und LAUDA, Chlamydozoenstrongyloplasmen nach LIP
SCHUTZ - halten sie die ersten Autoren fiir Degenerationsprodukte, der letztere 
fiir den Erreger. Es wiirde viel zu weit fiihren, hier auf die beiderseitigen Argu
mente einzugehen. Richtig ist, da13 sie hauptsachlich bei Prozessen gefunden 
werden, die durch ein filtrables Virus hervorgerufen werden, wie auch aus den 
spater zu erwahnenden Versuchen von RIVERS und TlLLET hervorgeht. SILBER
STEm aber hat sie auch bei chemisch alterierten Leberzellen gefunden und 
schlie13lich wurden sie auch bei d~r Salvarsandermatitis gesehen. Es ist also 
jedenfalls so viel sicher, da13 es nicht angeht, auf diese Gebilde - was immer 
sie sein mogen - die Diagnose Varicellen zu sttitzen. 

Gegeniiber den unsicheren und wechselnden Resultaten, die mit der Scarifi
cation der Kaninchencornea erhalten wurden, gibt GROTH (1930) an, mit intra
cornealer Injektion von Blascheninhalt + physiologischer Kochsalzlosung eine 
gesetzma13ige und gesetzma13ig verlaufende Reaktion erzielt zu haben. Zunachst 
zeigt sich eine durch mechanische Auseinanderzerrung der Epithelzellen bedingte, 
diffuse Triibung der Cornea mit cornealer und ciliarer Injektion, die auch bei 
der Kontrolle sichtbar iRt. Wahrend sie aber dort nach 24 Stunden verschwunden 
is~,sammelt sich an der geimpften Stelle triibe, serose Fliissigkeit in der vorderen 
Kammer an und es erhebt sich ein schon mit der Lupe sichtbaJ.es Blaschen, 
welches nach 72 Stunden platzt; dann gehen die Erscheinungen allmahlich 
zuriick. 

1m mikroskopischen Praparat sieht man von au13en nach innen fort
schreitend verbreitete intracellulare Liicken, dann Hohlraume, schliel3lich 
Epithelzellen, die von der Unterlage vollig abgehoben sind. Die Blase zeigt eine 
diinne Decke, ihren Inhalt bilden Leukocyten, Gerinnsel, Riesenzellen mit 
Gmsschen Einschliissen; im Bereich der serosen Exsudation finden sich ebenfalls 
Leukocyten in der Basalzellenschicht und dem darunterliegenden Bindegewebe, 
in gro13erer Entfernung von der Blase zeigen die Basalzellen im Fu13teil waben
artige Hohlraume mit mehreren Einschliissen. Die Proliferation des an den 
Reaktionsherd anschlie13enden Epithels, wie sie bei Vaccineimpfung zu sehen 
ist, fehlt. Da mit dieser Methode das fiir Varicellen charakteristische Blaschen 
erzeugt werden kann, und zwar nur durch Varicellenblascheninhalt, da weiter 
die Erzeugung von Blaschen bis jetzt in 5 Passagen gelungen ist, hiilt GROTH 
die Veranderungen fiir spezifisch. 

Die experimentellen Untersuchungen der bisher erwahnten Arbeiten beziehell 
sich ausschlie13lich auf die Impfung der Kaninchencornea. Die Dbertragung 
auf Versuchstiere (meist Affen) wurde auch auf andere Weise versucht, doch 
hatten YANK, MARTIN, TYZZER, PINCHERLE und VEGNI ~!)Erfolge. BERTA
RELLI hat au13er seinen cornealen Impfversuchen die Varicellen auch auf die 

25* 
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gesunde Haut, die Conjunctiva von Makakus, ferner auf die wundgemachte 
Hornhaut von Meerschweinchen und Hunden zu iibertragen versucht, hat ibn 
diesen Tieren auch intravenos injiziert, alles vergeblich. TEZNER hat Varicellen
blascheninhalt in das Riickenmark eines jungen Kaninchen injiziert, welches 
nach 17 Tagen starb; eine Aufschwemmung des steril entnommenen Gehirm; 
in physiologischer Kochsalzlosung wurde einem 2. Tier intraspinal injiziert 
und auch dieses starb nach 17 Tagen. Nun wurde eine Riickenmarksaufschwem
mung dieses Tieres einem dritten intracerebral eingespritzt, das bereits nach 
8 Tagen unter tonisch-klonischen Krampfen ad exitum kam. Die mikro· 
skopische Untersuchung ergab in allen 3 Fallen eine mehr oder weniger star{{e 
Meningitis in Form einer Rundzelleninfiltration der Meningen des Gehirns: 
die Meningen des Riickenmarks, sowie Gehirn und Riickenmark selbst waren 
normal. Da die cutane Vberirupfung von Aufschwemmungen des Gehirns und 
Riickenmarks auf Sauglinge miBiang, konnen aus diesen Versuchen keine weit 
gehenden Schliisse gezogen werden. Sehr eingehende Untersuchungen auf diesem 
Gebiet verdanken wir RIVERS und Trr..LET (1923-1924). Sie haben Blut von Vari
cellenkranken auf die Cornea, in die Hoden, in das Gehirn und in die Haut 
von ](aninchen iiberimpft und charakteristische Veranderungen erhalten, 
von denen nul' so vie! gesagt sei, daB im mikroskopischen Bild die von TYZZER, 
LIPSCHUTZ, LUGER und LAuDA beschriebenen oxychromatischell Kerndegene
rationen zu sehen waren. Wenn das Virus durch 10 Hodenpassagen weiter 
geziichtet und konzentriert worden war, traten auch bei Injektion in den Hoden 
Veranderungen in der Haul der Tiere in Form von Papeln und Fleekchen auf. 
Durch intracerebrale Injektion von Hodenemulsion konnten die Tiere gegen 
weitere Injektionen aktiv immunisiert werden. Da es jedoch nicht gelang, mit 
Varicellenblascheninhalt, mit Blut oder Nasenschleim von Varicellenkranken 
aktiv oder mit Varicellenrekonvaleszentenserum passiv zu immunisieren, da 
ferner die Dberimpfung von Hodenemulsion auf die menschliche Haut keine 
eindeutigen Resu!tate ergab (bei einem Mann ohne VariceIlen in der Anamnese 
fiel sie negativ aus, bei einem, der schon Varicellen gehabt hatte, traten Fieber 
und Kopfschmerz, sowie eine loka!e Rotung auf), sind die Autoren selbst der 
Ansicht, daJ3 es sich urn ein vom Varicellenerreger immunologisch verschiedenes 
Virus (von ihnen Virus III genannt) handelt. PrnCHERLE und V~QNI konnten 
die Ergebnisse von RIVERS und TILLETT iibrigens nicht bestati~n. Nun hat 
RIVERS spater diese Versuche aIlein fortgesetzt; er iiberimpfte Blut, zerriebene 
Krusten und Blascheninhalt von VariceIlenkranken auf Ratten, Kaninchen, 
Hiihner und Mfen (Vervets und Cercopithecus sabaeus); aIle Mfen wurden 
intratestikular geimpft, manche auBerdem noch intracutan und intravenos. 
Die geimpften l{oden zeigten keine charakteristischen makroskopischen Ver
iinderungen. 5-6 Tage nach derlmpfung traten nur bei Mfen und nur in den 
Hoden oxyphile Kerneinschliisse auf, die nach 8-10 Tagen wieder verschwunden 
waren; bei den KontroIlen fehlten sie. Wenn ein Affe in einen Hoden geimpft 
worden war und nach 6 Tagen die Einschliisse aufgetreten waren, so blieb nach 
einem IntervaIl von 25 Tagen Impfung in dem anderen Hoden negativ, wa:-; 
RIVERS als aktive Immunisierung auffaJ3t. Er injizierte ferner Varicellenmaterial 
+ VariceIlenrekonvaleslentenserum (14-22 Tage nach dem Exanthem ent
nommen) und VariceIlenmaterial + Serum einer sicher nicht immunen Person 
(am ersten bis dritten Tage des Exanthems entnommen): im erstcn FaIle fehlten 
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die charakteristischen Einschliisse, im zweiten waren sie vorhanden - also 
Neutralisation des fraglichen Virus durch Varicellenrekonvaleszentenserum. 
Versuche, das Virus durch Berkefeldfilter zu filtrieren, wurde nicht gemacht, 
wohl, weil Verfasser mit anderen Autoren annimmt (siehe friiher), daB die Kern
einschliisse an und fUr sich auf die Anwesenheit eines filtrablen Virus hinweisen. 
Auf Grund seiner Versuche glaubt Verfasser, daB die Veranderungen im vor
liegenden FaIle spezifisch fUr das Varicellenvirus seien " lind "daB hiermit zum 
ersteii Male dic"Uberlmpfung der Varicellen auf ein Versuchstier gegliickt sei; 
e~te-"~ber wohlauchhier, Wie in den Untersuchungen von RIVERS und 
TILLETT und TEZNER, die Riickimpfung auf die menschliche Haut versucht 
werden miissen; ferner konnen, Wie aus einer spateren Arbeit von RIVERS und 
ELDRIDGE hervorgeht, die Einschliisse auch nach Injektion von Varicellenvirus 
ohne Serum hie und da fehlen. 

INVERNIZZI und MULLER haben versucht, Blascheninhalt auf Glycerin- und 
ZuckernahrbOden zu kultivieren und die Kulturen dann auf Kaninchen (intra
cerebral, corneal und in die vordere Augenkammer) verimpft. Die Erfolglosig
keit der Versuche wird nicht wundernehmen, da das "Oberleben des Virus in den 
NahrbOden durch nicht:~ garantiert ist und es also durchaus moglich ist, daB die 
Autoren bloB Bouillon verimpft haben. 

Das Ergebnis der groBen Miihe, die auf die Suche des Varicellenerregers 
verwendet worden ist, ist also ein auBerst geringes: Gewisse Kernveranderungen 
und Protoplasmaeinschliisse, unter denen namentlich den von GINS, soWie von 
LUGER und LAUDA, bzw. LTPSCHUTZ beschriebenen eine geWisse, wenn auch nicht 
spezifische Bedeutung zukommt; die noch nicht iiber jeden Zweifel erhabene 
Vberimpfung in den Affenhoden nach RIVERS, schlieBlich die Erzeugung charak
teristischer Blaschen durch intracorneale Impfung nach GROTH; das ist so ziem
lich alles. DaB der Erreger invisibel und ultrafiltrabel ist, Wird allgemein ange
nommen, doch ist mir iiber diesbeziigliche Versuche nichts bekannt. 

Ausbreitung im Organismus. Die gelungenen Inokulationsversuche (siehe 
spater) beweisen mit Sicherheit, daB sich das Virus in den Blaschen befindet. 
DaB es zur Bliitezeit des Exanthems auch im Blute vorhanden ist, erscheint 
wahrscheinlich; nach BARABAS soWie nach RIVERS und TILLETT laBt auch die 
bekannte Eigenschaft des Exanthems, an gereizten Stellen starker aufzutreten, 
darauf schlieBen. Die intracutane Injektion von 0,1 Blut macht allerdings keine 
Erscheinungen (v. KESZMARSZKY). Mit Nasen- und Rachensekret gelang HESS 
und UNGER die "Obertragung auf qen Menschen nicht. LANGER konnte in wasserigen 
Extrakten aus der Milz eines an Varicellen gestorbenen Kindes Antigen nach
weisen und erblickt darin einen Hinweis darauf, daB sich das Virus in den inneren 
Organen und im Blut befindet. 

b) Komplementablenkung. 
1st auch der Erreger der Varicellen unbekannt, so ist es doch einigen Autoren 

gelungen, spezifische Komplementablenkung zu erzielen; der erste Bericht 
stammt von KOLMER (1916). Von 28 Patienten, die 4-22 Tage vorher Varicellen 
gehabt hatten, reagierten mit dem Krustenextrakt II, mit der Blaschen
aufschwemmung 7 schwach positiv; die Reaktion war spezifisch, da Serum 
von Geblatterten und Vaccinierten nicht ablenkte. Serum von Individuen, 
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die in der Jugend Varicellen gehabt hatten, reagierte durchwegs negativ. DOLD 
hatte schlechtere Resultate. Von 20 Personen, deren Exanthem 12-20 Tage 
zuriicklag, zeigten nur 7 partielle, 2 spurweise Hemmung. Normalsera reagierten 
nicht, ebensowenig Varicellenserum mit Variolakrusten. LANGER arbeitete 
mit alkoholischen und Kochsalzextrakten von frischen Krusten, mit aktivem 
und inaktiviertem Serum und verglich die Resultate. Von 10 frischen Patienten
seris (Varicellen vor 14-20 Tagen) reagierten mit Kochsalzextrakt 8 positiv, 
von 11 (Varicellen vor 3-40 Tagen) 10 starker oder schwacher positiv, von 
11 inaktivierten nur 3 schwach; umgekehrt gaben mit alkoholischem Extrakt 
von 13 inaktivierten Rekonvaleszentenseris 6 ein positives Ergebnis, wah rend 
die aktiven unspezifische Hemmung aufwiesen. LANGER weist darauf hin, 
daB individuelle Unterschiede bestehen, daB infizierte Krusten unbrauchbar 
sind, daB ferner der Milzextrakt eines an Varicellen gestorbenen Kindes deutlich 
Antigen lieferte. Er hat auch mit dem Serum eines Kindes, das wahrend einer 
Varicellenepidemie nur mit leichtem Fieber erkrankte, Komplementablenkung 
erzielt und erwagt die Moglichkeit von Varicellen sine exanthemate. Auch 
CANELLI schlieBt sich auf Grund seiner Versuche dieser Ansicht an; er entnahm 
die Sera am letzten Krankheitstag und beobachtete, daB die aktiven Sera nur 
die Kochsalzaufschwemmungen, die inaktiven nur die alkoholischen ablenkten. 
1m Verlauf ihrer serologischen Untersuchungen iiber den Zusammenhang 
zwischen Varicellen ·und Herpes zoster haben CORNELIA DE LANGE, NETTER und 
URBAIN, v. BOKAY, GIRARD ebenfalls Varicellenrekonvaleszentenserum mit 
Krustenantigen mit Erfolg abzulenken versucht. CORNELIA DE LANGE hatte 
unter 3 Fallim (24 Tage nach dem Exanthem) einmal ein stark positives, einmal 
ein positives Ergebnis, einmal Eigenhemmung. NETTER und URBAIN hatten 
7 positive Reaktionen (unter 7 Fallen), berichten aber im Gegensatz zu DE LANGE, 
daB das Serum 22 Tage nach Exanthemausbruch ziemlich schwache, 8 Monate 
nachher starkere Reaktionen gab. v. BOKAY untersuchte 8 FaIle in der 2. bis 
3. Woche der Rekonvaleszenz; die besten Antigene lieferten Krusten yom 
6.-8. Tag; manchmallieBen sie ohne ersichtlichen Grund im Stich. Mit alkoho
lischen Extrakten konnte er iiberhaupt keine positiven Resultate erhalten. 
Inaktiviertes Serum gab bessere Resultate als natives, doch reagierte hie und 
da - ohne Eigenhemmung zu zeigen - auch Kontrollserum positiv mit Vari
cellenantigen. WALLGREN hatte unter 5 Versuchen nur 2 positive Resultate. 
CHAVAGNY und CHAIGNOT bei einem Madchen mit Encephalitis postvaricellosa 
in der 6. Woche ein schwach positives Ergebnis. 

Die Methode der Komplementablenkung hat sich bisher nicht einbiirgern 
konnen. Die Herstellung des Antigens ist noch sehr ungenau und willkiirlich. 
KOLMER verdiinnt 0,1 g zerriebener Krusten mit 4,0 ccm physiologischer Koch
salzlosung und 0,5% Phenolzusatz, schiittelt durch 24 Stunden, laBt bei 37° 
7 Tage stehen, dann zentrifugiert und filtriert er; von der Blaschenfliissigkeit 
gibt er 4 Tropfen auf 1 ccm Kochsalzlosung mit 0,5% Phenol- und 0,2% Natrium
citratzusatz. DOLD sagt nur, daB er Krusteri mit KochsalzlOsung verrieben, 
stehen gelassen und dann· verdiinnt habe, bis die Losung opak wurde; ebenso 
CANELLI. DOLD und KOLMER nehmen von der Antigenaufschwemmung 1,0 cm, 
LANGER 0,5 cm. LANGER verdiinnt das Rekonvaleszentenserum 5fach, DOLD 
1Ofach, KOLMER 20fach. LANGER weist darauf hin, daB manche Pusteln gar kein 
Antigen liefern. Da wird es nicht wundernehmen, daB die Ablenkung, wie wir 
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gesehen haben, oft schwach, manchmal ganz negativ ist und daB weiter Wider
spriiche auftreten, wie der, daB CANELLI mit inaktiviertem Serum nur alkoholische 
Extrakte ablenken konnte, wahrend sie nach KOLMER, DOLD und LANGER 
mit Kochsalzaufschwemmungen (nach LANGER allerdings schwacher) reagierten. 
Es wird also noch eine Verbesserung und Standardisierung der Methode abge
wartet werden miissen. 

DE W AELE und SUGG berichten iiber spezifische Agglutination von avirulenten 
Streptokokken, die sie aus dem Blut von Varicellen- und Variolakranken kulti
vieren konnten und die von ihnen als Begleitbakterien aufgefaBt wurden. Die 
aus Varicellenblut geziichteten wurden vom Serum Varicellenkranker, die aus 
Variolablut geziichteten vom Serum geblatterter oder vaccinierter Menschen 
und Kalber, nicht aber vom Serum nichtvaccinierter Kalber agglutiniert. Die 
Varicellenstreptokokken und die Variolastreptokokken waren also durch die 
Agglutination voneinander zu unterscheiden. Streptokokken anderer Herkunft 
zeigten das Phiinomen nicht. Die Autoren fiihren mehrere FaIle an, in denen 
sie mit ihrer Methode die Differentialdiagnose zwischen Varicellen und Variola 
gestellt haben. Nachpriifungen stehen aus. 

c) Inokulation. 
Die Blatternimpfung hatte geradezu eine medizinische Revolution hervor

gerufen. Es lag daher nahe, diese Methode der Ubertragung auch bei den 
Varicellen anzuwenden. Als dann der Streit der Dualisten und Unitarier aus
brach, bedienten sich die beiderseitigen Gegner der Inokulation als Argument, 
die ersteren, weil sie dartun wollten, daB die iiberimpften Varicellen anders 
verliefen als die iiberimpfte Variola, die anderen, um iiber die Entstehung von 
Varicellen aus iiberimpften Blattern - und umgekehrt - zu berichten. Die 
alteste umfassende Zusammenstellung stammt von HESSE, der iiber 87 negative 
und 17 positive Ergebnisse berichtet (BRYCE, ABERCOMBRIE, BARTLETT u. a.) -
unter den letzteren sind sowohllokale Reaktionen als auch allgemeine Exantheme 
verstanden. Man tut wohl recht, wenn man heute auch denpositiven ErfoIgen 
mit groBem MiBtraiien-gegeiiiibersteht, da ja in keinem FaIle die GeWlBlieit 
z~)mehfst~aaBnichtVariola iiberimpft worden ist oder - besser gesagt
da die GewiBheit, daB es geschehen ist, aus manchen Beschreibungen ohne 
weiteres hervorgeht. So will z. B. F ABELL auf Ceylon durch Ubertragung von 
Varicellen Menschenblattern erzeugt haben, ist aber selbst seiner Sache nicht 
gewiB. Wenn NIEDT behauptet, daB der Eiter von Variola, wenn er zersetzt 
sei, Varicellen hervorrufe und MAXWELL nach Einimpfung eines Variolavirus, 
das er 14 Monate aufbewahrt hatte, ebenfalls ein Varicellenexanthem entstehen 
sah, so kann man wohl annehmen, daB das Variolavirus durch das lange Liegen 
etwas abgeschwacht war und ein ganz leichtes Pockenexanthem erzeugt hat, 
das von Varicellen nicht zu unterscheiden war. 

Wir werden auch annehmen, daB BEZ, sowie G:rnTRAC (zit. nach HEILLY 
und THOINOT), der wiederholt mit Pockeneiter Varicellen hervorgerufen und 
FREYER, der nach Uberimpfung von Variolaeiter bei einem Kind Variola und 
bei zwei anderen Varicellen erzeugt haben will, Opfer eines ahnlichen Irrtums 
geworden sind. Wie schwierig solche Versuche zu beurteilen sind, und wie sehr 
ihre Deutung von vorgefaBten Meinungen abhiingt, zeigt der Bericht von 
THOMSON, einem Unitarier, der Varicellen inokuliert hat und Pocken entstehen 
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sah, wamend der Dualist BRYCE, der diesem Experiment beiwohnte, das 
Exanthem, von welehem iiberimpft wurde, als Variola anspraeh. 

Infolge der Unkenntnis der Asepsis ist es aueh ofters vorgekommen, daB 
weder Varieellen, noeh Variola, sondern einfaeh Eiterpusteln erzeugt wurden 
- z. B. in 2 Fallen von HESSE - wie schon aus den Besemeibungen un
zweifelhaft hervorgeht und in wieder anderen hat es sieh zweifellos um 
natiirliehe Infektion gebandelt - zumal meist in infizierter Umgebung geimpft 
wurde. 

Trotz alledem glaube ieh aus den sem genauen Sehilderungen HESSES ent
nehmen zu konnen, daB bisweilen die kiinstliehe Dbertragung der Varieellen 
tatsaehIieh gegliickt ist, so z. B., wenn WACHSEL am 11. Tage ein kleines, aber 
von Lymphe strotzend gefillltes Blasehen entstehen sah, das am 14. Tage wieder 
abgetroeknet war, und wenn HELM angibt, daB am Tag naeh der Impfung eine 
entziindliehe Rotung aufgetreten und alsbald wieder versehwunden sei, daB 
sieh am 9. Tag die Impfstellen abermals erhoben und rot angefilllt hatten und 
daB im AnsehluB daran der Varieellenaussehlag ersehienen sei. Beweisend sind 
aber selbstverstandlieh solehe Versuehe nieht. 

Fragt man, warum denn bei so zahlreiehen Dbertragungen so wenige oder 
gar keine zweifellosen Erfolge erzielt worden sind, so sind hierfiir memere 
Griinde anzufiihren. Zunaehst hat die Unkenntnis der Asepsis - wie bereits 
erwahnt - zu Infektionen, bisweilen zu gesehwiirigen Prozessen und Erysipel 
gefiihrt (HELM), um so mem, als mit Vorliebe von bereits vereiterten Blasehen 
abgeimpft wurde, z. B. von HESSE mit Blaseheninhalt vom II. Tage, von 
FONTANEILLES mit "jauehiger Materie" vom 8. Tage. Weiter haben oft die 
iiberimpfenden Arzte selbst die Versuehsbedingungen uniibersiehtlieh gestaltet, 
indem sie zugleieh oder kurznaeheinander Varieellen und Variola inokuIierten. 
SehIieBlieh war aueh nieht bekannt, daB das Varieellenvirus soviel hinfalliger 
ist als der Poekenerreger, und so hat z.B. HESSE einen Versueh "mit Lymph!:' 
von gutartigen Spitzenpoeken gemaeht, womit einen Tag zuvor in einem 3/4 Stun
den entfernten Orte ein Fisehbeinstabehen befeuehtet worden war". 

Es galt nun als ausgemaeht, daB die Varieellen im Gegensatz zu Poeken 
schwer oder gar nieht iibertragbar seien, bis STEINER im Jahre 1875 mit seinen 
neuen Versuehen hervortrat. Er gab an, lOmal Varieellen iiberimpft und hierbei 
8 zweifellose Erfolge erzielt zu haben. Liest man aber seine Sehilderungen dureh, 
so findet man die Besehreibung ganz typiseh verlaufender Varieellen, die sieh in 
niehts von natiirlieh entstandenen unterseheiden, sogar 4mal4tagige Prodromal
symptome aufweisen, was bei den neuen zweifellos positiven Inokulationen niemals 
beobaehtet worden ist. Das einzig AuffalIige ist, daB diese Prodromalsymptome 
schon 4 Tage, der Aussehlag 8 Tage naeh der Uberimpfung aufgetreten ist. 
Da aber im Spitale, also in infizierter Umgebung geimpft worden ist, und da 
man mit Sieherheit annehmen kann, daB die natiirliehe Ansteekung schon einige 
Tage vor der Inokulation stattgefunden hat, so hat aueh diese verkiirzte In
kubationszeit niehts Auffallendes und kann keinesfalls als Beweis fiir die gegliiekte 
Ubertragung angesehen werden. Dasselbe gilt aueh fiir die 10 Jahre spater von 
HEILLY und THOINOT angestellten Versuehe, bei denen auf Kinder iiberimpft 
wurde, die sieh zwar in einem varieellenfreien Saal, aber doeh in einem infizierten 
Gebaude befanden, und bei denen ebenfalls nur ein Allgemeinexanthem am 
15. und 17. Tag erzielt wurde. STEINER hat iibrigens diesen Einwand selbst 
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erhoben und in einer spateren Arbeit klarere Versuchsbedingungen zu schaffen 
gesucht, indem er Lym.phe von frischen Blaschen in eine Glasphiole aufsaugte 
und auf 2 auilerhalb des Spitals, ziemlich entfernt voneinander wohnende Kinder 
iibertrug, die Varicellen nocht nicht iiberstanden hatten, und von denen eines 
vacciniert war. Bei beiden enstand ein typisches Varicellenexanthem ani 8. Tag 
nach 4tagigen Prodromen. Hier wird man natiirliche Infektion schon schwerer 
annehmen, allerdings aueh nicht vollig ausschlieilen konnen, namentlich wenn 
man an die Mogliehkeit der indirekten Dbertragung und an die Beobachtung 
von KASSOWITZ denkt, der am selben Tage ein varieellenkrankes Kind und 
2 andere besuehte, die wegen ihrer Krankheit zu Hause blieben und beide 
nach 14 Tagen von Varicellen befallen sah. Wohl werden wir hier eine gegliiekte 
Dberimpfung fiir wahrseheinlicher halten miissen als diese immerbin ungewohn
liehe Dbertragungsart, wir werden aueh den Sehluilsatzen STEINERs, dail der 
Inhalt der Varicellenblaschen inokulabel ist und dail aus Varicelleniiberimpfung 
stets nur wieder Varicellen und nie Variola entstehen konne, zustimmen, wir 
werden aber als beweisend nur solche Versuche anerkennen konnen, bei denen 
eine Lokalreaktion aufgetreten ist. Deshalb wird allgemein KLING als derjenige 
Autor angesehen, dem dieser Beweis vollauf gelungen ist. In der Tat hat nach 
weiteren erfolglosen Versuehen von BuCHMiiLLER und von BERTARELLI KLING 
nach der Anregung von MEDIN als erster solche Dberimpfungen in groilem 
Mailstabe mit Erfolg vorgenommen. Es muil aber erwahnt werden, dail schon 
vor ihm SMALLPIECE allerdings nur eine einzige Inokulation gegliickt ist; er 
hat namlich von einem seiner beiden Kinder Varicellen auf das andere iiberimpft 
und bei diesem am 9. Tage Papeln mit exkoriierter Oberflache und am nachsten 
Tag ein abortives, aus ganz kleinen Blaschen und Papeln bestebendes Exanthem 
entsteben gesehen. 

KLING hat Lymphe aus einer frischen klaren Windpockenblase mit wenig entziind
lichem Hoi, mittels erner gewohnlichen nicht zu scharfen Impflanzette entnommen und 
mit dieser auf dem einen Arm Scarificationen unter moglichster Vermeidung von Blutung 
vorgenommen. Wenn die traumatische Reaktion verschwunden ist, sind die Impfstellen 
wahrend der folgenden Tage vollkommen reizlos. Am 8. Tage zeigt sich an der Stelle der 
Inokulation eine oder gewohnlich mehrere rote Papeln. Am Tage darauf haben sich die 
Papeln in typische Windpockenblaschen umgewandelt, umgeben von einer kleinen roten 
Zone, die an die Area der Kuhpocke erinnert, obwohl sie von kleinerem Umfang ist. Wahrend 
der folgenden 2-3 Tage nimmt die rote Zone zu, um in den meisten Fallen bei etwa Zwei
pfennigstiickgroJ3e stehen zu bleiben; sie ist leicht iiber die Oberflache erhaben und nicht 
scharf begrenzt. Am 3. und 4. Tag beginnt die Blase einzutrocknen, die rote Umgebung 
blaJ3t ab und man sieht nur einen kleinen braunen Schorf mit glatter, etwas schuppender 
Haut ringsherum; nach ungefahr 21/2 Wochen ist der Schorf abgestoJ3en. Bisweilen bleibt 
die Efflorescenz auf dem Papelstadium stehen; sie ist dann von kurzer Dauer und ver
schwindet nach 1-2 Tagen. Das Kind ist hierbei meist in seinem Wohlbefinden nicht 
gestort, nur in einzelnen Fallen gab es Temperatursteigerungen bis 38°. KLING hat 181 Uber
impfungen und hierbei 135 positive Lokalreaktionen gesehen; auJ3er diesen waren in 10 Fallen 
noch andere vereinzelte Blaschen, meist in der Umgebung der Impfstelle zu sehen und 
dreimal trat ein bis wenige Tage nach der Lokalreaktion ein typisches Varicellenexanthem 
auf, das KLING nicht fiir eine trotz der Impfung entstandene Erkrankung, sondern fiir eine 
von ihr ausgehende Generalisation halt; da er andererseits bei 108 Nicht- oder erfolglos 
Geimpften 78 Varicellenerkrankungen gesehen hat, halt er eine prophylaktische Wirkung 
der positiven Impfung fiir gegeben. KLING hat auch von positiven Lokalreaktionen weiter 
verimpft und ist hierbei, wie er mitteilt, bis zur 6. Generation gekommen .. 

Diese sehr interessante Arbeit KLINGS hat eine Fiille ahnlieher Versuche ber
vorgerufen, deren Ergebnisse in der folgenden Tabelle zusammengestellt sind: 
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s:l ..; Zahl der 
!l~ '" .. -"ls:l .. il:: Zahl der Erkrankungen (oder Zahl der "''''' ~.s§ Allgemeinexanthem) Erkran-"" ..... ""a negativen Autor -"" :2~:Z kungen bei -;j'§ ~j LokaJ-

~:s~ reaktionen Nicht-
t>l~ t>l,s:: bei Lokal-\ohne Lobl- geimpften 

" OJ .. reaktion reaktion 
~ ~ 

SMALLPIECE (1911) . 1 - 1 0 1 - -

KLING (1913) 
I. Serle. 31 64 31 0 1 - -

1915 insgesamt 181 62 135 46 13 78 zusammen 

RUBINOFF (1915) 76 142 l! 75(!) - 6 (7,9%) 114(75%) 

IlANDRlCH (1916) 127 - 3? 124 3 42 -

RUTELLI (1916) .. 15 - 15 0 0 - -

MICHAEL (1917) 32 - 8 24 4 3 -

BmK (1918) . 28 - 21 7 2 7 -

GYR (1918) 106 33 17 89 2(12%) 9 (10%) (27%) 

Kontrolle - 10 - - - - 5 

LAPIDUS (1918) 11 - 5 (2 4 (hiervon (2) - -
frag- ha.tten2Varl-
lich) cellen gehabt) 

II. Serie . 3 - 1 2 - - -

III. Serie . 10 - 0 10 - 6 -

, 

IV. Serie . 10 - 4 (Pa- 6 - 0 -
peIn) 

V. Serie . 6 - 0 6 - i 5 --



Impfung am LoJa~~e~~~ion 
wievielten Tage nach der 
der Inkubation Impfung 

3. 

In der 
Inkubation 

9. 

9. 
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Tag der Erkrankung 
(oder Allgemein· Alter der 

reaktion) nach der Geimpften 
Impfung 

Bemerkungcn 

10. 

10 Kinder am Tag -
der Lokalreaktion, 
nur wenig Blaschen 

1.-10. 1 Mon. 
b.4 Jahre 

1. Tag oder 
Bchon vorher 

3 Kinder nach der Sauglinge Impfte mit Pirquetbohrer 

2.-5. 

In der 
Inkubation 

1.--4. 

1. 

10.-14. 

2.-10. 

8.-14. 

Lokalreaktion, die und 
anderen 2-5 Wo- Altere 

chen nach der 
Impfung 

13.-16. 

1.-18. 

18.-13. 

2-5 
Jahre 

unter 
2 Jahren 

12.-15. (2· bei 2 fraglichen Sauglinge 
fragliche am 14. Tag, nur wenig bis 

10. Tag) Blaschen 11 Jahre 

8.-30. Die Erkran· 
kung am 8. Tag 
halt Verf. fiir gene· 

ralisierte Varicellen 
ohne Lokalreaktion 

Bei zumindest 4 Kindern ist 
anzunehmen, daB in der Inku
bation zu spat geimpft wurde. 
Daher ging die Impfung nicht 

auf 

Da in der 2. Serie von 10 Kin· 
dern 5 (50%) erkrankten, 
glaubt KLING, daB auch die 
erfolglose Impfung weniger 

kontagi6s macht 

Lymphe 24--36 Stunden alt 

Lymphe 36--42 Stunden alt 

Lymphe aus frischen Blaschen 

Impfmaterial von Varicellen 
papeln. AIle erkrankten leicht 
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" -; Zahl der 
aZ ~~ ~~ § Zahl der Erkrankungen (oder Zahl der ,,"" Erkran--coa "''' 't:l " negativen Allgemeinexanthem) 

Autor :~r~ 
_;::::.'20 kungen bei ::5 -;~~ Lokal- Nicht-

~~ d~ reaktionen bci L~kal-Iohne Lokal- geimpftcll N", N:;;8 
" reakhon reaktion Z 0 

0. 

HOTZEN (1919) 59 57 29 30 13 (45%) 7 (23%) 34 (60%) 

II. Serie _ 16 - 0 16 1 - -

III_ Serie _ 11 - 7 4 2 1 -

THOMAS u_ ARNOLD (1922) 12 3 - - 5? - 2 
abortiv 

KNOEPFELMACHER (1923) 29 34 5 24 0 10 16 

II. Serie _ 14 11 II 3 3 1 -

HOFFMANN (1923) 22 - 20 2 (sie waren 6 2 -
schon in In- (schwach) 

kubation) 

SOLDIN (1923) _ 32 - 12 20 (hiervon 10 - -
12 inspater 
Inkubation) 

6 - 3 3 2 - -

II - 6 5 (2 hatten 4 - -
Varicellen 

I 

gehabt) I 

I 

11 - 6 5 (2 haben 2 1 -
Varicellen 

gehabt) 

5 - 3 2 1 - -

7 - 3 4 2 - -

BARAB.'\S (1925) 50 - 2! 48 0 0 0 

II. Serie _ 4 1 0 4 - I 1 -

HEUBERGER (1925) _ 36 9 9 
(25%) 

27 (75%) 2 (22%) 17 (67%) 7 (77%) 
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Impfung am Tag der Tag dcr Erkrankung 
Alter dcr wicvielten Tage Lokalreaktion (oder Allgemein. Bemerkungen 

dcr Inkubation nach der reaktion) nach der Geimpftcn 
Impfung Impfung 

- 5.--12. 9.-19. ? -

1. - 12. - Da der Saal varicellenfrei war, 
glaubt Verf. an eine Erzeugung 
der Varicellen durch Impfung 

1. 9.-10. bei 2 positiven 1 16. - Verf. glaubt an Erzeugung 
bis 18.; bei 7 nega- durch Impfung 

tiven 33.! 

3.-6. - - 1-6 Zweimal Vereiterung des Stich-
Jahre kanals,Blaseninhalt yom 5. Tag 

scheint nur abzuschwachen 

- 2.-8. - 1-6 Geimpft mit Pirquetbohrer 
Jahre 

- 5.-10. bei den 3 positiven - Geimpft mit Impfschnittchen 
6., 14. und 15. Tag 

- 9.-14. einige Tage nach 4-14 Nach THOMAS ARNOLD 12; 
der Lokalreaktion Monate nach KLING (6 Schnitte auf 

jedem Oberarm) 10 

- 7.-12. 1.-5. Tag nach Sauglinge -

(9. Tag in der Lokalreaktion 
40%) 

-
" " " 

12. - -

- 9.-10. 13.-15. - -

- 9. 12.-15. 1 ohne Er· - -

folg geimpftes Kind 
am 24. Tag 

1. - 12.-13. - Varicellenfreie Station 

- 7.-12. 12.-15. - Anderes Haus 

- 8.-9. - 2-3 -

Jahre 

- - - - Methode von THOMAS ARNOLD 
Blase am 3.Tag angelegt (weun 
am 5. Tag angelegt, erfolglos) 

- 6.-10. 1 positiver 8 Tage - -
nach, 1 positiver 3 
Tage vor der Impf. 

1 Anmerkung: positiv = mit Lokalreaktion, negativ = ohne Lokalreaktion. 
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§ d Zahl der 
... " ... 0:: ~~ ~ 

Zahl der Erkrankungen (oder Zahl der 
~.§ "'" ~H~ Erkran-"'9 negativen AUgemeinexanthem) 

Autor ~~ :a~ .... ~~ Lokal- kungen bei .. - "", .g.:::~ reaktionen Nicht-
"'.;3 "';:: N~~ bei LOkal-1 ohne Lokal- geimpftcn 

" reaktion reaktion Z 8. 

GREENTHAL (1926) _ 36 - 19 17 1 - -

NELKEN (1926) 20 - 5 15 4 5 -

(2 schwer) 

MEYER-STROMFELDT( 1927) 20 - 11 9 - 6 -

WADDEL u_ ELEY (1927) 23 - 8 15 4 schwach 3 -

SARVAN (1928) 17 - 5 - 2 8 (waren -
schon in 

der Inku-
bation) 

BENNINI (1928) 27 - 2 25 2 5 -

13 - 0 - 0 0 -

FEDDERS (1929) 25 - 25 0 14 - -

ALSVANG (1929) 23 - 0 23 - 11 -

23 - 12 11 11 4 -

CERKASSOV U. GUDINA 

(1929) 162 - - - -

I 
- -

Der Impfverlauf wird von allen Autoren ziemlich iibereinstimmend mit 
KLING geschildert. KNOEPFELMACHER hat wiederholt beobachtet, daB sich die 
Impfreaktion, ahnlich den Varicellen selbst in Schiiben entwickelte. 

BENINI beschreibt eine nach 18-24 Stunden erscheinende Rotung (trau
matische Reaktion ?j, die bei intracutaner Injektion nach 24-36 Stunden auf
tritt und 2-3 Tage dauert, wie dies sonst nur noch von FINKELSTEIN und Mit
arbeitern erwahnt wird. Bei der THOMAS-ARNOLD-Modifikation der Impfung 
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Impfung am Tag der Tag der Erkrankung 
Lokalreaktion (oder .Allgemein· Alter der wievielten Tage nach der reaktion) nach der Geimpften der Inkubation Impfung Impfung 

Bemerkungen 

1-2 8.-13. 10. Kinder 
und Er-
wachsene 

- 8.-9. 12.-13. -

1. Tag oder 8.-13. - Sauglinge 
Bchon vorher 

2. - - -

- - 1 positiver am 8. -
Tag nach der Imp. 
fungi 8 negative 
waren schon infi· 

ziert 

- 2 Spatreak. 2 Kinder 3. Tag, 5 Sauglinge Lymphe, BlaBchenbeBtaridteile 
tion; bei al- Kinder nach der bis und Glycerin gemischt und 
len anderen InkubationBzeit 8 Jahre scarifiziert 
Rotungnach 
18-24 Std. 

- Bei allen Pa· - Sauglinge Intracutane Injektion 
pelnnach 24 biB 
biB 36 Std., 8 Jahre 
die nach 2 bis 
3 Tagen ver-

Bchwir..den 

1.-3. 4.-8. 5.-15. Tag nach - Allgemeinexanthem nur bei 
der Lokalreaktion starker Lokalreaktion, glaubt 

an Generalisierung 

- - - Lymphe auf dem Objekttrager 
war eingetrocknet 

- - - - Von Kind zu Kind geimpft 

- - - - Die positiven Fallen waren 
nicht immer immun 

entstehen keine oder nur ganz geringe LokaIreaktionen. HOFFMANN be merkt, 
daB bei Sauglingen neben geringen Hautreaktionen baufig Temperaturen bis 
38° und diinne Stiible zu beobachten sind. 

Durch all diese Versuche ist zunachst einmal festgestellt, daB das Virus in 
den Varicellenblaschen vorhanden und iiberimpfbar ist. KLING ist hierbei - wie 
bereits erwahnt - bis zur 6. Generation gekommen. STEINERT hat durch 
Inokulation bei 2 Kindern Lokalreaktionen erzielt und von hier auf weitere 
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-1 Kinder iibertragen, yon denen 2 wieder positiye Lokalreaktionen hekamen, die 
bei einem von einem Allgemeinexanthem gefolgt waren: <ia dieses Kind auf cineI' 
YlHicellenfreien Abteilung lag, glaubt STEI~ERT an Generalisation. K~OEl'FEL· 

:lIACHER beriehtet ehenfalls iiher eine eberimpfung in der 3. Generation mit cineI' 
R-, bzw. 7tiigigen Inkubation; in der 3. Generation entstanden nur mehr Papeln. 
von clenen cine weitere Dberimpfung nicht mehr moglieh war. Auch FI~KEL· 
STEIN und Mitarbeiter sind nur bis zur 3. Generation gelangt. Durch diese 
Weitcrimpfungen ist es siehergestellt, daG tatsachlieh lebendes Virus iibertragen 
worden ist. 

Es bleiben jedoch noeh zahlreiche Fragen offen. \\:arum sind dic_Ergebnisse der ver· 
schiedenen Autoren so aullerordentlich abweiehend? (Z. B KLING bei 181 Impfungen 
135, RABINOFF bei 76 Impfungen 1 (!) positive Lokalreaktion.) Z.!lm Teil spielt hier sich"r 
d~ Technik eine Rolle. Die meisten Autoren halten sich an die vorschriften KLING' und 
mOGlUZTeTeTl nur Gle £ahl der Impfschnitte (z. B. LAPIDUS 2 Kreuzschnitte, MICHAEL. 
R.-\BfNOFF 1-4 Sehnitte, FEDDERS 10, HOFFMANN 2-8); die Z~hl der Schnitte seheint 
aber auch von Bedeutung zu sein; denn die Beobachtung SELMA l\b:YER~,-(fall entweder 
all~ oder gar keine Impfstelle angeht, ist offenbar nieht die Regel, da KLING dies nur in 
2-5% beobachten konnte und da HOFFMANN und KLING wiederholt bei mehreren Schnitten 
1 oder 2 Lokalreaktionen aufgehen sahen. SOLDfN empfiehlt Stechen mit nicht zu scharfen 
Instrumenten. KNOEPFELMACHER stieht die Blaschen mit einer Capillare an, blast diese 
auf den Obera~m des zu impfenden Kindes aus und searifiziert dann, ebenso WAD DEL. 
wahrend GREENTHAL durch die ausgeblasene Lymphe 40--50 (') Stiche mit einer Xadel 
macht. BIRK empfiehlt zweeks Gewinnung grollerer Impfmengen die Blasehen nieht nur 
anzusteehen. sondern abzutragen. XELKEN und l\b:YER-STROMFELDT haben, urn Cber
tragung durch den Arzt zu verhindern, die Lyrnphe erst auf einem Objekttrager sammeln 
und dann durch eine Schwester dem im Nebenraum impfenden Arzt tiberbringen lassen. 
SOLDIN hat auf diese Weise Lymphe in ein Nachbargebaude gebracht. Eintroeknung mull 
natiirlich vermieden werden, da man sonst, wie ALSVANG Millerfolgc erleben kann. BENIN I 
hat dic Lymphe mit einer Spritze angesallgt, auf einen Objekttrager ausgespritzt, dort 
mit Glycerin und der zerriebenen Blaschendecke vermischt und dann mit dersclben Nadd 
geritzt; er war aber mit dem Erfolg nicht zufrieden. Er empfiehlt dagegen sehr warm die 
intracutanc Injektion von Blascheninhalt, der mit Kochsalzlosung verdtinnt wird. Die 
Angahen von HESS und von BARABAS, die cbcnfalls intracutan injiziert haben, lassen kein 
endgtiltiges Urteil zu. FERENCZ, zitiert nach v. K~;SMARSZKY, will mit der intracutanf'n 
Einbringung von 0,1 cern 50--100fach verdtinnten Blascheninhalts (!) in 96"10 Erfol!!!' 
!'rzielt haben. Es ware also vielleicht doch einer Xachprtifung wert, ob durch die intra
clltane Injektion eine Verbesserung der Resultate erzielt werden kann. Dip Impfung mit 
Pirquetbohrer gibt keine guten Resultate. HANDItICK hatte damit unter 127 Impfungpn 
nur 3 positive Lokalreaktionen, TrLLGREN, zitiert nach KLI!'G, sah bei Scarification und 
Pirquetbohrung bei demsclben Individuum die geritzten Stellen vie I ofter angehen und auch 
KNOEPFELMACHER konnte in 2 Versuchsreihen eine deutliehe Cberlegenheit der Scarifi· 
cation feststellen. KNOEPFELMACHER ist der Ansicht, dall bei der Pirquetbohrung zuvicl 
(;ewebsfltissigkeit hervorquillt, wodurch der Pustelinhalt verdtinnt, viellcicht sogar der 
Erreger abgetiitct wird. Die eingehendste Modifikation - zur (rt,winnung griillerer Lymph
mengcn crsonnen - stammt von THOMAS und ARNOLD; sie b!'streichen dil' Varicellen
bliischen und die Umgebung mit Cantharidinkollodium. so dall grolle Blasen entst~hcll 
und injizicren hiervon 0,2 cern subclltan. HOFFMA!'I!'I. der diese ~Iethodc glcichfalls an· 
gewend!'t hat, sprieht sieh libpr die Erfolw' nieht dplltlich aus. SOLDI:-; hat !!Ilte Resultate 
!!chabt. 

AuGer der Teehnik der t'bertragung spielt natiirlich aueh die .:\Jenge und Art 
des iibertragenen Materials cine Rolle. GYR fiihrt seine geringen Erfolge darauf 
zuriick, daG die vorhandene Lymphe auf zu viele Impfstellen \'erteilt worden sei. 
und KLING rat, nach jedem 3. Impfschnitt die Lanzette frisch zu besehicken. 
Aile Autoren sind darin einig, daG die LYTl1phe aus Illoglichst frisch en klaren 
Bliischen genommen werden soli, naeh STEINERT sind die aus dem ersten Schuh 
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stammenden besonders geeignet und SOLDI:' berichtet, daB 75% der Impfungen 
aufgehen, wenn der Blascheninhalt am 1. Tage entnommen wird, 40% vom 
2. Tage, 66% vom 3. Tage und 0% vom 4. Tage. 

Es ist weiter festgestellt (N"ELKE:', GR~;ID'THAL, KNOEPFELMACIIER, SOLDDO 
u. a.), daB die Impfung hei Kindem, die schon Varicellen gehabt haben, nicht 
angeht, und da deren Zahl ja meist nicht genau bekannt ist, muB auch dieser 
umstand das Impfresultat in nicht bestimmbaren Grade beeinflussen. Auch 
eine Impfung, die spater als am 7. lnkubationstage vorgenommen ist, pflegt nach 
SOLDIN nicht mehr anzugehen. 

SehlieBlich spielt zweifellos die individuelle Disposition eine Rolle. HOTZE:' 
sah ein Ammenkind, bei dem rue Impfung nicht angmg und das auBerdem 
5 Schiibe einer Varicellenepidemie mitmachte, ohne zu erkranken. 

Man hat jedoch den Eindruck - ziffernmaBig laBt sich das natiirlich nicht 
festlegen -, daB aIle diese Umstande noch nicht geniigen, urn das Fehlschlagen 
s~ vieler Impfungen zu erklaren.--Vergleiche mit der Zahl der bei gegebener Aus
setzung auf natiirliche Weise Erkrankenden sind nicht ganz angebracht, weil 
hier die Ansteckung doch von zufalligen, auBeren Umstanden abhangt, wahrend 
bei der Inokulation da~ Virus direkt eingebracht wird; man miiBte hier doch 
eigentlich ein Angehen in ahnlichem Prozentsatz wie bei der Kuhpockenimpfung 
erwarten, doch ist dies keineswegs der Fall. Man muB also annehmen, daB entweder 
die Art der Infektion dem Erreger nicht forderlich ist, daB die auBere Haut der 
Einimpfung einen gewissen Widerstand entgegensetzt (GYR), oder daB das Virus 
in den Blaschen nicht voll infektiOs, vielleicht durch Reaktion mit Antikorpern 
bereits abgeschwacht ist (RGTELLI). HESS hat Blascheninhalt in Nasen-, Mund
schleimhaut und Tonsillen eingerieben (ebenso BARABAS) ohne Erkrankung zu 
erzielen und ebenso war das Einreiben von Nasenpharynxsekret VaricelIen
kranker erfolglos. Diese Versuche konnen aber kcine Entscheidung bringen. 
BARABAS schlieBt auf eine geringere Infektiositat des Blas('heninhalts und HESS 
mit gleichem Recht darauf, daB das Virus hierbei nie an seiner natiirlicben Ein
gangspforte eingebracht worden sei, als welche vielmehr der Respirationstrakt 
anzusehen ware. 

Mit der Frage der erfolglosen Impfung hangt eine weitere innig zusammen, 
namlich die, warum es in so vielen Fallen nur zu einer Lokalreaktion und nicht 
zu einem Allgemeinexanthem kommt, da dieses doch bei Infektion mit dem voll
wertigen Erreger a priori zu erwarten ware. Zuerst miissen wir uns aber dariiber 
klar werden, was das Allgemeinexanthem ist und wie es entsteht. 1st es ein 
Impferfolg oder ein dllrch natiirliche Infektion trotz Impfung entstandenes 
Exanthem? Das ist die Frage, die sich die meisten Autoren gestellt haben und 
die ebenfalls nicht vollig eindeutig gelOst werden kann. Wenn z. B. am 1.-3. Tag 
nach der Impfung ein vollig unveranderter Varicellenausschlag ausbricht (BIRK, 
RABINOFF), so werden wir wohl nicht an einen Impfeffekt denken, sondern werden 
annehmen, daB die Impfung zu spat gekommen ist, urn das Exanthem zu ver
hindern: wenn ferner 3-5 Wochen nach der Impfung ein Ausschlag sich zeigt, 
ohne daB eine Lokalreaktion vorausgegangen ist, so ist es am wahrscheinlichsten, 
daB die Impfung gar nicht angegangen ist. Schwieriger ist die Entscheidung, 
wenn in dem gewohnlichen Intervall von einem bis wenigen Tagen nach der 
Lokalreaktion das Allgemeinexanthem sich zeigt, sci es, daB es in wenigen Blas
('hen urn die Impfstelle, sei es. daB es ZUlli Teil aus abortiven, stippchen- und 

Enwhlli~St' II. inn. ~lt·(J. 41. 2{i 
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papeJformigen Efflorescenzen, sei es, daB es aus normalen Blaschen besteht. 
Hier sprechen gerade diese ineinander iibergehenden Starkegrade und das fixe 
Intervall fiir eine Generalisation der Impfung. Ich mochte aber darauf hinweisen, 
daB dieses Intervall auch dadurch bestimmt werden kann, daB ja - wie natur
lich - fast immer aus den ersten voll entwickelten Blaschen abgeimpft wird, 
also am 2.-4. Tage nach einer etwa erfolgten Ansteckung. Da nun die Inku
bation der Va,ricellen ungefahr 14 Tage, die der Lokalreaktion ungefahr 6-10 
Tage betragt, so ist es klar, daB die Varicellen wenige Tage nach der Lokalreaktion 
in einer durch die Impfung mehr oder weniger gemilderten Form ausbrechen 
miiBten. Das hieBe also die Generalisation iiberhaupt ableugnen, was aber zweifel
los zu weit ginge; denn HOTZEN und SOLDIN sahen solche Allgemeinexantheme 
im Gefolge von Lokalreaktionen nach Impfung auch auf varicellenfreien 
Stationen, ja SOLDIN in einer zweiten Serie sogar in einem vom infizierten 
gesonderten Gebaude entstehen, wo also eine natiirliche Infektion zumindest sehr 
schwierig hatte zustande kommen konnen. Sollen wir auch die Moglichkeit eines 
Allgemeinexanthems anerkennen, das durch die Impfung ohne vorhergehende 
Lokalreaktion nach entsprechender Inkubation zustande kommt? Auch solche 
wurden von STEINERT und HOTZEN bei Impfung auf varicellenfreien Salen beob
achtet. Hier halt es KNOEPFELMACHER allerdings fiir moglich, daB der Impf
erfolg ausgeblieben und der impfende Arzt als Bacillentrager fungiert hat. 1st 
also das Allgemeinexanthem oft oder meist als generalisierte 1mpfung anzusehen, 
so wird man fiir das Ausbleiben dieser Generalisierung in vielen Fallen, fur das 
Stehenbleiben bei der Lokalreaktion diesel ben Griinde heranziehen konnen wie 
fiir das Nichtangehen - die ungeeignete Eintrittspforte oder das nicht voll 
virulente Material. Es ware allerdings auch denkbar, daB bei direkter Einbrin
gung des Virus die Immunisierung so schnell erfolgt, daB es in der Regel gar 
nicht zum Allgemeinexanthem kommt (BIRR). FEDDERS faBt die Lokalreaktion 
als Zeichen der beginnenden 1mmunisierung auf; ist diese in den darauffolgenden 

_Tagen noch nicht beendet, so erscheint noch ein allgemeiner Ausschlag, der im 
gegenteiligen FaIle ausbleibt. Vielleicht darf man entsprechend der PrnQUETschen 
Theorie der Kuhpockenimpfung annehmen, daB es auch bei der Varicellen
inokulation.zu einer Vermehrung des Virus an der Impfstelle kommt, so daB die 
Antigenantikorperreaktion in der Hauptsache lokal erfolgt, daB das Virus aber 
auBerdem ins Blut eindringt - was ja nach den neueren Forschungen auch bei 
der Kuhpockenimpfung statthat - und, falls es sich dort geniigend vermehrt, 
die Allgemeinreaktion hervorruft. DaB diese letztere primar hamatogenen Ur
sprungs ist und nicht erst sekundar von der Lokalreaktion seinen Ausgang nimmt, 
wird auch von KNOEPFELMACHER und von SOLDIN angenommen, namentlich 
im Hinblick auf. die - allerdings nicht ganz sichere - Generalisierung ohne 
Lokalreaktion. 

Wir kommen nun zu der fiir die Bedeutung der 1nokulation sehr wichtigen 
Entscheidung, ob die Beziehungen zwischen ihr und der Varicellenerkrankung 
eine gegenseitige Beeinflussung, bzw. eine immunisierende Wirkung der ersteren 
erkennen lassen. Zunachst steht es fest, daB die Impfung bei solchen Personen, 
die schon Varicellen gehabt haben, nicht angeht - sei es, daB diese Erkrankung 
schon lange zuriickliegt, sei es, daB sie zeitlich der Impfung nur einige Tage vor
ausgegangen ist (LAPIDUS, KLING, BIRR u. a.). SOLDIN ist sogar der Ansicht, daB 
eine spater als am 7. Tag der 1nkubation gesetzte 1mpfung nicht mehr angeht. 
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Hier steht einzig eine Beobachtung von HEUBERGER entgegen, del' 3 Tage nach 
dem Ausbruch eines Allgemeinexanthems eine Impfung positiv werden sah. 
Wenn man dies nicht einfach als eine Ausnahme gelten lassen will, kann man 
vielleicht annehmen, daB es sich urn die Lokalisation von Efflorescenzen an ge
reizten Hautstellen gehandelt hat. Wem diese Erklarung allzu gezwungen 
erscheint, den mochte ich auf eine alte Beobachtung von HEssE hinweisen, 
del' bei einem Kind am 26. Tage nach einer Varicellenimpfung, 10 Tage nach 
einer Varicellenerkrankung eines Bruders 2 Blaschen an del' Impfstelle auf
schieBen sah und gleichfalls an lokale Reizung dachte. 

Andererseits werden die erfolgreich geimpften Kinder nach einer gewissen 
Zeit immun gegen die Windpockenerkrankung. SpateI' als 19 Tage post inocu
lationem erkrankte keines mehr (HoTzEN). Abel' auch die Wiederholung del' 
Impfung fallt bei solchen Kindern negativ aus (KNOEPFELMACHER). 

Dber die Dauer diesel' Immunitat bestehen nul' wenige Beobachtungen. 
GREENTHAL sah Varicellenerkrankung 18 Monate nach einer erfolgreichen Imp
fungo FINKELSTEIN, WILFAND und CHOCHOL geben an, daB del' Schutz minde
stens 3 Monate dauert. HOFFMANN berichtet iiber ein erfolglos geimpftes Kind, 
das weder wahrend der zur Impfzeit herrschenden Epidemie, noch gelegentlich 
einer 2 Jahre spat.er :1ufgetretenen erkrankte. Varicellen hatte es noch nicht 
iiberstanden, doch ist es ja bekannt, daB auch ungeimpfte Kinder trotz In
fektionsgelegenheit nicht immer erkranken. 

Es ist KNOEPFELMACHER nicht gelungen, komplementbindende Antikorper 
bei Geimpften nachzuweisen. Dagegen ist der Nachweis einer mit der Immunitat 
ja in engem Zusammenhang stehenden Allergie gegliickt. Zunachst hat SOLDIN 
die Beobachtung gemacht, daB bei.2 von 4 Kindern, die schon geimpft waren, 
und bei 2, die sicb am letzten Tag der Inkubation befanden, 24 Stunden nach del' 
cutanen Einbringung von Varicellenlymphe eine Quaddelbildung entstand, die 
nach 48 Stunden wieder geschwunden war. BROKMANN und MAYZNER haben 
dann 0,1 cern bei 56° inaktivierten Blascheninhalts mit physiologischer Kochsalz
losung intracutan injiziert und bei Kindern in der Inkubation, bei solchen, 
die schon Varicellen gehabt hatten und ebenso bei geimpften positive Reaktionen 
erhalten. 

Die Varicellenimpfung wirkt also iminunisierend. Kommt sie aber aucb fiir 
eine wirksame Prophylaxe praktisch in Betracht? Hier sind mehrere Umstande 
in Erwagung zu ziehen. Sehr wichtig ist es, daB das durch Impfung entstandene 
generalisierte Exanthem ansteckend ist. SowohlHoTzEN als auch SOLDIN 
haben auf einer varicellenfreien Station geimpft, Generalisierung erzielt und 14, 
bzw. 12 Tage nachher Kinder erkranken gesehen, und zwar HOTzEN ein un
geimpftes, SOLDIN ein 25 Tage vorher erfolglos geimpftes. Es ist ferner die Frage 
ungelost, ob Kinder, die keine Reaktion zeigen, immun werden konnen. Dies 
ware allein aus RABINOFFS Beobachtungen zu entnehmen, die von 142 Un
geimpften 75%, von 76 fast durchwegs ohne Erfolg geimpften nur 8% erkranken 
sah. Dem stehen aber Beobachtungen von HOTzEN, S. MEYER, KNOEPFEL
MACHER, HEUBERGER U. a. entgegen (s. Tabelle). Ja, nibht einmal, wenn man die 
Zahl der erfolgreich und erfolglos Geimpften zusammennimmt und den Un
geimpften gegeniiberstellt, ist eine seltenere Erkrankung der ersteren die RegeF. 

1 Hier wird nicht unterschieden zwischen Generalisierung und Erkrankung, da ja 
beide infektios und der Unterschied daher fiir die Praxis bedeutungslos ist. 

26* 
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Wohl sah GYR Differenzen von 11% gegen 27%, HOTzEN von 34% gegen 60% 
zugunsten der ersteren; aber abgesehen davon, daB die Prozentzahlen an und fUr 
sich als recht hoch zu bezeichnen sind, zeigt HOTzENs 2. Kontrolle, die unter 
122 Ungeimpften nur 27% Erkrankungen ergab, wie vorsichtig man in der Aus
wertung solcher Ergebnisse sein muB. Wegen dieser auBerordentlichen, ganz 
uniibersichtlichen Schwankungen sind auch die Berichte von Autoren, die auf 
Grund weniger FaIle, noch dazu ohne Kontrolle bei Nichtgeimpften, von 100% 
Erfolgen berichten (RUTELLI, BENINI), nicht beweisend. GYR hat bei Nicht
geimpften wahrend einer Impfperiode 27%, zu einer anderen Zeit 50% Erkran
kungen gesehen und glaubt, daraus auf eine geringere Infektiositat auch der 
erfolglos Inokulierten schlieBen zu konnen; doch gilt auch hier der obige Vor
behalt, urn so mehr als eine Gruppe von 33 Kindern mit einer solchen von 10 ver
glichen wird. KNOEPFELMACHER hat bei 43 Geimpften 14, bei 45 Nichtgeimpften 
16 Erkrankungen gesehen, also vollig gleiche Verhaltnisse. Man darf auch nicht, 
wie dies manche Autoren tun, welche die Impfung empfehlen, die generalisierte 
Reaktion schlechthin als Impferfolg buchen; denn sie ist infektios und kann zur 
Weiterverbreitung der Krankheit fiihren. Ebensowenig ist es erlaubt, bei der 
Frage nach der Verwendbarkeit der Methode die geringe Zahl der Exantheme bei 
erfolgreich Geimpften der groBeren Anzahl bei einer Gruppe entgegenzustellen, 
die aus nicht und erfolglos Geimpften gebildet ist, wie dies KLING in einer spateren 
Mitteilung tut. Denn das Nichtangehen der Impfung ist nicht zu vermeiden und 
faIlt daher der Methode zur Last. Daher kann auch durch gleichzeitige Impfung 
aller Gefahrdeten, wie sie SOLDIN und HOFFMANN vorschlagen, einer Spitals
epidemie nicht Einhalt geboten werden, ganz abgesehen davon, daB meist wohl 
nicht genug Impfstoff zu erhalten sein wird. 

Ein einziger Umstand, iiber den fast aIle Autoren einig sind, kann zugunsten 
der Inokulation angefiihrt werden, und zwar, daB die generalisierten Ausschlage 
bei Geimpften sich meist (nicht immer) als abortive, leicht verlaufende Er
krankungen darsteIlen (KLING, RABINOFF, BIRK, S.l\iEYER, MICHAEL u. a.). 

Die Inokulation von Varicellen zeigt also in vielen Fallen keinen lokalen Er
folg und ist dann wahrscheinlich auch immunisatorisch unwirksam. Bei erfolg
reich Geimpften kann ein genereller Ausschlag entstehen, der voll infektiOs ist. 
Aus diesen Griinden kann ich nicht der Ansicht mancher Autoren beistimmen, 
daB diese Methode als Prophylaxe fiir Spitaler in Betracht kommt. Nur bei 
kachektischen, rachitischen, tuberkulosen Kindern und bei jungen Sauglingen 
halte ich gleich HOFFMANN die Inokulation fiir berechtigt, da man hoffen kann, 
so die Erkrankung hintanzuhalten oder leichter zu gestalten. 

CAMUS macht iibrigens mit Recht darauf aufmerksam, daB bei der direkten 
Dberimpfung von Mensch zu Mensch die Gefahr besteht, Lues oder Tuberkulose 
zu iibertragen und daB diese Methode der Blatternimpfung aus demselben Grunde 
aufgegeben worden ist. Man muB also bei dem Spender des Materials vor der 
Abnahme die PIRQuETsche und W ASSERMANNsche Probe machen, was eine weitere 
wesentliche Erschwerung und Verzogerung der Impfung mit sich bringt. 

Zum Schlusse sei erwahnt, daB ~ss eine Mischung von Blaseninhalt und 
physiologischer Kochsalzlosung intravenos injiziert hat und glaubt ohne Lokal
erscheinungen Immunitat erzielt zu haben, da von 38 Kindern trotz Exposition 
nur eines erkrankt ist; diese Versuche bediirfen indes, ebenso wie die von ihm 
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'ttlsgeftihrte intravenase Injektion von inaktivierter Lyrophe noch der Nach
priifung. 

Die Uberiropfung auf Tiere wurde in dero Absehnitt "Erreger" hesprochen. 

Art cler Ubertragung. 
Die Hinfalligkeit des Virus ist groB, so daB es auBerhalh des Karper;; rasch 

zugrunde geht; daher erfolgt die Infektion fast immer durch direkte Uber
tragung vom Patienten auf ein anderes Individuum. 

Das Kontagium der Varieellen ist aber aueh auBerordentlieh fllichtig: dies 
bedingt, daB es von einero Mensehen zum anderen auch dureh kiirzere ::-;treeken 
durch die Luft iibertragen werden kann. FEER sah Ubertragung in cine Ahtei
lung durch die offenen Fenster des unteren und die dariiberliegenden des oberen 
Stockwerks, HOFFMANN durch die Ritzen einer nieht gut schlieBenden Tiir. 
~acn LESAGE (zitiert nach HORNEMANN und MULLER) und HARRIES erfolgt die 
Infektion in Krankenabteilungen afters in der Riehtung des Luftstroms; aueh 
L. F. MEYER sah Verbreitung mit dem Luftstrom, der vom Kranken zur gegcn
iiberliegenden Abzugsklappe fiihrte. KLEINSCHMIDT konstatierte, daB das Kon
tagium ans LESAGE-Boxen mit dem leiehtesten Luftzug iibertragen wird. FREUND 
sah, daB LESAGE-Boxen ohne Ventilationsdampfung unzureichend waren, wiih
rend aus solehen mit Ventilationsdampfung wahrend 8 Jahren weder Masern 
noch Varicellen iibertragen wurden. UFFENJlEIMER beriehtet, daB die Varicellen 
aus einer Box im Parterre in den Saal des 1. Stockes iibertragen wurde; das Bett 
des angesteckten Kindes lag genau tiber dem Bett des erkrankten und beide waren 
durch einen stark ziehenden Luftsehacht verbunden. Auch ROSENSTERN beob
achtete eine Ubertragung durch Luftschaeht. ~aeh JOCHMANN geniigt schon 
langeres Verweilen im selben Raum. So erzahlt BARTH, daB sein Sohn, der 
2 Stunden nach einem varicellenkranken Kind seinen Ordinationsrauro betrat, 
naeh 16 Tagen erkrankte und denkt an Infektion durch Gegenstande oder die 
Luft des Raumes. In diesem, wie in einigen anderen der obigen Faile ist natiirlich 
cine Ubertragung durch ZwischentriigeJ nicht ausgesehlossen und SCHLOSSMANN 
(allerdings hier ziemlieh alleinstehend) will sogar eine Luftinfektion tiberhaupt 
nieht anerkennen; das Kontagium "fliege den Mensehen nieht so leicht an, son
dern miisse Gelegenheit haben, in die Karpersafte einzudringen". Ein sehr 
gewichtiges Argument zugunsten der Luftinfektion bildet das Experiment von 
FREUND (Stadt. Kinderohdaeh Breslau). l<'REUND fiihrte in einem schwach 
belegten und mit bestem Pflegematerial besetzten Siiuglingszimmer (len Betrieb 
eines chirurgischen Operationssaales mit allcn Desinfektionsvorsehriften, 
~lantelweehsel, Beriihrungsverboten WlW. {)in; jeder pflegerische Handgriff, 
jede Benutzung einps Gebrauehsgegenstandes war genau festgelegt und fiir strenge 
Kontrolle bei Tag und Xaeht gesorgt; trotzdem erkrankten von 14 empfiingliehen 
Kindern 11. Allerdings winl hier - ebenso wie bei del' Bed-Isolation (siehe spater), 
IIlll deren verseharfste Einrichtung es sieh ja handelt - die Miigliehkeit, daB 
die Pflegepersonen von den kranken Kindem heim Atmen oder Sprechen infiziert, 
in ihrer eigenen .Mundhiihle den Erreger heherbergt und den gesunden Kindem 
auf gleiche \Veise iibertragpn haben kannten, nicht beriicksichtigt und nicht vcr
hiitet. Es ist also noeh kein ~icherel' Beweis fiir die Luftinfektioll, wndern 
nUl' ein Argument fill' die ~liiglich.keit del' i'bertragung bei Vermeidung del' 
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Beriihrung.Einen negativen Beweis fiir die Bedeutung der Luftimektion liefert 
die Beobachtung GROSSERS, daB die Varicellen aus einem Saal eines Sauglings
heimes nicht in die andern verschleppt wurden trotz gemeinsamen Pflege
personals, wahrend der direkte Luftdurchzug vom Infektionssaal in die anderen 
infolge der baulichen Verhaltnisse nicht Inoglich war. 

Wie bereits erwahnt, steht direkte "Obertragung von Mensch zu Mensch weit
aus im Vordergrunde, so daB eine "Obertragung durch ~.Q~e!!!!"ager praktisch 
kaum in Betracht kommt (HAMBURGER). DaB eine solche aber doch hier und da 
vorkommt, ist kaum zu bezweifeln. Schon HESSE glaubt dies bisweilen gesehen 
zu haben, spater BAGINSKY, SEMTSCHENKO, FILATOW, SCHLOSSMANN, KLEIN
SCHMIDT, BAHRDT, JOCHMANN. In BOSSES Entbindungsheim brachen Varicellen 
aus, nachdem eine Pflegeperson einen auswarts wohnenden Varicellenkranken 
besucht hatte. Die 26jahrige Insassin eines Erziehungsinstitutes erkrankte, 
ohne daB sie mit Varicellen in Beriihrung gewesen war (KRAUSE). KASSOWITZ 
besuchte ein varicellenkrankes Kind und an demselben Tag zwei andere, die nicht 
in die Schule gingen und nicht mit Varicellen in Beriihrung kamen; nach 
14 Tagen erkrankten beide an Varicellen. TALAMON berichtet iiber ein 9jahriges 
Madchen, das einen Tag, nachdem es mit Varicellen in Beriihrung gewesen war, 
vom Urlll.ub zuriickkehrte; es erkrankte14 Tage, ihr Bruder 16 Tage nach dem 
Kontakt (14 Tage nach der Riickkehr der Schwester). KASSOWITZ behandelte 
eine an Varicellen erkrankte Frau, die bei der gesund gebliebenen Mutter eines 
varicellenkranken Kindes zu Besuch gewesen war, ohne das Krankenzimmer zu 
betreten. Ein sechsjahriges Madchen war in einer Kindergesellschaft mit einem 
Kind zusammen, das am Mchsten Tag an Varicellen erkrankte; hierauf erkrankten 
zunachst die Geschwister des Madchens am 13. und 15. Tag, dal1l1 seine Mutter 
am 18. Tag und dal1l1 erst das Madchen selbst am 20. Tag! (LENTZ). Neben 
vielen anderen Besonderheiten ist dieser Fall dadurch ausgezeichnet, daB hier 
die Ansteckung schon wahrend der Inkubationsperiode erfolgt sein miiBte. 

KNOEPFELMACHER halt "Obertragungen durch gesunde Zwischentrager wenig
stens auf kurze Distanz fiir moglich und fiihrt an, daB bei Varicelleninfektionen 
im ScharlachpavilIon des Karolinenkinderspitales in Wien die Varicellen oft von 
Kindern, die das Bett nicht verlassen kOl1l1ten, auf andere Kinder in anderen 
Zimmern des Pavilions, die gleichfalls bettlagerig waren, iibertragen wurden. 
1m Jahre 1917 wurden Varicellen in die interne Abteilung im 1. Stocke des neuen 
3stockigen Pavilions eingeschleppt. 14 Tage spater erkrankte ein Saugling in 
der Sauglingsabteilung des 2. Stockes. Die Kinder waren voneinander voll
standig getrel1l1t; auch das Pflegepersonal war getrel1l1t, kam nur bei den ge
meinsamen Hauptmahlzeiten zusammen. Die Gebrauchsgegenstande der Ab
teilungen waren gleichfalls getrennt und nichts gemeinsam. Es muB also eine 
"Obertragung durch Zwischentrager (Arzte) angenommen werden, da eine solche 
durch die Luft bei den gegebenen ortlichen Verhaltnissen nicht wahrscheinlich 
erscheint. 

Vollig eindeutig scheint mir auch folgende Begebeuheit: 1m Jahre 1920 
machte ich Dienst im Ambulatorium des Karolinenkinderspitals, sowie im Tu
berkulosepavilIon, der in einem getrennten, von der Ambulanz etwa 20 m ent
fernten Gebaude untergebracht war. 14 Tage nachdem ich ein varicellenkrankes 
Kind in ersterem behandelt hatte, erkrankte ich selbst, sowie 2 Kinder der Tuber
kuloseabteilung an Windpocken. Zur kritischen Zeit war seit 4 Wochen keine 
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Neuaufnahme gemacht worden, so daB die Moglichkeit, daB die Spitalsinfektion 
von ubersehenen Varicellen eines Patienten ihren Ausgang genommen hatte, ent
fallt. Sind auch nicht alle erwahnten Falle gleich einwandfrei, so sprechen sie 
doch in ihrer Gesamtheit eindeutig fur die Moglichkeit einer Ubertragung durch 
Zwischentrager. Glaubt man mit LANGER an die Moglichkeit von Varicellen 
sine exanthemate, so kamen diese natiirlich auch fur die Ubertragung in Betracht. 

Wege der Infektion. 
HAMBURGER, JOCHMANN glauben an Tropfcheninfektion; auch KNOEPFEL

MACHER nimmt an, daB die Tropfcheninfektion eine Rolle spielt und daB in der 
mit feinen aus dem Mund und den Respirationsorganen stammenden Tropfchen 
beladenen Exspirationsluft die Erreger suspendiert seien. DaB auch durch 
Beriihrung von der Haut aus, vielleicht auch durch Gegenstande 1 eine Infektion 
erfolgen kann, ist auf Grund der Inokulationserfolge, auf die schon HESSE hin
weist, nicht auszuschlieBen, doch schlieBt MEYER gerade aus dem verhaltnis
maBig haufigen Fehlschlagen der Inokulation, der kfuzeren Inkubationszeit usw., 
daB der naturliche Infektionsweg nicht durch die Haut, sondern durch die Re
spirationswege gehen dfufte. 

HESS und UNGER haben Blascheninhalt, Nasen- und Rachensekret in Nase 
und Rachen von Versuchspersonen eingebracht, haben den ersteren ferner sub
cutan, intracutan und intravenos injiziert, alles ohne ErfoIg. Sie glauben daher, 
daB die natfuliche Infektion durch die Lunge erfolgt, eine Annahme, die schon 
HEIM, zitiert nach HESSE, gemacht hatte. Diese SchluBfolgerung ware nur 
zwingend, wenn die Versuche wiederholt nachgepriift waren; ist doch von 
BENINI die intracutane Impfung mit Blascheninhalt (von der cutanen ganz zu 
schweigen) mit ausgezeichnetem Ergebnis ausgefiihrt worden. Wie HESS und 
UNGER hat auch BARABAS Blascheninhalt in Mund, Nase und After von Versuchs
personen ohne Erfolg eingerieben; er schlieBt aber daraus nur, daB der Erreger 
in den Blaschen schon abgeschwacht ist, so daB er Bur bei Verletzung der Haut 
(Inokulation) in diese eindringen kann. 

Art der Isolierung. 
An die Besprechung der Ubertragungsweise und Infektionswege schlieBt sich 

sinngemaB die Frage nach der besten Art der Isolierung in Krankenanstalten an. 
Die einfachste Abtrennung ist die Unterbringung in einen gemeinsamen Raum 
unter gewissen Kautelen. Diese sog. "Bed-Isolation" wurde in England im 
Plaistow Hospital von PLAISTow und BIERNACKI eingefiihrt, und zwar nicht aus 
wissenschaftlichen Grunden, sondern aus Raummangel. Uber den Betrieb orien
tiert am besten der Bericht McINTYREs: 1m betreffenden RaUlll standen 12 
Betten; die Fenster waren fast immer offen; der Bestand an Futterungs- und 
Pflegeartikeln war gemeinsam, doch wurden sie sofort nach Gebrauch ausgekocht: 

1 Die tibertragung durch Gegenstande spielt sicher bei Varicellen, aber auch bei 
anderen Infektionskrankheiten eine geringe Rolle. KNOE?FELMACHER hat nie eine lnfektion 
gesehen, wenn eine z. B. mit Varicellen beschickte Box nach deren Entlassung mit einer 
anderen Infektionskrankheit belegt wurde, obwohl der Raum nur geliiftet und mit Lysol 
abgewaschen wurde und SCHLOSSlIlANN ebensowenig, obwohl er die Raumdesinfektion nur 
als symbolische Handlung ansieht. 
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bei jedem Bett befanden sich Waschsachen, Thermometer und Sanduhr, Blei
stift und Mantel fiir Schwester und Arzt. Nach Versorgung des Patienten legt 
die Schwester den Mantel ab und wascht sich die Hande; die Patienten (Kinder 
unter 12 Jahren) diirfen nicht zusammenkommen, nicht herumgehen, haben 
keine Biicher, kein Papier usw. 12 beschaftigungslose Kinder, die sich gesund 
fiihlen, dauernd in ihren Betten festzuhalten, scheint mir eine fast unmogliche 
Aufgabe. McINTYRE aIlerdings versichert, daJ3 sie sich sehr wohlgefiihlt und 
"a lively conversation" gefiihrt hatten. McINTYRE hat vor dem Krieg 2mal 
Varicellen iibertragen, nachher bei 26 Varicellenaufnahmen (von denen sich 
aIlerdings nur 8 in den ersten Krankheitstagen befanden) nie mehr. Auch RUNDLE 
sah keine Saalinfektion mit VariceIlen, hat solche aIlerdings nur 2mal aufgenom
men. HARRIES, in dessen Krankensaal die Betten erst 9, dann 12 Yards von
einander entfernt waren, hatte unter 4 Aufnahmen von Varicellen im Inkubations
stadium 2mal ausgiebige Saalinfektionen und hat solche FaIle daher von da an 
abgewiesen. Dagegen halt er die Methode fiir geeignet fiir Varicellen im Friih
stadium (aber nach der Inkubation) und fiir das Krustenstadium, da 10 Auf
nahmen von jedem der beiden Stadien ohne Schaden abliefen. Dagegen berichtet 
THOMsoN iiber ganzliches Fehlschlagen; er hatte von 57 VariceIlen nicht weniger 
als 14 Vbertragungen; allerdings keine von solchen Patienten, die nach dem 
4. Tag der Krankheit in das Spital kamen. Da also nahezu samtliche Autoren, 
wenn auch im wechselnden AusmaJ3e, lJbertragungen gesehen haben, werden 
wir diese Bettisolierung als ungeniigend bezeichnen miissen. 

DaJ3 gewohnliche LESAGE-Boxen versagen, haben wir schon gehort; ebenso 
das Lob der LESAGE-Boxen mit Ventilationsdampfung durch FREUND. SACHS, 
HORNEMANN und MULLER, THOMSON halten geschlossene Boxen, bzw. Einzel
raume fiir geniigend. In SCHLOSSMANNS Beobachtungsstation zu Diisseldorf 
miinden die Krankenzimmer in einen gemeinsamen Oberlichtraum, von dem aus 
sie bedient werden; Fenster und Tiiren sind moglichst offen; die Schwestern 
halten die entsprechenden VorsichtsmaJ3regeln, wie Handedesinfektion usw. 
streng ein. SCHLOSSMANN hat im Jahre 1919 keine Vbertragung von Varicellen 
gesehen. Es muJ3 auffaIlen, daJ3 all diesen giinstigen Berichten gegeniiber PIRQUET 
an der Wiener Universitatskinderklinik ungiinstige Erfahrungen gemacht hat. 
Die Infektionsabteilung, die aus geschlossenen Boxen besteht, die auf einen 
gemeinsamen Korridor miinden, ist bei der sehr sorgfaltigen Pflege und Reinigung 
fiir aile anderen Infektionskrankheiten dicht, nur nicht fiir Varicellen und Masern. 

Auch KNOEPFELMACHER hat seine Beobachtungen von der Boxstation des 
Karolinenkinderspitals veroffentlicht. Die Station besteht aus 8 geschlossenen 
Glasboxen, die allseits von nach auJ3en liiftbaren Gangen umgeben sind; jede 
Box ist doppelseitig hoch oben ins Freie liiftbar; auJ3erdem sind noch 4 offene, 
vom Gang aus zugangliche Veranden und ein Krankenzimmer mit 12 Betten und 
groJ3er Veranda vorhanden. 1m Gange, auf den aIle Boxtiiren miinden, wird durch 
Offenhalten aller Fenster ein standiger Luftstrom unterhalten. Wird eine Boxtiir 
geoffnet, so entsteht natiirlich eine Kommunikation zwischen Gang und der durch 
Kippfliigel ventilierten Box; es bestand nun die Annahme, daJ3 etwa austretende 
Erreger durch den Luftstrom des Ganges mitfortgefiihrt wiirden, bevor sie Gelegen
heit hatten, in eine zweite Box einzutreten (es diirfen nie 2 Boxtiiren zugleich 
geoffnet werden); Arzte und Schwestern wechseln den Mantel und waschen die 
Hande beim Verlassen der Box und tragen zwecks Verminderung der Gefahr von 
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Tropfcheninfektion Masken - bestehend aus Gazestiicken, die zwischen 2 Draht· 
reifen eingepreBt sind, und nach Gebrauch in eine Desinfektionsfliissigkeit geworfen 
werden. Trotz diesel' VorsichtsmaBregeln fanden folgende Hausinfektionen statt: 
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Abb.1. Skizze von KNOEPFELMACHER: "Hausinfektionen in der Boxstation'·. 

1925: keine (bei 43 Varicellenaufnahmen) , 1926: Smal mit 19 Fallen (bei40Auf
nahmen), 1927: 9mal mit 19 Fallen (bei 30 Aufnahmen). Da Gebrauchsgegen
stande, wie EBgerate ausgekocht werden und Infektion durch Beriihrung odeI' 
Tropfcheninfektion nur dann in Betracht kame, wenn ein Kind im Inkubations
stadium zu anderen nicht an Varicellen Erkrankten in eine Box aufgenommen 
worden ware, bleibt nul' Ubertragung durch die Luft odeI' durch Zwischentrager. 
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Die Art der tJbertragung wird durch vorstehende Skizze verdeutlicht, in der jeder 
Varicellenfall, von dem eine Hausinfektion ausgegangen ist, durch eine kleine quadratische 
Umrahmung und die von ihm ausgegangenen Hausinfektionen durch kleine Ringe bezeichnet 
sind. Bei Fallen, in denen die Hausinfektion in einer benachbarten Box auf tritt, kann sie 
sowohl durch die Luft als durch Zwischentrager herbeigefiihrt worden sein. Wenn dagegen 
eine Infektion von Box 7 in den 15 m entfernten Saal verschleppt wird, ist eine Luftinfektion 
kaum anzunehmen. KNOEPFELMACHER kommt daher zum SchluB, daB gegen die tJ'ber. 
tragung der Varicellen weder das Boxsystem, noch das Tragen von Gesichtsmasken ge· 
niigenden Schutz bietet; er will zur viilligen Vermeidung der Luftinfektion versuchsweise 
eine Box mit eigener Luftiufuhr und einem Exhaustor versehen lassen. 

Wie ist es nun zu erklaren, daB selbst die strengsten Absonderungsmethoden 
nicht absolut veriaBIich sind, wahrend andererseits selbst mit der einfachen Bed
Isolation hier und da Erfolge erzielt werden? 

FREUND weist in einem Versuch, die Erfolge SCHLOSSMANNS in Diisseldorf 
(s. oben) begreifIich zu machen, mit Recht darauf hin, daB man den gliicklichen 
Zufall, der manchmal eine Varicelleneinschleppung auch in einem Krankensaal 
ohne Folgen voriibergehen laBt, in Betracht ziehen miisse, und daB natiirIich 
die Zahl der empfangIichen Kinder eine Rolle spielt. THOMSON schatzt die Anzahl 
der Kinder, die mit 6 J ahren bereits - oft unerkannte - Varicellen durchgemacht 
haben, auf 50"10. Eine wichtige Rolle spielt zweifellos auch die Lange der Zeit, 
welche die Erkrankten in dem betreffenden Raume verbringen. So konnten 
FRICK und STRUWE in einem aus offenen Boxen bestehenden Saal jede weitere 
Infektion dadurch verhindern, daB sie ein varicellenkrankes Kind sofort aus 
seiner (offenen) Box entfernten. Das wichtigste Argument scheint mir aber zu 
sein, daB die Varicellen auf eine Infektionsabteilung meist nicht in statu nascendi, 
sondern vollentwickelt aufgenommen werden, was deshalb von Bedeutung ist, 
weil die Infektiositat nach dem Exanthemausbruch rasch sinkt. Beobachtungen, 
die fiir die Richtigkeit dieser Behauptullg sprechen, werden im nachsten Abschnitt 
beigebracht werden. 

Demgegeniiber konnen die Anhanger dieses oder jenes IsoIierungssystems 
. natiirIich iminer behaupten, ihr System sei gut und jede 1Jbertragung lasse sich 
auf eine -obertretung zuriickfiihren. Dagegen laBt sich theoretisch nichts ein· 
wenden; es wird mit derselben Sicherheit geIingen, Pflegefehler aufzudecken, 
mit der der Laie jede Grippe auf eine Verkiihlung, jeden Ikterus auf einen Diat
fehler zuriickfiihren kann. Denn wir sind im vorIiegenden FaIle Laien, solange 
wir den Erreger nicht kennen. Fiir die Praxis muB aber der Satz gelten, daB ein 
System, das bei der geringsten Unachtsamkeit versagt, genau so wenig wert ist 
wie eine Briicke, die bei ein paar Kilogramm -oberbelastung zusammenbricht. 
Es diirfte daher bis auf weiteres die Unterbringung von Varicellen in gesonderten 
Gebauden (Pavillonsystem) mit gesondertem Pflegematerial die einzige MogIich
keit sein, um -obertragungen mit einiger Sicherheit zu verhiiten. Die Errichtung 
von Boxstationen fUr varicellen- und masernimmune Kinder, die WAGNER 
und PRIESEL zur Vermeidung von Hausinfektionen in Kinderspitalern vor· 
schlagen, diirfte in der Praxis nicht immer leicht durchzufiihren sein. 

Dauer der Ansteckungsgefabr. 
APERT, CERF, DELCOURT, KER nehmen an, daB die Varicellen schon im In· 

kubationsstadium ansteckend sind. Hierfiir spricht der friiher zitierte Fall von 
LENTZ, sowie der folgende von SCHAMBERG. Ein Kind, das einen Tag vor der 
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Eruption wegen Halsschmerzen von seinem Bruder isoliert worden war, stcckte 
diesen dennoch an, so daB er nach 16 Tagen Varicellen bekam. 

GODALL und WASHBURN berichten uber folgenden Fall: Ein Kind erkrankte 
an Scharlach und Varicellen. 2 Tage vorher war sein Bruder mit Scharlach ins 
Spital gebracht worden und bekam dort 19 Tage, nachdem er mit seinem Bruder 
zum letztenmal beisammen gewesen war, gleichfalls Varicellen; da das Spital 
varicellenfrei war, muB angenommen werden, daB das Kind von seinem Bruder 
2 Tage vor dessen Varicellenerkrankung infiziert worden war. 

ERIDHAM erzahlt folgende hochst merkwiirdige Geschichte: Eine gesunde 
Mutter gebiert ein Kind, das mit Varicellen zur Welt kommt. 21 Tage vorher 
war ein Bruder des Neugeborenen mit Masern ins Spital gebracht worden und 
dOTt nach 7 Tagen - also 14 Tage vor der Geburt - an Varicellen erkrankt; hier 
muBte also eine intrauterine Infektion angenommen werden, und zwar durch 
eine Person, die 7 Tage vor Ausbruch des Exanthems schon infektios war, oder 
aber, daB die Mutter als Virustragerin beide Kinder infiziert habe. Diese hochst 
komplizierten Annahmen lassen mir den Fall doch zweifelhaft erscheinen. 

Die in Infektionsspitalern so haufig vorkommenden Transferierungen er
moglichten es GORDO:-' und MEADER, bei den folgenden 2 Beobachtungsreihen 
besonders genaue Zeitangaben zu machen. 1. Ein Knabe wurde vom Scharlach
saal auf den Rekonvaleszentenraum transferiert, bekam 25 Stunden nachher 
Varicellen und wurde wieder isoliert; im Rekonvaleszentenraum brachen Vari
cellen aus, im Scharlachsaal nicht. 

2. 8 Kinder, die 4 Tage vor Varicellenausbruch von einem Saal entfernt 
worden waren, erkrankten nicht, ebensowenig solche, die 3, 2 und 1 Tag vorher 
entfernt worden waren (sie waren alle empfanglich), dagegen wurde ein Kind 
befallen, daB 9 Stunden vorher den Saal verlassen hatte; man wird also die Mog
lichkeit zugeben mussen, daB die Varicellen 9-24 Stunden vor Exanthemaus
bruch schon infektios sein konnen. Auch SOLDIN hat Ansteckung wahrend der 
Inkubation beobachtet. 

METTENHEIM und viele andere glauben, daB die Ansteckungsfahigkeit erst 
mit dem Abfallen der Krusten erlischt. Beobachtungen der englischen Autoren 
sprechen dagegen. HARRIES hatte bei Bettisolierung keine Hausinfektionen, 
wenn er die Kinder nach der Inkubation aufnahm, THOMSON hatte bei 9 im 
Inkubationsstadium aufgenommenen Fallen 7, bei 6 am ersten Tag 1, bei 9 vom 
2. Tag 3, bei 33 vom 3. Tag 3 Infektionen, bei 32, die am 4. Tag und spater auf
genommen waren, keine Infektion mehr. Auch GORDON und MEADER beobach
teten keine -obertragung, wenn Kinder mit Scharlach und Varicellen vom 8. bis 
17. Tag (auch mit Krusten bedeckte) irrtumlich in den Scharlachsaal aufgenommen 
worden waren; sie behaupten daher, daB die Ansteckungsfahigkeit mit dem 
Abfallen der Krusten gar nichts zu tun hat. Da weitere mit Zahlen versehene An
gaben meines Wissens nicht vorliegen, so wird man wohl FREUND beipflichten 
mussen, der annimmt, daB die Infektiositat nach den ersten Tagen erlischt. oder 
doch rasch abnimmt. 

Epidemiologie. 
-ober das epidemische Verhalten der Varicellen war bisher nicht allzuviel 

bekannt. Schon HElM (1809) sagt, daB sie in groBeren Stiidten endemisch sind; 
daB sie mitunter zu Epidemien anschwellen, die aber meist nicht so stark sind 
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wie die Variolaepidemien. Gleichfalls aus alteren Zeiten stammt die Beobachtung, 
daB die Windpocken auch in kleinen Orten standig, bald einzeln, bald gehauft 
Yorkommen, wiihrend (fie echten Pocken oft jahrelang 'y()llstiindig fehlen. Dieses 
Verhalten hat sich nach den Berichten der .-\.utoren auch in neuerer Zeit nicht 
geandert (Bou:-;, SWOBODA, METTE:-;J[EDI, HOTTI:-;GER). Eine .-\.bhangigkeiLvon 
derJahreszeit lallt sich nicht erkennen (HESSE u. a.), nur KEYSSELITZ und MEYER 
berichten, daB die Varicellen in Ostafrika hauptsiichlich wahrend del' Regen· 
periode vorkommen. THOMAS veroffentlicht die Beohachtungen del' Le~r 
Armeniirzte von 1842-1868; von insgesamt 435 Fallen (cineI' sehr geringeil 
Zahl) entfallen auf Januar bis Miirz 20,5%, auf April bis Juni 26%, auf Juli bis 
September 23,7%, auf Oktober bis Dezember 29,9%, also auf die erste Jahres· 
halft~ 46,5%, auf die zweite 53,6,Vo' .JURGENSE:-;" Beoh~Cht~~gen vo-;-der 
ftibinger Poliklinik von 1873-1894 (133 Faile) zeigen eine (wohl zufallige) 
H~g von April his Juni; seine Zahlen lauten: Januar his Marz 23,3%, 
April hi>' Ju~i40,6%, Jul; bis September 13,5%, Oktober his Dezemher 22,6%: 
e~.Jahreshalfte 63,9%, die zweite 36,1%; das bisweilen festgestellte, ~ativ 
seltenere Auftreten im Sommer, das sehon HEssE anmerkt, wird damit erklart, 
,daB um diese Zeit die Schulen gesohlossen sind. DaB im.Gegensatz hierzu die 
Varicellen bei Eroffnung der Schulen und Kindergarten anschwellen, wird von 
den meisten Autoren konstatiert (SWOBODA, JOCHMANN, HOTTINGER u. a.); 
<1uBerdem dlirfte die GroBe der lokalen EpideInien mit der groBeren oder 
geringeren Anzahl undurchseuchter und daher nicht immuner Personen zusam· 
menhangen (v. METTENHEIM). Die Windpocken sind eine unter allen Volkern 
vorkommende Krankheit (SWOBODA). Fast immer sind die Epldeillien g;;.tartig; 
nur HElM (1809) herich'tet liher gehauftes Auftreten von Varicella ~a~g~ae~~-;a. 
Ob es sich bei der blatternahnlichen Varicellenepidernie MOMBERi~' aus dem 
.Jahre 1824 (zitiert nach HESSE) nicht vielleicht doch um echte Blattern 
gehandelt hat, mull unentscrueden bleiben. 

Lassen aile diese Beobachtungen auf ein ziemlich uncharakteristisches epi. 
demiologisches Verhalten der Varicellen schliellen, so deckt die ausfiihrliche 
Arbeit von ~ hier doch einige GesetzmaBigkeiten auf. Diese sehr ausfiihr· 
hche, mit Unterstlitzung del' Gesuilaheitsbehorden in der englischen Stadt 
Paddington ausgeflihrte Arbeit fiihrt einige nicht allgemein bekannte Begriffe 
ein, die daher kurz erortert werden miissen. Die apparent infectiousness schein· 
bare lnfektiooitdt cineI' Krankheit innerhalb einer gewissen Periode wird durch 
das Verhaltnis der Anzahl sekundarer Faile zur Gesamtzahl der in diesel' Periode 
beobachteten Faile bestimmt.~B~idell uns ruer interessierenden Varicellell werdell 
als sekundare Faile Kinder bis zum 15. Lebensjahr angesehen, dic 12-17 Tage 
nach einer bekannt gewordenen Ersterkrankung Varicellen bekommen und in 
demselben Hause wohncn, wie die ersterkrankte Person. Erkranken z. B. 
wahreml ciner Epiclemie 1000 Kinder im ~Ionat und werden wiihrend diescl' 
Zeit 120 sckundare Faile naehgc\~iesen, so betl'iigt del' Index der scheinbaren 
lnfcktiositat 120: 1000c 0,12. Es ist klar, daB diese seheinbare Infektiositiit 
ganz wescntlich becinflul.lt wirel durch die GroBe der Familien, die Wohnungs. 
dichte usw. Urn daher Zahlen zu erhaltcn, die alleh dann, wenn sic yon versehie· 
denen Autonm stammen, verglichen werden konnen, schlagt HTOCKS VOl', dell 
obigcn Index allf cine Einheit einzustellell: als solche ware del' Index der schein· 
b,~en Infcktiositiit wiihrenrl ('iner epidemiefrl'il'1l Zeit allzllsehell. \\'iinlen also 
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z. B. wahrend einer solchen Periode, die wegen der geringen Zahl der Einzelfaile 
langer genommen werden muB, 500 Faile und 12 sekundare beobachtet werden, 
so betriige die Einheit der scheinbaren Infektiositat 12 : 500 = 0,024. Der Index 
wahrend der Epidemiezeit in obigem Beispiel wiirde dann 0,12 : 0,024 = 5 be
tragen, d. h. die Chance, bei einem gegebenen Kontakt zu erkranken, ist schein
bar wahrend einer Epidemiezeit 5mal so groB wie wahrend einer epidemiefreien. 

Die scheinbare Infektiositat setztsieh wieder aus 2 Faktoren zusammen, aus 
der communal susceptibility, der ailgemeinen Empfanglichkeit, d. h. der Zahl 
der empfanglichen Faile und der true infectiousness, der uns eigentlich inter
essierenden Yirul~~des . .Erreg~s. Es ist klar, daB nach einer Epidemie die Zahl 
der Empfanglichen geringer sein muB als wahrend einer solchen, und daB dieser 
Umstand dazu beitragen muB, den Index der scheinbaren Infektiositat herab
zusetzen. Ware in obigem Beispiel die Anzahl der empfanglichen Faile wahrend 
der Epidemiezeit 2mal so groB wie wahrend der epidemiefreien, so ware der 
Index der Virulenz 5/2 = 2,5, d. h. die Chance, bei Kontakt zu erkranken, ist 
wahrend der Epidemie nicht, wie es sehien, 5mal, sondern nur 2,5mal so groB. 
Der Grund, warum die Naehforschungen sich zunachst auf die scheinbare In
fektiositat beziehen und nicht auf die beiden anderen GroBen, ist der, daB diese 
selbst leicht direkt bestimmbar ist, die allgemeine Empfanglichkeit nur schwer, 
die true infectiousness aber iiberhaupt nur indirekt dureh Hilfsmethoden zu er
schlieBen ist. Immerhin lassen sieh gewisse Anhaltspunkte geben; so spreehen 
plOtzliche und hochgradige Anstiege der scheinbaren Infektiositat fiir eine An
derung der Virulenz, weil solche Schwankungen der ailgemeinen Empfanglich
keit - namentlieh vor Epidemien - nicht vorkommen; dagegen spricht ein 
langsames, durch Jahre beobachtetes Fallen des Index der seheinbaren In
fektiositat fiir eine fortschreirende Immunisierung der Bevolkerung. 

STOCKS hat das Verhalten der Variceilen in Paddington von 1923-1929 
verfolgt und die scheinbare Infektiositat wahrend der Jahre 1925-1929 fest
gestellt. Die Zahl der jahrlichen Erkrankungen stieg bis 1926 an (von 753 auf 
1123) und fiel dann wieder auf 588; es lieB sich run aus~rochener Sommer
gipfel festsreilen, der bis 1926 in den Juli, nachher in -den Juni fiel; auBerdem 
war ein zweiter kleiner Anstie~ im Oktober vorhanden, der urn so holler ausfiel, 
je niedriger der Sommergipfel gewesen war; das interessante war nun, daB dem 
SommergIpref ern plotzlwhes Ansteigen der scheinbaren Infektiositat - also 
auch der wahren Infektiositiit = Virulenz - regelmaBig um mehrere Monate 
vorausging (z. B. von 1,8 auf 4,0). Die niedrige Zahl der Erkrankungen im Sep
rember-bezieht Verfasser nicht nur auf den vorangegangenen SchulschluB, da 
auch der Index der scheinbaren Infektiositat, der ja durch dieses Ereignis nicht 
beriihrt sein konnte, ill September regelmaBig niedrig war. Ein allmahliches 
Sinken des Index ill Laufe der Jahre lieB sich nicht konstatieren, so daB von 
einer fortschreitenden Immunisierung nicht gesprochen werden kann. 

900 jahrlichen Erkrankungen ill Mittel steht ein mittlerer Durchschnitt von 
2200 jahrlichen Geburten entgegen; das ergibt 2200 - 900 = 1300 Kinder, deren 
Varicellenerkrankung ausbleibt oder nicht erfaBt wird. Bleiben diese Kinder 
infolge einer angeborenen Immunitat oder infolge einer latenten Immunisierung 
verschont? Eine zii-aiesem Zweck angestelIte, mit besondererMethodik durch
gefiihrte Schulkinderuntersuchung hat nicht zurn Ziel gefiihrt und soIl daher 
nicht naher beschrieben werden. Verfasser hat die attackrate, die Anfalligkeitszahl 
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der Kinder in verscbiedenen Lebensaltern bestimmt, d. h. die Anzahl der 
Kinder, die bei einem gegebenen Kontakt tatslichlich an Varicellen erkranken. 
Die Anflilligkeitszahl flillt vom zweiten bis zum zehnten Lebensjahr von 58,6% 
auf 30,9%; dieser Abfall spricht nach Ansicht des Verfassers gegen angeborene 
Immunitlit und fiir latente Immunisierung oder stille Feiung. 

Selbstverstlindlich konnen diese Untersuchungen, die ja die ersten ihrer Art 
sind, keine endgiiltigen Ergebnisse bringen. Sie zeigen aber einen neuen Weg, 
den zu beschreiten die Millie lohnen wiirde. 

Die beiliegende Tabelle, die sich auf die beim stlidtischen Gesundheitsamt 
Wien gemeldeten Varicellenflille bezieht, verdanke ich der Freundlichkeit des 
Oberstadtphysikus Herrn Dr. GEGENBAUER. Ich mochte bier bemerken, daB 
trotz bestehender Anzeigepflicht nicht alle Varicellenerkrankungen auch wirklich 
angezeigt werden und mochte es daher dabingestellt sein lassen, ob die auffallende 
Vermehrung der gemeldeten Erkrankungen von 1034 im Jahre 1920 auf 4293 
im Jahre 1930 auf einer wirklichen Zunahme oder auf einer besseren Erfassung 
beruht. Da aber die Griinde fiir Anzeige oder Nichtanzeige innerhalb eines 
Jahres wohl die gleichen bleiben diirften, glaube ich, daB die monatlichen Schwan
kungen, auf die es mir ankam, ziemlich richtig zum Ausdruck kommen diirften. 

Tabelle 1 Varicellen-Anzeigen seit 1920 
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1920 ..l31 96 87 651 64 52 39 16 23 23&) 1034 -
1921 265 179 160 131 122 69 47 19 14 160 1368 1 
1922 133 49 59 61 71 82 35 18 15 359 II34 7 
1923 281 240 324 202 170 III 42 17 39 76 165 221 1888 3 
1924 236 253 266 192 222 90 47 36 25 124 166 293 1950 I 
1925 287 264 251 297 262 186 121 49 47 206 384 1 

517 2871 1 
1926 500 449 413 342 381 288 149 70 71 92 533 551 3939 -
1927 460 361 276 226 310 361 153 60 71 143 480 422 3323 2 
1928 564 525 485 364 457 320 109 50 52 249 479 459 4II3 -
1929 602 220 176 212 334 220 122 54 86 456 897 1212 4591 I 
1930 1031 724 655 534 354 206 80 44 48 II6 213 288 4293 I 

Die Kurve der monatlichen Erkrankungen zeigt nun in Vbereinstimmung 
mit STOCKS und im Gegensatz zu THOMAS und JURGENSEN einen in allen 10 J ahren 
aufzufindenden regelmliBigen Verla:uf. Allerdings sehen wir keinen Sommer-, 
sondern einenWintergip£eI:·der-wt einer Ausnahme stets in den lJezember oder 
Januar 1a11t; IThlih sillktdleZaIil der Erkrankungen bisweilen mit einer zweiten 
kleinen Erhebung im Mai ganz allmlihlich bis zum Juni, ist im Juli, August und 
September sehr niedrig und steigt im Oktober oder November ziemlich plotzlich 
wieder an. Es wiirde sich lohnen, mit STOCKS' Methode zu untersuchen, ob diese 
Schwankungen, nur liuBeren Umstlinden - wie Schulferien, die in Osterreich 
von Mitte Juli bis Mitte September dauern - oder auch inneren Ursachen ihre 
Entstehung verdanken. 

Disposition. 
a) Alter der Erkrankten. 

"Die Varicellen - sagt HESSE - sind sehr ansteckend, doch erkrallkennicht 
immer alle Kinder; das Kontagium ist enthalten in der Flussigkeit der ~en 
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lind den Sfhorf~n und wird wahrseheinlich aueh dureh die Ausdiinstung durch 
Haut und Atmung iibertragen." Wir wissen heute noch nicht viel mehr. Die 
au13erordentlich gro13e Empfanglichkeit gewisser AlterskJassen fiir die Varicellen 
ist bekannt. Dies lilld die groBe Fluchtigkeit bedingt, daB die Varicellen die am 
meisten gefiirchtete Hausinfektion in Spitalern sind. FEER hatte unter 747 
Diphtheriefallen I, unter 752 Pertussis 0, unter 347 Scharlach 4, unter 298 Masern 
4, unter 196 Varicellen 18 Hausinfektionen. 

Trotzdem ist die Anzahl der Kinder, die bei vorhandener Exposition er· 
kranken, reeht wechselnd. HANDRICK z. B. erwahnt, daB von 121 expomertell 
Sauglingen im-Krankenhaus Altstadt zu Magdeburg 47 (35%), BONDY, daB von 
~3 Sauglingen 27 tatsaehlich erkrankt seien. METTENHEIM dagegen berichtet, 
daB von 12 Sauglingen im Alter von 10 Tagen bis 6 Monaten Qur einer erkrankt 
sei, 16 Tage, nachdem ein Kind dieser Abteilung, das die Varicellen eingeschleppt 
hatte, isoliert worden war. AuBere Umstande, wie die Dichte des Belages, del' 
starkere oder gcringere Luftzug, die Raschheit der Isolierung spielen ge~il3 eine 
R~11e. METTENHEIM zieht jedoch auch individuelle, dauernde oder zeitlieh be· 
grenzte Unterschiede in der Empfanglichkeit in Erwagung. Man kann also dem 
Satz von NASSAU, daB beim Saugling und Kleinkind Exposition = Erkrankung, 
nicht unbedingt Zl,lstlinmcn. Naeli NASSAF erschopft sich die Infektion meist 
nach 3---4 Schuben. 

In alteren Abhandlungen ist nicht allzu selten zu lesen, daB die Varicellen 
niemals Neugeborene oder Erwachsene befielen. Das eine ist so falseh wie das 
andere. Es ist mir nicht bekannt; wann und wie diese Ansicht entstanden ist, 
denn schon in HESSES Monographie findet sieh die richtige Angabe, daB die 
Varicellen zwar meist Kinder zwischen dem ersten und siebenten Lebensjahr 
ergriffeQ(HEssE selbst sah jenseits dieses Alters keinen einzigen Fall), daB abel' 
Tl'HNER ofters Sauglinge, einmal ein 14tagiges Kind an Varicellen erkranken 
gesehen habe, uml <tall VAN SWIETEN, l~OSENSTEIN, STORCH, UNGER sie bei Er
wachsenen hatten feststellen konnen. HESSE macht weiter die ganz richtige Be
merkung, daB die Disposition mit zunchmenden Alter abnehmen musse, da die 
weitgehende Unempfindlichkeit der Erw1whsenen nicht nur mit vorausgegangener 
Erkrankung im Kindesalter begrundet werden konne. Es geht meines Erachtens 
nicht an, aile diese Beobachtungen mit der Bemerkung abzutun, da13 cs sieh mog
licherweise urn V11riola gehandelt habe. Die Varicellcn sind zumindcst seit dem 
16. Jahrhundert als eigene Krankheit bekanllt und ihre klinische Kennzeichnung 
war in der Zeit, von der wir spreehen, bereits ;;0 vollkommen ausgebildet, daB wir 
trotz des Fehlens der um; heute zu Gebote stehenden experimentellen Hilfen 
keinen Anlal.l haben, an den Angaben dieser Arzte in ihrer Gesamtheit zu zweifeln. 

Jedenfalls ging <lieses Wissen spater wieder vcrloren. UNGER sagt in seinclll 
Lehrbuch, da13 die Varieellen nie Erwaehsenc befieIen und aueh .JiiRUENSEN, 
sowie ESCHE RICH waren dieser Ansicht. Nach EICHHORST erliseht die Disposition 
mit dem lO., nach BAADER mit dem. 14. Jahre; THOMAS, sowie Brcn:l1ljLU:R 
luiIlen nie Varicellen bei Erwaeh;;enen geschen, SENATOR sprieht sogar YOII einer 
Immunitiit der Erwachsener.. 

Es ist das Verdienst yon SEITZ, dllreh V croffcntliehung einiger zweifclloser 
Variccllenerkrankungell hei Erwachscnen diesen Irrtllm bescitigt Zll haben (I~HH), 
LIP!' (11-;89), BIEDERT-HAGE~AU (lH92), .JOHN VAIL (IH9:J), LE~nARTZ (ISHU) 
schlossen sich an; spiiter allch KASSOWITZ, <ler zuerst das Vorkommen jenseits 
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des Kindesalters geleugnet hatte. In neuerer Zeit sind dann die hierhergehorigen 
Publikationen immer haufiger geworden. 

Wir bringen im nachfolgenden einige Statistiken, welche die Altersverteilung 
der Varicellen verdeutlichen sollen: 

In Basel erkrankten von 1875---1879 im ganzen 510 Personen an Varicellen 
(zitiert nach LOTZ); hiervon waren 

0-1 Jahr 78 2- 5 Jahre 189 t 10-15 ,Tahre 7 
1-2 Jahre 67 5-10" 167 15-40 2 

1m Jahre 1880 beobachtete LOTZ unter 249 Fallen weitere 3 Erkrankungen 
von Erwachsenen, und zwar in solchen Monaten, in denen Blattern nicht gemeldet 
waren. Trotzdem nimmt BAADER, der niemals Varicellen bei Erwachsenen ge
sehen hat, bei den fiber 15 Jahre alten Individuen Variolois an. Dieser Einwand, 
der von den Anhangern der Erwachsenenimmunitat immer wieder erhoben wird, 
ist natiirlich schwer zu entkraften. Daher ist die folgende Tabelle von v. GENSER 
besonders bedeutsam, welche die in Wien von 1891-1900 an Varicellen erkrankt 
gemeldeten Personen enthalt; denn v. GENSER hebt hervor, daB Variolakranke 
deshalb keine Rolle spielen konnen, weil wahrend der ganzen Zeit Variola fast 
gar nicht in Wien vorkam und in einzelnen Jahren nur 2 oder 3 Variola
kranke statif'tisch nachgewiesen werden konnten: 

Nach den eingelangten Anzeigen erkrankten an Varicellen in den Jahren 
1891-1900 inklusive 29250 Personen. Von den Erkrankten standen im 

Tabelle 2. 

Lebensjahr Erkrankte in % aller Erkrankten 

1 3580 12,24 
2 2983 10,20 
3 2627 8,98 
4 2623 8,97 
5 2404 8,22 
6 4119 14,08 
-7. 4793 16,38 
8 2418 8;26 
9 1181 4,04 

10 7111 2,70 
11 463 1,58 
12 356 1,22 
13 246 0,84 
14 144 0,49 
15 102 0,35 

16-20 217 0,74 
21-25 82 0,28 
26-30 51 0,17 
31-35 26 0,09 
36-40 22 0,07 
41-45 12 0,04 
46-50 4 0,01 
51-55 4 0,01 
56-60 1 0,004 
61-65 1 0,004 

1m Alter bis ZJ.L14 Jahren waren erkrankt: 28728 Personen = 98,22%. 
1m Alter von 15 bis zu 65 Jahren waren erkrankt: 522 Personen = 1,78%. 
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Das er~te Lebensjahr ist demnach ziemlich haufig betroff!-:n, der Anstieg 
zwi~chendem 6. und i. Jahr ist wohl dem Schulbesuch zuzuschreiben; schon 
im 9. Jahre erfolgt ein jiiher Absturz, im 15. Lebensjahre erkranken nur noch 
0,74%; die Anzahl der erkrankten Erwachsenen (liber 15 Jahre) betriigt nur 522. 
also 1,78%. 

Eine amtliche Statistik aus Triest in den ,Jahrcn 1898-1908, zitiert nlleh 
TRIPOLD, liefert folgende Zahlen: 

0- I .Jahr 73 P('rsonell 
\ 1- 5 
; 5-10 
'0-15 

Jahre 312 
215 

23 
tiber 15 36 also 5,47% Erwachsene 

Ganz enorm ist dieser Prozentsatz in dem Bericht von MITCHELL und FU;T. 

CHER liber 775 im Spital behandelte FaIle. Nicht weniger als 19,;'0/0 waren iUt,1'1" 
als 20 ,Tahre! Die iihrigen Zahlen lauten: 

0-1/ 2 Jahr 1,4% 
1/2- 2 Jahre 1l,7% 
2- 6 36,4% 
6-12 24,2% 

i2-20 6,8% 
Die zweifellos vorhandene Verzerrung dieser Statistik erklaren (lie Autoren 

damit, dafl verhiiltnismaflig mehr Erwachsene dem Spital zugefiihrt worden 
seien, da bei ihnen ofters die Fehldiagnose Variola gestellt werde und dafl auch 
Pflegepersonen an Varicellen erkrankt seien. 

Auflerordentlich eingehende Studien auf diesem Gebiet hat Tn. FALES an· 
gestelIt, der seine Daten aus den Gesundheitsiimtem verschiedener amerikanischer 
Staaten zusammenstellte. . 

Es entfielen in Maryland auf 10 000 Varicellenfalle 
3243 im Alter von 0- 4 .Jahn· 
4813 ,. f)- 9· 
1213 .. 10--14-
346 .. 15-19 
313 .. tiberl9 

(6 Personen waren alter als 60 .Jahre I.) 

Del' Hundertsatz von 6,79 Erwachsenen stimmt mit del' Triestel' Statistik 
recht gut liberein 2. Weite!: zeigen seine Kurven, sowie die v. GENSER~ fiir 
~Iasern· und Variceilenmorbiditat parallelen Verlauf, wahrend de' Pertussis. 
gipfel in eine frlihere Lebensperiode fiillt. Ferner erhellt aus seinen Berichten 
sehr schon die friihere Durehseuchung der Stadtkinder gegenliher den Land
kindem, die auf die hiiufigere Exposition der ersteren bezogen wird: das mittlerl' 
Alter der Erkrankten bet rug in den liindlichen Bezirken ,'on Maryland 8,;,fi .Tahrl', 
in den stiidtischen 6,74 Jahre. 

1m Karolinenkinderspital sahen wir wahrend (1 .Tahren: 
I 31 Kind('r ,'on 0-1 .Jahr(,11 26 Kinder von 5- 6 Jahn'n 
! 36 .. .. 1-2 IH .. 7- 8 

34 2-3 i H- 9 
27 3--4 II .. 9-14 
22 .. 4-;; 

an Varicellen erkranken. 

1 Die Summe betragt (offenbar infolgc eines Irrtums des Autors) nur 9928. 
2 nber die Abgrenzung gegen Variola wird a\lerdings nichts Naheres bckanntgegeben. 

El'gt'illlissl' d. inn. lied. 41. 
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STROH konnte nur Kinder bis zu 5 Jahren beobachten: 
39 standen im 1. Lebensjahr 44 standen im 4. Lebensjahr 
47 " 2. 27 " 5. 
55 •• 3. 

Selbstverstandlich konnen diese unter den verschiedensten auBeren Bedin
gungen gesammelten statistischen Angaben nicht ohne weiteres miteinander ver
glichen werden; immerhin geht aus allen die schon rec~~_starke Beteiligung des 
ersten Lebensjahres, del' Absturz nach dem 9.-10. Jahre, sowie auch die gal' 
clcht zu vernachlassigende, wenn auch geringere Morbiditatder Erwachsenen 
hervor; das letztere natiirlich mit Ausnahme der zwei letzten aus Kinderspitalern 
stammenden Aufzeichnungen. 

lch fUge hier noch an JOCHMANN: unter 133 Fallen S Erwachsene, WANKLYN: 
unter 200 Fallen 33 Erwachsene und als Gegensttick STAUBLI: unter 6014 Er
krankten 24 Personen alter als 24 Jahre und KRAUSE, der unter 30000 Fallen 
an der 2. medizinischen Klinik in Mtinchen gar nur 7 Erwachsene gesehen hat. 
Sicher spielen bei diesen so differenten Angaben die verschiedenen Bedingungen 
der Auswahl die groBte Rolle. An dieser Stelle sei angemerkt, daB unter den 
Varicellenerkrankungen, die im Zusammenhang mit Herpes zoster stehen, sich 
auffallend viel Erwachsene befinden. 

DaB die Varicellen des Erwachsenen durch einen besonderen Verlauf aus
gezeichnet seien, ist die Ansicht vieler Autoren, nur sind ihre Meinungen tiber die 
Richtung dieser Abweichungen einander entgegengesetzt; nach HUFELL"D 
(zitiert nach HESSE), nach BERTARELLI, FILATOW, ROLLY sollen die Erwachsenen 
leichter, nach WILLAN (zitiert nach HESSE), STAUBLI, KRAUSE u. a. schwerer 
erkranken als Kinder. Ein fltichtiger Uberblick tiber die ausfiihrlicher publizierten 
Krankengeschichten ergibt etwa folgendes: Die FaIle von LOTZ, von SEITZ und 
v. RETZLAFF boten auBer ZUlli Teil maBigen Allgemeinerscheinungen, wie Mattig
keit, Kopfschmerzen usw. und Prodromalfieber nichts Besonderes. Nach SEITZ 
sprachen sogar hohes Prodromalfieber, heftigeres Kopf- und Rtickenweh fUr 
Pocken und gegen Varicellen, was gewiB nicht immer zutrifft. So sah LIPP 
2 leichte, 1 hochfieberhaften Fall, 1 ausgesprochen schweren bei einem ISjahrigen 
Taglohner mit Fieber bis 39,4°, ZUlli Teil gangraneszierenden Blasen, Schleim
hautblutungen und Albuminurie. STAUBLI berichtet tiber 1 Fall (unter 3) mit 
hohem Prodromalfieber, Kopf- und Gliederschmerzen und knotchenformigem 
Exanthem. LILIENTHAL vergleicht das Exanthem seiner Patienten einem 
pustulosen Syphilid. Die FaIle von METCALFE, von LORRAIN, NISSIM und von 
ALMERAS (zitiert nach ROLLESTON) waren durch einen Rash kompliziert und 
verliefen schwer. LENTZ!, TRIPOLD, KRAUSE heben besonders die prodromalen 
Glieder- und Kreuzschmerzen bei im tibrigen leichten Verlauf hervor. Auch 
KNOEPFELMACHER sah mehrere FaIle, die samtlich durch sehr intensives Exan
them und heftige Allgemeinerscheinungen ausgezeichnet waren, ebenso ROLLE
STON sowie MEDER. Bei MYERS 30jahriger Primipara, die am 10. Tage post partum 
erkrankte, schossen die Blaschen interessanterweise am starksten an den Brtisten, 
den groBen Labien, dem Anus und Perineum auf, vielleicht wegen des vermehrten 
Blutzuflusses. HmsMANs sah Erblindung durch Thrombose der Arteria cen
tralis retinae bei einem 2Sjahrigen Madchen, DEBRE, LEWY, SOLAL und NETTER 

1 LENTZ' Fall ist der einzige, bei dem die Diagnose Varicellen durch den negativen 
Ausfall der Impfung von Bliischeninhalt auf die Kaninchencornea erhartet wurde. 
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Exitus im Koma bei einer ,on Varicellen befallenen Graviden. Leicht oder 
normal verliefen die FaIle von LENHARTZ, BERTARELLI, LERBOULLET und 
)IoRICAuD usw. Verfasser erkrankte in seinem 29. Jahre an auBerordentlich 
leichten, abortiven VariceIlen. Es kommen also die verschiedensten Verlaufs
arten auch bei Erwachsenen vor; immerhin wird man zugeben miissen, daB die 
in irgendeiner Richtung von der Norm abweichenden FaIle weit mehr im Vorder
grund stehen als beim Kind. Insbesondere sind die ofters auftretenden Kreuz
schmerzen, sowie das bisweilen knotchenformige Exanthem wegen der Gefahr 
einer Verwechslung mit Blattern unangenehm und gefahrlich und daher der Rat 
HEUBNERs, jeden varicellenkranken Erwachsenen zunachst als Variola zu be
handeln, gewiB beachtenswert; allerdings ebenso beachtenswert die Warnung 
von SEITZ, einen solchen Patienten auf einen Variolasaal zu legen. 

Die geringereMorbiditat an Varicellen teilen die Sauglinge des ersten Trime
nons mit den Erwachsenen (GUINON u. a.). SPERK sah unter 185 Kindern 4 in 
den ersten Monaten (zitiert nach METTENHEIM), FLETcHER und MITCHELL unter 
775 Kindern im ganzen 1,4% Sauglinge, die im ersten Halbjahr standen (darunter 
ein Neugeborenes), wir im Karolinenkinderspital unter 214 Fallen ein einziges 
im ersten Trimenon. Ob die geringere ¥orbiditat auf passiver Immunisierung 
durch die Mutter oder aurgermgerer Exposition beruht, laBt METTENHEIM u. a. 
unentschieden.BossE erwahiit, daB von 70 Kindern wahrend einer Epidemie in 
einem Entbindungshei~ (darunter 2 im ersten und 5 im zweiten Lebensmonat) 
erkrankten und daB vorwiegend Brustkinder der ersten Monate verschont blieben 
und schlieBt daraus, daB die Muttermilch einen gewissen immunisierenden Schutz 
gewahrt. Auch GUENIOT, der beobachtete, daB eine Stillende Varicellen bekam, 
wahrend das Kind gesund blieb, ist dieser Ansicht; allerdings ist es mir nicht klar, 
wie die Milch der noch nicht immunen Mutter schon hatte immunisieren sollen 1. 

In der Tat erkrankten in den Fallen von KASSOWITz sowie von LEREBOULLET 
und MORICAuD gleich nach der Geburt die Mutter und nach 14 Tagen das Neu
geborene; im FaIle von M. GONIGLE ebenfalls Kind und Mutter, und zwar das 
erstere 10 Tage, die letztere 13 Tage post partum. 

APERT sah in einem von ihm geleiteten Entbindungsheim 21 Sauglinge, dar
unter 2 Neugeborene an Varicellen erkranken. Dies scheint mir darauf hinzu
deuten, aaj3 die geringereMorbiditat desjungen Sauglings doch zum Teil weing-
Stens mit der geringeren Aussetzup,gzusammenhangt. Die jiingsten varicellen
krariKenKiiider sind die von SEMTSCHENKO (5 Tage alt) und von PRIDHAM be
schriebenen, welch letzteres, wennanders es sich wirklich um Varicellen gehandelt 
hat, mit dem Ausschlag geboren wurde. DaB die Varicellen bei so jungen Kindern 
schwerer verlaufen, ist einleuchtend. LEREBOULLET und MORICAuDs Fall hatte 
hohes Fieber, starkes Enanthem, spater wurden einzelne Blaschen gangranos 
und an Stelle des Fiebers trat Hypothermie; das Kind genas. Dagegen starb 
ein von UGON beobachtetes Kind, das am II. Lebenstage, nach ltagiger prodro
maIer fieberhafter Enteritis an Varicellen erkrankte; es gesellten sich Gewichts
sturz, Coryza, beiderseitige Otitis hinzu und nach II Tagen fiihrten Sepsis und 
Bronchopneumonie zum Exitus. SCHLEUSSING sah zwei friihgeborene Zwillinge 
von 1400-1700 g, die in der 3. Lebenswoche von Varicellen befallen wurden, 

1 Der Fall von BRINDEAU (kongenitale Varicellen) war nur irn Original nicht zu
ganglich, beirn Fall von UGON war liber die Mutter nichts bekannt, da es sich urn einen 
Findling handelte. 

27* 
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ohne Komplikationen zugrunde gehen; bei der Sektion wurden mikroskopische, 
subepikardiale Blutungen und Nekrosen in Milz, Leber und Nebennierenrinde 
gefunden, jedoch keine Bakterien im Schnittpri.i.parat. BONDY erwi.i.hnt, daB die 
Varicellen bei atrophischen Si.i.uglingen oft zu Ulcerationen fiihren. MAs Y MAGRO 
verlor ein 2 Wochen altes Kind an Varicellen, nach LANGSTEIN und MEYER 
konnen Varicellen bei dyspeptischen Sauglingen lntoxikatioll_auslosen. Friih
geburten werden merkwiirdigerweise durch Varicellen nicht im:mer schwer ge
schi.i.digt; nach lVENSKAJAs Bericht erkrankten von 99 Friihgeburten 12 und 
iiberstanden si.i.mtlich die Krankheit gut. Auch APERT bemerkt, daB Friih
geburten von 1800 g die Varicellen recht gut vertragen konnen; er hat jedoch 2 
(allerdings tuberkulose) Neugeborene an Varicellen, die zu Gangri.i.n. bzw. Kachexie 
fiihrten, sterben gesehen. BOSSE sah wi.i.hrend der oben erwi.i.hnten Epidemie im 
AnschluB an die Varicellen einen Si.i.ugling an eitriger Bronchiolitis und Strepto
kokkenempyem, einen weiteren an MediastinalabsceB, eitriger Pleuritis und Peri
karditis zugrunde gehen; ein am 34. Tage nach den Varicellen aufgetretener 
Stridor hatte zur Tracheotomie gefiihrt, die natiirlich erfolglos geblieben war. 
Ein 14tagiges Brustkind starb an Streptokokkensepsis, die zu mehreren Phleg
monen und schlieBlich zu eitriger Peritonitis fiihrte; ein 3 Monate altes Kind, 
das an Erysipelas migrans erkrankte, genas!. 

Die sonst so harmlosen Varicellen sind also im friihen Si.i.uglingsalter eine recht 
ernst zu nehmende und gefi.i.hrliche Krankheit. 

b) Oftere Erkrankungen an Varicellen. 
Wiederholte Erkrankung an Varicellen ist recht selten, nach v. METTENHEIM 

noch seltener als bei Masern; dennoch ist eine ganze Reihe von solchen Beobach
tungen bekannt. HENOCH war sogar der Ansicht, daB das hi.i.ufigere Auftreten von 
Rezidiven ein differentialdiagnostisches Moment gegeniiber Variola bilde. HE
BERDEN konnte keine diesbeziigliche Beobachtung machen, ebenso THOMAS: 
dagegen berichtet HENKE 2 iiber zweimalige Erkrankung innerhalb eines Jahres, 
ebenso THOMSON 2 und LUDERS 2, HEINEKEN und D'OHIRE 2; SACHSE und HEIM 2 

iiber dreimalige; nach CANNSTATT, TROUSSEAU, HUFELAND sollen Rezidive sogar 
haufig sein. Wir werden allerdings eine gelegentliche Verwechslung mit Variola 
in diesen alteren Beobachtungen in Betracht ziehen miissen. Auch GERHARDT 
hat eine 3malige Erkrankung beobachtet, KASSOWITZ ebenso BOEHN ein Rezidi\
ilach P/2 Jahren, RETZLAFF, SEITZ und TRIPOLD sahen Varicellen bei Erwachse
nen, die im Kindesalter angeblich Varicellen iiberstanden hatten, THOMSON bei 
einem Kinde, das wahrscheinlich von Varicellen stammende Narben auf Stirn 
und Brust hatte. Weitere Beobachtungen stammen von BLAmE und von BUTTER, 
zitiert nach CERF. 

Ais auffi.i.llig miissen die Angaben von SEMTSCHENKO bezeichnet werden, der 
14mal einmaliges Rezidiv im lntervall von 8-18 Monaten, 5mal zweimaliges 
Rezidiv beobachtet haben will. lch selbst sah einen 5ji.i.hrigen Knaben mit 
Varicellenerkrankung, der I Jahr zuvor nach Angabe eines durchaus verlaBlichen 
Arztes schon Varicellen gehabt hatte; interessant ist, daB ich spater bei demselben 
Knaben auch eine zweimalige Erkrankung an Mumps beobachten konnte. 

1 In vier weiteren von BOSSE zitierten Fallen (darunter Exitus) scheint mir der Zu
sammenhang mit den Varicellen zweifefuaft. 

2 Zit. nach HESSE. 
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H. FREUND berichtet iiber heftige Varicellenerkrankungen eines I2jahrigen 
Madchens und zweier Geschwister, eines 8jahrigen Knaben und eines 6jahrigen 
Madchens, bei denen der Allgemeinpraktiker, bzw. der Kinderarzt 3 Jahre vorher 
Varicellen konstatiert hatte; der Knabe soIl damals nur Enanthem gehabt haben, 
das zweite Mal hatte er lediglich Exanthem. 

P. FREUD beobachtete bei einem Saugling von 6 Monaten zum erstenmal, 
nach 7 Monaten - 3 Wochen nach einer Gastroenteritis - zum zweitenmal 
Varicellen; er denkt hier an eine Immunitatssenkung durch die Enteritis. 

ZiffernmaBige Angaben iiber die Haufigkeit der Rezidive macht nur ROLLY, 
der sie ziemlich hoch mit 1% beziffert, und MITCHELL und FLETCHER, die bei 9 
ihrer 775 Varicellenkranken Angaben iiber eine friihere Erkrankung fanden; die 
Unsicherheit dieser Angaben wird wohl in Betracht gezogen werden miissen. 

Von diesen, nach langerer Zeit auftretenden Rezidiven, sind die kurzfristigen 
zu unterscheiden, die meist als Nachschiibe der Ersterkrankung aufzufassen sein 
diirften. Ganz klar erscheint dies im FaIle von FEER, der sah, daB eine frische 
Aussaat durch das Hinzutreten einer Pneumonie nach einem Tage zum Stillstand 
kam, w:n 8 Tage spater nach Eintritt der Krise noch zu einer kraftigen Eruption 
zu gelangep.. NEALE beri'.Jhtet iiber einen 51/~ahrigen Knaben, der nach 10 Tagen, 
als er schon ausgehen sollte, eine neue starke Attacke bekam; eine neuerliche 
Aussaat nach 14 Tagen sah NETTER, sowie COMBY, zitiert nach CERF, bei einem 
6jahrigen Madchen, bei dem die erste Eruption 10 Tage gedauert hatte. P. FREUD 
berichtet iiber ein II Monate altes Kind mit chronischer Pneumonie, das inner
halb 6 Wochen zweimal von Varicellen befallen wurde und glaubt, daB hier die 

. Pneumonie die Erlangung der Immunitat verhindert hat 1. 
AuBerordentlich interessant ist die Beobachtung von DAWES, die 4 wahrend 

einer - 30 Erkrankungen umfassenden - Epidemie beobachtete, kurzfristige 
Rezidive betrifft. 

Fall I. Ein 17jahriges Madchen erkrankt an leichten Varicellen und nach 20 Tagen 
nochmals mit hohem Fieber und reichlichem Exanthem. 

Fall II. Ein 16jahriges Madchen erkrankt leicht und nach 22 Tagen schwer mit Kopf
und Kreuzschmerzen. 

Fall III. Ein 19jahriges Madchen erkrankt mit Rash und sehr reichlichem Exanthem, 
bekommt nach 19 Tagen Erbrechen, Kopf- und Kreuzschmerzen und nach ab~rmals 19 Tagen 
wieder einen Rash und zahireiche blaBchenformige, papulose und pustulose, multipel ge
nabelte Efflorescenzen auch auf den Handflii.chen; durch 4 Tage besteht hohes Fieber und 
Prostration; es bleiben 7 Narben zuriick. 

Fall IV. Ein 181/:Jahriges Mii.dchen wird von leichten Varicellen befallen und 14 Tage 
spater von Kopf- und Kreuzschmerzen, Fieber und Beliommenheit; auch bei ihr entwickelt 
sich nach einem Rash ein zum Tell papuloses und pustuloses Exanthem, das auch die 
FuBsohlen ergreift und die Augenlider schlieBt. 

Obwohl Verfasser versichert, daB Variola nicht in Frage kam und obwohl 
samtliche 4 Madchen wiederholt erfolgreich vacciniert waren (3 vor einem Jahr), 
kann man sich doch des Verdachtes nicht erwehren, daB es sich bei der Zweit
erkrankung um eine Variola oder Variolois gehandelt hat, zumal die 4 Miidchen, 
wie iibrigens noch 5 andere bei der Epidemie erkrankten Individuen als Kinder 
schon Varicellen gehabt hatten. 

Es sei hier nur vermerkt, daB GLANZMANN die nervosen Komplikationen 
der Varicellen darauf zuriickfiihrt, daB das Virus bei schon immuner Haut das 

1 DONALD und BROSIUS sahen bei einem Kind im AnschluB an 2 Diphtherietoxin
antitoxininjektionen ein Varicellenrezidiv n'tch 1 Mon:l.t. 
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Zentralnervensystem angreife und daB manche Autoren das Auftreten \"on 
Herpes zoster bei Menschen, die schon Varicellen gehabt haben, auf die glf'ichf' 
Wf'ise erklaren wollen. 

Pathologh-. 

a) Inkubation. 
Die Inkubation der Varicellen ist im Gegensatz zu den recht schwankf'nden 

Zeiten anderer Infektionskrankheiten insofern eine recht bestimmte, als sie in 
del' weitaus groBten Zah! aller Faile 13-lii Tage betragt. 

So geben HENocH, BoJIX, STROH 13-H Tage, CO:'oIBY, HnS:'oIA~S, Lln:xrX(;. 
GEE, ABRAMYI 14 Tage, DELCOl.'RT 13 Tage an. Al'ERT beobachtete eine kleinl' 
Epidemie in einer Gebaranstalt mit einer fast mathematisch genau hestimmten 
Zeit von 14 Tagen. Es geht aber naturlich nicht an, c1iese H Tage als etwas ein 
fUr allemal Gegebenes, Unveranderliches aufzufassen, wie dies z. B. COXDAT 
tut, die, wie noch erwiihnt werden wird, in einem bestimmten Fall eine Beziehung 
zwischen Herpes zoster und V.lricellen nul' c1eshalh leugnet, weir del' zeitliche Ah· 
stand zwischen beiden Erkrankungen Ii Tage hetmgen hahe. Es ist yielmehr' 
vollstiindig ';icher, daB Ahweichungen nach beiden Riehtungen \'orkommen: 
daher win! jeder Arzt, del' of tel' mit VariceUen zu tun gehaht hat, die Angahen 
von THOMAS, STRUMPELL (14----li Tage), IkKES (l:3-HJ Tage), ROSEXTHAL 
(14----18 Tage), DE BARY (li-19 Tage) aus eigener Erfahrung hestiitigen k<innen. 
Ja, HECKER, SCIIAMBERG, FEER, .JOCHMANX, y. ::VIETTE~HEDI, l\l.uRr~GER ver
sichern, daB das Intervall zwischen Ansteckung und Erkrankung in Ausnahme
fallen his zu 3 Wochen betragen kanrl. Es liegt keine Ursaehe VOl', an diesen An
gaben zu zweifeln, immerhin win\ nlan verlangen miissen, daB in jedem einzelnen 
diesel' Faile nicht nur die Unwahrscheinlichkeit, sondern die Unmoglichkeit einf'r 
zweiten Infektionsquelle dargetan wird. Diese Forderung erfullt z. B. folgendl' 
Beobaehtung: 

Das Kind O. B. wurde ins Karolinenkinderspital auf den Pertussissaal pin
geliefert: als seine Pertussis nahezu geheilt waren, braehen Varicellen aus. Das 
Kind O. B. blieb bei zwei Schiiben verschont und wurde 21 Tage nach del' Iptzten 
Ansteckungsmoglichkeit entlassen_ Am 22. Tage wmde es mit Varicellen wieder 
eingeliefert. 

HierhCl' gehort femer der Fall EBSTEI~~: ein Jl/2jahriges :\Iiidchen, das im 
Spitale an Varieellen erkrankt, 20 Tage nachdem ein Knabe mit schein hal' ge
heilten Windpocken in ihren Saa! transferiert worden war_ TRoussEAr erwiihnt 
als auflerste Grenze 25 Tage, SEMTSCHENKO 26 Tage. Je langer diese Zeitangahen 
werden, desto mehr wiichst die Wahrscheinlichkeit eines Beobachtungsfehlers. 
KASSOWITZ weist mit Recht damuf hin, daB es sich besonders dann, wenn dif' 
angebliehe Inkubationszeit ein vielfaches der iiblichen betragt (z. B. 2S Tage). 
um das C'bersehell einer dazwischen!iegenden Infektion handeln durfte. Yon 
den phantastischen Angaben l\1A~ouRIEZ' iiher eine 80tagige Inkubationszeit 
wollen wir hier ganz lLbsf'hen. Vielleieht noch skeptischer werden wir sein miissen. 
wenn uns iiber wesentliche Verkiirzung del' Inkubatiom;zeit herichtet win\. Wir 
konnen daher mit den Angaben SEMTSCHE~KO~ und DEM)IE~, die wiihrend 
Spitalsepidemien 3- und 4tiigige Inkubation beobachtet habcn wollen, 1ll1I' wenig 
anfangen und ehem;owenig mit den Beobachtungen del' iilteren Autoren, dif' 
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merkwiirdigerweise samtlich eine kiirzere Inkubationszeit angeben, z. B. TANNER 
(1854) 4 Tage, GREGORY 6 Tage, HEBERDEN (1761) 9-11 Tage, aIle zit. nach 
HESSE, HEILLY 3 bis 7 Tage, STEINER 8 Tage usw. Auch HESSE halt es fiir 
moglich, daB so kurze Inkubationszeiten vorkommen, fiihrt aber als sicher fest
gestellt 2, 3 und 4 Wochen an. 

Genauere Beobachtungen k~~J~llbat;joJlszeiten verdanken wir lediglich 
BERTARELLI und SYKES; der erste Autor hatbeObachtet, daB Personen, die 
aus varicellenfreien Gegenden kamen, 7, 8 und 10 Tage nach dem Betreten 
varicellenverseuchter Hauser erkrankten und SYKES sah bei einer Lehrerin, die 
sonst nicht mit Varicellen in Beriihrung gekommen war, 6 Tage nach Kontakt 
mit einer varicellenkranken Schiilerin den Ausbruch des Exanthems; ihr kleiner 
Bruder wieder erkrankte 7 Tage nach ihr. In allen diesen Fallen sind natiirlich 
irgendwelche dritte Infektionsquellen nicht vollig ausgeschlossen. Dagegen er
scheint der Fall von M. GONIGLE einwandfrei. Eine Wochnerin wird am Tage 
nach der Geburt von furer varicellenkranken neunjahrigen Schwester besucht. 
9 Tage spater bekommt das Neugeborene, 12 Tage spater die Mutter Varicellen. 
Man wird also zugeben miissen, daB die Inkubationszeit in Ausnahmefallen ganz 
wesentlich unter 14 Tage heruntergehen kann. 

Urn einen Oberblick iiber die prozentuale Haufigkeit der vorkommenden In
kubationszeiten zu geben, bringen wir die nachfolgende Tabelle von SEMTSCHENKO 
- mit dern bereits gemachten Vorbehalt beziiglich etwaiger Beobachtungsfehler. 

SEMTSCHENKO fand eine Inkubationszeit von 
3 Tagen bei 5 Kindem 16 Tagen bei 162 Kindem 
8 7 17 146 

II " 26 18 43 
12 

" 
82 19 28 

13 " III 21 II 
14 " 1I6 24 6 
15 " 158 26 2 

GORDON und MEADER konnten exakte Beobachtungen iiber die Inkubations
zeit der Varicellen machen, da diese oft eingeschleppt wurden, z. B. auf die 
Scharlachabteilung und der Varicellenkranke natiirlich sofort nach Ausbruch 
des Exanthems isoliert wurde. Die Inkubationszeit betrug: 

2mal II Tage 
3mal 12 

IImal 13 
IOmal 14 
14mal 15 

GODALL und WASHBURN nehmen, 
12-19 Tage an. 

9mal 16 Tage 
IOmal 17 
5mal 18 
Imal 19 
2mal 20 

auf ahnliche Beobachtungen fuBend; 

Wir konnen bier nicht auf die bekannte PmQuETsche, noah auf die anderen 
Theorien der Inkubation eingehen. ABELS meint, daB eine Beziehung besteht 
zwischen Konstanz der Inkubationszeit einer bestimmten Infektionskrankheit 
und der Empfanglichkeit und Empfindlichkeit des menschlichen Organismus 
fiir dieselbe, derart, daB eine Krankheit, wie z. B. Scharlach, welche nur einen 
Bruchteil der Menschen befallt und die einzelnen mit 'ganz verschiedener 
Intensitat ergreift, eine stark wechselnde Inkubationszeit hat, wahrend die 
Inkubationszeit der VariceBen, fiir die nahezu aBe Menschen gleich empfang
lich und empfindlich sind, eine relativ konstante ist. Er fiihrt ferner an, 
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daB die Inkubationszeit der Masern eine Verlangerung erfahrt, wenn die 
Relation zwischen Masernvirus und Organismus durch aktive oder passive 
Immunisierung, durch Resistenzsteigerung usw. zugunsten des letzteren sich 
andert. Ich erwahne diesen Satz, weil SYKES beziiglich der Varicellen ahn
liches behauptet hat. SYKES ist der Ansicht, daB die Lange ihrer Inkubations
zeit von der Resistenz des Individuums und der Massigkeit der Infektion 
bestimmt wird und fiihrt auch einige Umstande an, die fiir diese Ansicht 
sprechen sollen, z. B. daB die Insassen eines Kindergartens, die samtlich durch 
ein Kind infiziert worden waren, aIle die gleiche Inkubationszeit aufwiesen. 
Es wird aber wohl jeder Arzt auch ganz entgegengesetzte Erfahrungen gemacht 
haben und Beobachtungen, die dartun wiirden, daB die Inkubationszeit mit 
dem Alter oder dem Allgemeinzustand des Befallenen gesetzmaBig zusammen
hange, fehlen vollstandig. Wohl aber kennen wir Vorkommnisse, welche eine 
Veranderung der Inkubabionszeit regelmaBig, oder doch haufig zur Folge haben. 
Hierher gehort die Injektion von Rekonvaleszentenserum, welche wie bei Masern 
eine Verlangerung der Inkubationsdauer bewirken kann (GREENTHAL berichtet 
iiber 21-23, WALLGREN tiber 27-28 Tage). Es liegt nahe, hierin eine spezi
fische Einwirkung zu erblicken,. doch laBt sich dies nicht so ohne weiteres be
haupten, da auch Infektionskrankheiten, die wahrend der Inkubationszeit del' 
Varicellen zum Ausbruch kommen, diese zu verlangern imstande sind. BROUSSET, 
NOB1~COURT und MrLIDT behaupten dies ganz generell vom Scharlach; die In
kubationszeit solI bis 23 Tage betragen. Genau beschrieben ist ARMSTRONGS 
Fall: ein Kind wird wegen Scharlach isoliert; am 22. Tage der Absonderung 
brechen Varicellen aus; die wahrscheinliche Infektionsgelegenheit lag noch 
.5 Tage vor der Isolierung, so daB die Inkubationsdauer moglicherweise 27 Tage 
betrug. Gleiches berichtet DE BARY von Masern, DAY von Diphtherie. Ein 
Patient, dessen Schwester Varicellen hatte, wurde mit Rachendiphtherie ins Spital 
eingeliefert; er erkrankte am 26. Tage an Varicellen. B. LEWY und BAUMLER 
fanden allerdings, daB die Inkubationszeit durch interkurrente Scarlatina eher 
verkiirzt wird. Es verhalten sich eben nicht aIle FaIle gleich. Bemerkenswert 
ist, daB die Inkubationszeit der inokulierten Varicellen wesentlich verkiirzt ist: 
sie betragt im Mittel 7-8 Tage. SYKES fiihrt das auf die Massigkeit der kiinst
lichen Infektion zurtick und betrachtet es als Sttitze seiner These, man muB abel' 
wohl auch die Verschiedenheit des Infektionsweges in Betracht ziehen. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die Inkubation der Varicellen in del' 
weitaus groBten Zahl der FaIle 13-14 Tage betragt, daB 7 und 26 Tage die 
auBersten Grenzen darstellen, daB sie durch Injektion von Rekonvaleszenten
serum und interkurrente Infektionskrankheiten verlangert wird, wahrend sie 
bei der kiinstlichen Uberimpfung 7-8 Tage betragt. CL. KER schlagt VOl', Kinder, 
die sich im Inkubationsstadium befinden, vom 11.-21. Tage nach dem Kontakt 
zu isolieren. 

b) Prodromalerscheinullgell. 
Die Varicellen gehoren nicht zu jenen Infektionskrankheiten, die durch 

typische Prodromalerscheinungen eingeleitet werden. Es ist vollig sicher, daB 
sehr haufig das Exanthem aus voller Gesundheit auftritt; ja, es gibt Autoren, 
die versichern, niemals Prodrome gesehen zu haben; die Mehrzahl aber gibt 
ihr Vorhandensein in einem mehr oder minder groBen Prozentsatz zu. 
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HESSE entwirft in seiner Monographic bereits ein sehr buntes Bild; er 
ziihlt zu den Vorboten der Varieellen Unruhe, Sehlafrigkeit, Glieder- und Magen
schmerzen, Augensehmerzen und Lichtempfindliehkeit, Husten und Niesen. 
Diarrhoe, Frosteln und Hitze: zweimal sah er Nasenbluten; er betont weiter. 
daB die Vorboten oft gering seien oder ganz fehlen konnten. THOMAS' Besehrei
bung ist weit spars~'lmer. Naeh ihm tritt nur in seltenen Fallen ein kurzes Pro
(lromalfieber auf, auch naoh GERHARDT sind die Prodrome mild mit geringen 
Gliedersehmerzen verlaufend, ahnlicher Ansieht ist HEUBNER, der im ganzen 
-lmal wesentliehere Symptoille fand, sowie BORN, der nur lmal sah, daB das Fieber 
des Prodromalstadiums einen boheren Grad erreichte alB wahrend der Eruption. 
HENOCH nahert sich wieder der Auffassung HESSEs; zwar verliefen die Varicellen 
meist ohne Prodrome, doeh kamen g_eringe Fiebers~igerungen, gastrisehe oder 
katarrhalisehe Erseheinungen, Frosteln, Obeikeit, Erbrechen, Dysurie, Tenes
mus, Halsbesehwerden, nervose Zufalle vor. CERF fiigt noeh Sehlafrigkeit, 
Traurigkeit, Wechsel des Charakters, Kopfschmerzen, Nasenbluten, Lumbago, 
Konvulsionen hinzu; er behauptet, daB das Prodromalstadium in idem Faile 
nachweis bar sei; aueh BERTARELLI sahin der Reael eine Invasionsperiode mit 
hohem Fieber, Kopfsehmerzen, Riickenschmerzen und Tachykardie und endlich 
SEMTSCHENKO sah Prodromalerseheinungen In mehr als der HaUte seiner Faile, 
HAMBURGER dagegen erklart sie fiir selten. Nach NETTER waren die Prodrome 
hauptsachlieh in schweren Fallen vorhanden, wahrend naeh CERF die Schwere 
del~ Prodromalerseheinungen in keiner Beziehung zur Schwere der folgenden 
Kmnkheit steht - cine Ansiebt, die dureh mehrere der noeh zu zitierenden Ein
zelbeobachtungen gestiitzt wird. Wir selbst sahen unter 214 Fallen 13m31 ver
sehiedene Prodrome, doch ist die Zahl sicher zu klein, da viele Kinder schon zu 
Hause erkmnkt und dort wohl nieht immer geniigend beobachtet worden waren. 

Die haufigste Prodromalerscheinung diirfte wohl das Fieber sein, das STROH 
bei METTENREIM in 94 wahrend der Inkubation genau beobachteten Fallen 13mal 
antraf, meist in der Hohe von 37,3-38,5° von ein- bis dreitagiger Dauer; die 
wichtigsten Symptome sind die nel'vosen, wie die folgenden Faile bezeugen 
sollen I : ') 4- b ~ 

HESSE sah unter 60 Fallen zweimal Konvulsionen und erzahlt einen Fall von 
SACHSE: Ein 13jahriges, noch nicht menstruiertes Madchen stiirzt auf der StmBe 
unter ek.Jamntisehen-Krampfen zusammen: tags damuf el'seheint ein Varicellen
exanthem. HllNTER beobachtete bei einem 3jahrigen Knaben ~onvulsionen von 
20 Minuten Dauer, Fiebemnstieg auf 40°, dem abermals halbstiindige Kon
vulsionen folgten; am nachsten Tag schossen bei gutem Allgemeinbefinden die 
B1asehen auf. DrMAs sah bei einem jungen Kinde Unruhe, Delirien und hohes 
Fieber, Konvulsionen und Erbechen: am folgenden Tag tiefe BewuBtlosigkeit. 
_\ufsehreien, hohes Fieber - diesel' Zustand dauerte 2 Tage ,tn; am 3. Tage 
trat die Eruption auf, am 4. befand sieh das Kind vollig wohl. 

TIIAM beobachtete ein 31/z.iahriges Kind, das mit unruhiger Atmung wiiJu'end 
des Schlafes, Cyanose, Bewu13tlosigkeit, schwachem und unregelmaBigem Puis. 
Verdrehen der Augen, Korperstarre und Miosis erkrankte. Ein Respirations
"till stand wurde durch Verabreichung von Kognak durchbrochen. Es tmt Ull

freiwilligel' Hal'nabgang, SchiitteUl'ost, Fieberanstieg auf 40°, reehtsseitige 

1 Ikr Hash, der gleichfalls oft prodromal auftritt, soli g<'son<il'rt bcsprochcn wcnl(,ll. 
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Konvulsionen auf. Del' folgende Tag fand das Kind wohlauf mit einem typischen 
Varicellenexanthcm bedeckt. KonYlilsionen wurden auch von HEeBNER, GLA:\"Z
)tAN:\", MULERT, DEMME gesehen. KASSOWITZ berichtet iiber ein ;")jahriges, ge
impftes, anamisches Madchen, das mit mehrmaligem Erbrechen. Bewuf3tlosig
keit mit heftigem Geschrei, wiederholten fltreckkriimpfen, triiger PupiIlen
reaktion und unregelmal3iger Respiration erkrankte: <Iiese Erscheinungen 
dauerten 2 Tage, his es zum Ausbruch des Exanthems kam. 

Ein eigentiimliches, wohl auch nervos bedingtes Prodromalsymptom sah 
KNOEPFELMACHER bei einem 9jahrigen Knaben: dieser erkrankte mit Kopf
schmerzen, die in die Stirnhohlengegend lokalisiert wurden, aber ohne Schnupfen: 
am nachsten Tage trat Abgesehlagenheit, -Schwindelgefiihl und Druckempfind
lichkeit der Nervi supraorbitales hinzu, am 3. Tage erst Fieber lind am 4. das 
Exanthem, das glatt verlief. 

Recht merkwiirdig ist auch das von MERKLEN beschriebene Bild eines von 
Fieber begleiteten, dureh Kontraktion des rechten Trapezius bedingten Torti
S!ollis, der 30 Stunden dauerte und nach weiteren 18 Stunden einem Varieellen
exanthem Platz machte. 

Delirien erwahnt unter anderen Autoren RILLE. Ich selbst sah einmal 
wiihreml der ~achtvisite ein Kind, <las wegen Hilustuherkulose auf der Spitals
veranda nntergebracht war, unter lautem Geschrei in den Saal stiirzen: es 
delirierte und hatte 40° Fieher: am nachsten ~lorgen kliirte ein \'aricellpn
Husschlag das nachtliche Ereignis. 

Nicht allzu selten scheinen die Prodrome in Form von .MagendannstOnlllgen 
aufzutreten. Vber Er~rechen winl haufig berichtet. DE)tME hat 8Owohl im 
Initialstadium, wie wahrend des Verlaufes der Varicellen Erbrechen lind profuse 
Darmentleerunge_~_g~Hehen: einmal hei einem 18 .Monate alten Madchen diinn
fliissige, blntig gefarbte Stiihle mit heftigem Fieber und Somnolenz, die nach 
18 Stunden mit dem Anftreten des Exanthems sistierten. Wir haben sogar zwei
mal (bei einem 8 Monate und einem If) Monate alten Kind) blutig-schleimige 
Stiihle den Varicellen vorausgehen gesehen, die einmal auch wahrend der Erup
tion noch fortdauerten: einmal bei einem Hi Monate alten Kind (liinnfliissigcn 
Durehfall und Fieber. 

Zwei Kinder von unsercn 214 hustetcn durch 2 Tage, bei einem dritten, sechs
jahrigen trat noch Schnupfen und Bindehautkatarrh hinzu, so daB wir }lasern 
erwarteten, bis wir am 3. Tage durch Windpocken iiberrascht wurden. 

DE CAETANI-GI1-':\"TO berichtet iiber allgemeine DriisenschwellunKen, RcI'
PA~NER iiher Sehmerzen im Knie, LOTz iiher Riickensclullerzen, KASSOWITZ 
iiher Zahnschmerzen. Ein Vnikum stellt wohl der Fall von KAISER und BRAD
FORD dar. Ein 21/ 2jahriger Knabe erkrankt mit Fieber, Hamoglobinurie, gel\'
lieher Bliisse und einer Anamie, die so schwer ist, dal3 cine Transfusion nutig 
winl: die WASSERMANNsche Prohe ist negativ, del' DO:\"ATII-LA:\"DSTEINER.<;c1lP 
Versuch positiv; am 5. Tage brechen Varicellen aus, del' Zustand bessert sieh. 
es erfolgt yollige Heilung. 

Wie aus den geschilderten Fallen zu ersehcn, betriigt die Dauer (IeI' l'rodrollw 
meist \-3 Tage, selten langeI': ROGER berichtet iiber drei-, sechs- unci sieben
tiigiges prodromales Fieber und Erhrechen mit Nierenschmerzen: lIach CERF 
sollen die Prodrome his If) Tage (') zuriickreichen. Xaeh HESSE betragen die 
Vorboten der Yaricellen \-7 Tage. in I Fall (unter liO) his };j Tagt'. Es ~cheint, 
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daB im allgemeinen jiingere Kinder bevorzlIgt werden, wiihrend andererseits 
auch Erwachsene besonders beteiligt sind: namentlich tI'eten hier Kreuz. 
schmerzen, allgemeine Abgeschlagenheit und Kopfschmerzen in den Vordergrund. 
welche oft die Unterscheidung VOIIV,tdola erschweren (r..E~HARTZ. KRAl·SE. 
LE~Tz, TRJPOLD). SAVJ~J (zitiert nach 2\h;TTENHEJ:ll) sah bei Erwachsenen 
lOtiigige Invasionsperiode mit schweren Darm· lind Xervensymptomen. 

Die Angabe von STEJ~ER, daB bei erfolgreich mit Bliischeninhalt Geimpften 
ein Prodromalstadium festzustellen gewesen sei, konnte von den neueren Fnter· 
slIchern nicht bestatigt werden. 

c) Das Exanthem. 
In typischen Fallen tritt das Exanthem zuerst im Gesicht lind a.m 

behaarten Kopf auf, aber fast gleichzeitig schie13en auch am ganzen Kiirper 
Efflorescenzen auf. 

MERKLEN hehauptet iibrigens, daB man bei genauem Suchen fast immer 
einige B1iischen am Rumpfe finden kanne, die der allgemeinen Eruption lind 
dem Fieber - gewisserma13en als Praexanthem vorallsgingen. 

Die Efflorescenzen stehen meist am Rumpf zahlreieher als allf (len GliedmaBen 
IIml nehmen allf diesen von den Oberschenkeln Zll den Fiil3en. von den Oher. 
annen zu den Hiinden ab, zcigen also zentripetale Anordnung im Gegensatz Zll 
der zentrifugalen Anonlnung der Pocken (TIECIIE II. a.). Zuniichst flind nul' 
kleine. meist mnde roseolaartige Fleckchen zu sehen, die dann linsen· bis erhsen· 
groB werden und in der Mitte ein kleines Knotchen bilden: a.m; dieflem schieBt 
nach kllrzer Zeit ein Bliischen hervor, das meist ebenfallfl etw,L IinsengroB winl 
lind dann einem gliinzenden Tautropfen iihnlich sieht. Dieses Bliischen ist fiir 
die Varieellen charakteristisch. Da. aber die Effloreseenzcn in jedem Stadium 
stehen bleiben lind sich wieder zllriiekbilden konnen, da auBerdem fort wah rend 
Xachsehiibe auftreten, so sieht man die versehiedensten Entwieklungsstadien 
gleichzeitig, was HEl'RNER zu dem treffenden und daher unendlieh oft zitierten 
Vergleich mit einer ~ternkarte veranlaBt hat, auf der Sterne vcrschiedener 
C;roBe zu sehen sind. 

Das Blaschen vollendet sein Wachstum oft im Laufe weniger Stunden lind 
bnLucht zu seiner Entwicklung selten Hinger 'lIs einen Tag. Oft ist es nm einem 
roten Hof umgeben, der nach HILL Rogal' meiflt groBer sein ~oll, als der einer 
Poekeneffioreflcenz, und in die Lange gezogen erscheint, wenn das Bliischen sich 
in einer Hautfalte befindet; manchmal aber sitzt es auf ganz ullveriinderter Haut 
auf: ieh mochte hinzufiigen, daB mall nicht allzu selten beobachten kann, daB 
ein kleiner roter Hof von einer aniimischen Zone kranzformig umschlossen win!. 
Die Liingsachse der meiflt ov,tlen Bliischen steht nach MAIRI~GER oft parallel 
zur Spaltrichtung der Haut. Die B1iischen zeigen in tvpischen Fallen keille 
:'\eigullg zur Konfluenz. Die ausgebildeten Biiisehm sill~l opak oder wei13lici~ 
oft fast 'wass~rl1~Il, selten gelblich, noch seitener primiir hiimorrhagisch; sie 
iiberragen die Obedliiche urn '/4-1 mm, hiichstens um :2 mm. Infolge der 
raschen Fiillung zeigen sie meist keine primiire Delle oder aber diese fiillt sich 
nach kurzer Zeit aUfl. Wenn es zur RiickbildulIg kommt, trocknet das Zcntrum 
rascher ein als die Peripherie, so da13 es Zll einer sekundiiren I5ellenbildung kOTllmt: 
';lanchmal kommt diese allch so zlIstande, (la13 das Epithel einreil3t, in der )1itte 
einsinkt und dod rien etwas wrtieften Bliischengrund sehen lii13t (HILL). DaB 
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die Bliischen mit oder ohne ~achhilfe durch den Patienten platzen, ist im Gegen. 
s,ttze zu den Pocken aullerordentlich hiiufig. Sie sinken aber dann nicht voilig 
zusammen, da sie meist nicht einfacherig s·ind, wie haufig behauptet wird, ob· 
wohl schon HESSE dem entgegengetreten ist. Xur so viel ist richtig, dall infolge 
der raschen Exsudation ofters Zwischenwande einreillen, als dies bei der Blattern· 
pustel stat that ; die Vernichtung aller Septen ist aber selten. Manchmal dringt 
in geplatzte Blaseben nach Ausfliellen des Inhaltes Luft; so entstehen die Wind· 
poe ken Varicella ventosa, siliquosa, flatuosa, emr>hysematica der alten Autoren: 
,liese glaubten, d~B die LUft durch Absonderung "entstanden sei. 

Der Inhalt des wasserklaren Blaschens ist ~~h, neutral oder leicht alkalisch. 
l'ntbiilt Fibrin und koagllliert spontan (SHERMAN, s. auch Histologie). 

1st das Bliischen, wie oben geschildert, eingesunken oder geplatzt, was meist 
schon 1-2 Tage nach seinem Aufschiellen geschieht, so entsteht eine gelblich 
uis uraun gefiirbte B~Q!"ke, die einige Tage bis Wochen haften bleibt und sich dann 
abstOllt. ~achher bleibt eine leicht gerotete Haut von hellerer Fiirbung zuriick; 
manchmal ist die Haut aber auch dunkler pigmentiert (s. spater MARFAN). Es 
ist nicht richtig, dall der Windpocke im Gegemlatz -zllr echten, das papulose Vor· 
stadium fehlt, es dauert nur viel kurzer, so daU es der Arzt nicht mehl" zu seh·en 
hekommt. Ma!1chmal findet man- aber auch dentliche tapeln und Pusteln, wenn 
auch der Inhalt selten so diek eitrig ist wie bei den Pocken. Infiltration del" Cutis 
ist rnikroskopisch auch dort nachweis bar, wo makroskopisch kaum ein I"oter Hof 
zu sehen ist (SWOBODA). Es kommt auch vor, daB die Blaschen, wenn sie in 
dicker Haut, z. B. der Planta pedis sitzen, weit liingere Zeit zur Entstehung unci 
zur Riickbildung brauchen wie gewohnlich. 

Die ~~Tltstehung der Bliiscben winl von Mc COMBIE, HvrSMAXS u. a. auf Haut· 
embolien zuriickgefiihrt. 

~ur selten und ausnahmsweise ersehijpfen sich die Varicellen in einem ein· 
zigen Ausbruch. Meist kommt es in den ersten Tagen, oft im Laufe der ganzen 
el"sten Woche zu NaclL'lchiiben, die oft mit Fieber verbunden sind. Auch Nach· 
schiibe nach einem Monat wurden beobachtet (THOMAS). Der letzte Nachschub, 
mit dem sich die Krankheit erschopft, bringt oft nicht mehr typische Bla~(:hen. 
sondern nur ganz kleine miliariaartige neben einer graBen Zahl voil-Knotchen nnrl 
Fleckchen. . 

Es ist klar, daB sich bei dieser anfeinanderfolgenden Eruption eine groUe Zahl 
\"(JIl Blaschen entwickeln kann. HESSE gibt als Maximum HOD, SEMTSCHENKO 
1000, SCHAMBERG 3.000 (!) an; oft sind aber auch nur ganz wenige zu sehen, dic 
man geradezu suchen muB. Solche Faile, die haufig ubersehen werden, konnell 
namentlich in Hpitalern leicht zur Weiterverbreitung der Krankheit fiihren. 

Sehr hiiufig bleiben nacb Abheilung der Windpocken cine oder mehrere 
"\"arbcn - namentlich im Gesichte zuriick. 1m Volksmunde heiBt es dann, daB 
unter den "falsehen" Blattern einc "echte" gewescn sei. Es hangt aber nur davon 
ah, in wclcbe Schichte der EntzundungsprozeB vordringt; gebt el" his in den 
Papillarkorper und zerstort ihn, so muB bei der Ausheilung naturlich eine ~arbe 
zuriickbleiben. Namentlich ist dies bei kachektischen Kindern, bei sekundiiren 
lnfektionen und Gangriinbildung der Fall. Die~e Narben, die meist durch das 
ganze Leben bestehen bleiben, werdcn von HElM. zitiert nach HESSE, als rund· 
lich, weich, haarlos und glatt gesehildert. MARFA~ uezeiehnct sic als etwas VOl"· 
springend und feingrallllliert im Upgensatz Zll den IIllI"egelmiiBig granulierten, 
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yertieften Karhen nach Vaccination. H.UIBl-RGER nennt sie zart umi oherflach
lich und fiigt hinzu, daB sie noch lange Zeit die Diagnose eriauben. 

MARFAN beschreibt ferner alIsfiihrlich die nach Abfall der Krusten ent
stehenden Pigmentveranderungen. Zunachst bleiht cine violette Pigmentation 
zuriick, die~on einem braunen Hof umgeben ist, dann erblaBt die Mitte lInd es 
entwickeln sich regelmaBige, rundliche, einheitlich milchfarbene, glatte Flecken 
(taches), die zunachst von einem melanodermatischen Hof umgeben sind, der 
nach einigen Monaten verschwindet. Auch diese Pigmentnarben bleihen jahre
lang bestehen und konnen ehenso wie die zuerst heschriebenen die Diagnose 
iiberstandener Varicellen ermoglichen, namentlich wenn sich heide Arten zu
sammen vorfinden. Sie sind meist am Stamme lokalisiert und durch ihre mnd
liche, regelmiWige Form von Impetigo- oder Ecthymaresiduen zu unterscheidell. 
em die Zeit der Puhertat pflegen sie zu verschwinden. 

ROLLESTON sah einmal bei einem Scharlachrekonvaleszenten, der Varicellen 
hekam, 14 Tage nach deren Verschwinden dunkle Pigmentationen an Stelle der 
friiheren Efflorescenzen auftreten, die durch nachfolgende Roteln nicht ver
andert wurden. ALEXANDER berichtet iiber hamorrhagische Varicellen, die linter 
Ke!oidnarbenbildung abheilten ebenso PORTER. 

Nicht nur der Blatternausschlag, allch das Varicellenexanthem winl- wenn 
allch in geringerem MaBe - durch mechanische, chemische lInd thermische Reize 
in hezug allf Zeit, Art und Starke seines Auftretens heeinfluBt. Schon HESSE 
erwalmt ~onfluenz der Blischen an warm gehaltenen Teilen uml HENOCli 
sagt, daB der Ausschlag meist am Riick';;l . reichlicher sei als am Bauch, weil 
die Haut dort mehr dureh Druck und Spannung gereizt sei. 

SWOBODA sah Masseneruptionen bei schlecht gepflegten Sauglingen dort. 
wo die Haut der Einwirkung von Stuhl ~;nd Drin ausgesetzt war, einmal bei 
ciner erwachsenen Frau in der Genitocruralfalte infolge einer Reizung durch 
Menstrualsekret. An Herpes zoster erinnernde Anordnung am Stamm, die auf 
den Druck von Kleidungsstiicken zuriickzufiihren ist (THOMAS)' mag vorkommen: 
in einem Teil der Faile wird es sich aber - wie wir heute wohl annehmen diirfen -
urn echten Herpes zORter gehandelt habell. 

DESOIL, zitiert nach NETTER, sah bei einem Kinde. dem die Eltern vor Am;· 
bruch des Exanthems ein Senfbad gegeben hatten, ein auffallend reichliches 
Exanthem mit 500-600 konfluierenden Varicellenblaschen, die vereiterten und 
hal3liche Narben zuriicklieBell. Rei einem zweiten Kinde, das 2 Tage vor Aus
hruch des Exanthems auf dem Riicken mit ,Jodtinktur gepinselt worden war. 
trat der Ausschlag an dieser Stelle besonders friihzeitig und in Pustelform auf. 
ReizlIng durch ,Jodtinktur sah auch CHARRI~. 

Auch unter der trockenen oder feuchten Warme \·on Verhanden pflegen sieh die 
Bliischen hesonders iippig zu entwickeln (SWOBODA), z. B. unter einem Prief3nitz
umscWag, unter dem Verband eincs opericrten Empycms (v. STARK). FEILCHE~. 

j<·ELD sah 6 Tage nach cincr Knieverletzung, die mit Rorvaseline lind Feucht
\·erband behandelt wurde, VariceITen ausbrechen, lind zwar waren bis 90 Blaschen 
unter dem Verbandc aufgeschossen. walu·end sich auf clem ganzcn iibrigen Korper 
ebenfalls 90-100 Blaschen entwickcltcn: dassel be sah NIEDNER 35 Tage nach 
ciner Knieycrletzung bei noch liegcnclcm Verbande. Als in DREYERR Fall 21, 2 

\\'ochcn nach einer Hautabsehiirfllllg am Knie Varicellen <lllftraten, zeigten sie 
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sich zuerst an del' verietzten Stelle, wiesen dort einen geroteten Rand auf und 
hreiteten sich von clort iiber den ganzen Korper aus. RIVERS und TILLET 
sa hen clas Exanthem hesonders reichlich an Stellen, die durch Pflaster oder einp 
llalsbinde gereizt waren, um Acnepusteln, :\1AKAI, zitiert Jlach BARAB.-iS, um dip 
lnjektionsstelle einer subcutanen Eiterinjektion, BARAIL\S selbst um SClthies
knotc/:J.en und auf intertriginosen Stellen, hei Mundfiiule im )1und in Form eines 
st,irken Enanthems, MERKLE~ um Excoriationen und um Flohstiche. Verfasspr 
beobachtete ein nur aus wenigen Bliischen hestehendes Exanthem, das sich aus
schlie13lich auf dem von Speichel henetzten Kinn eines Siiuglings lokalisiertp, 
BARIE sah bei 2 Geschwi<>tern, die von einer Katze gekratzt worden waren, 
Bliischen nur an den verletzten Stellen. Auf del' ekzematiisen Haut von Saug
lingen entwickeln sich die Bliischen nach FINKELSTEI~ gelHtu so wie auf normaler, 
nur ist eine stiirkere Schorfhildung zu bemerken, M~;ltKLE~ aher sah eine deut
liche Haufung um ein Ekzem clel' gro13en Zehe und K~OEpn;Ll\IACHER (nicht 
publiziert) hat bei einem Saugling mit Neigung zu Ekzem einen Aushruch von 
impetiginosem Ekzem im Anschlu13 an ein Varicellenex,mthem heohachtet; hier 
war also umgekehrt das Ekzem durch die Varicellen provoziert worden. Merk
wiirdig ist, da13 auch solche Hautstellen sich als varicellotaktisch erweisen - sit 
venia verho -, die vor langerer Zeit Sitz einer Veriinderung gewesen und an-

:scheinend wieder normal geworden sind. Auf einer mit ,lodtinktm gepinselten 
Stelle erscheinen noch 3 Wochen nachher zahlreiche Bliischen (CHATIS und 
RENDU), ebenso an Stellen auf dem behaarten Kopf, Gesicht unci Extremitawn, 
die friiher von einem luetischen Exanthem eingenorumen waren (RIV~;Rs und 
TILLET); schliel3lich hatte MARTMER ein Kind mit Dicktoxin und einem anderen 
Toxin mit positivem Erfolg, mit Maserntoxin ( ?) mit negativem Erfolg getestet 
und bei Varicellenausbruch 10 'rage nachher Ansammlung der Blaschen nm um 
die heiden positiv gewesenen Stellen gesehen. 

Auch Hautreiz durch Hohensonnenbestrahlung sensibilisiert die Haut fUr 
die Varicellen, SACK sah bei einem Kind, das 3 T,tge vorher bestrahlt worden 
war, cine iiberaus heftige, von Fieber begleitete Eruption mit vie len 100 Efflores
eenzen, die pockenahnlich, stark infiltriert und konfluierend w,tren. Die be
treffende Epidemie war milde und auch der Bruder des Betreffenden erkrankte 
nur leicht. Uber ganz identische Faile berichten WA(lN~;R und REDO. Die An
sicht REICH~;s, daB das Exanthem weder 'lor, noch nach Ausbruch clurch Hohen
sonnenbestra,hlung beeinflu13t winl, steht allein. Varicellen vertragen also clas 
ultra violette Licht schlecht. Doch ist es wohl nicht berechtigt, aus diesem Grund{' 
pine Verwandtschaft mit Variola anzunehmen, wie dies BEDO tut. 

Die Einwirkung des natiirlichen Sonnenliehtes ist nicht so eindeutig. ROLLu;R, 
zitiert nach CZERNY, sah, daB hei sonnengebriiunten Tndividuen die Varicellen 
nur unter dem Gipsverbancl auftraten, CZERNY aher und ebenso ROHRB(icK 
beohachteten, dalfdie Blilschen auf dem ganzen pigmentierten Korper sich ent
wickelten und nur unter cler Badehose fehlten. Vielleicht hringen die Beolmch
tungen GAeTIER~ cine gewisse Erkliirung der widersprechenden Refundp. Bei 
i-)onnenbestrahlung, die stellenweise zu leichter Verhrennung gefiihrt hatte, 
tmten die Blaschen nUl' auf den vcrbrannten Partien auf. dagegen nicht auf den 
hlo13 gehriiunten. 

Sehr interessant lind vielleicht als Auswirkung cines \'iseerosensiblen Reflexes 
zu werten ist das reichliche Auftretcn von Bliischen auf del' linken Seite bei einer 
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linksscitigen Bronchopncumonic (CHARRI~); allcnlings hat HE~OCH das yor
w"iegende Befallensein ciner Korperhiilfte ,U\ch ohnc nachweis bare Ursache ge
"ehen. 

Die ebcn berichteten Bcobachtungen sprcchcn fUr die Ansicht von BARABAs 
und yon RIVERS und TILLETT, daB das dcrmotrope Virus sich zuerst im Blut 
hcfindct, dann an die Haut fixicrt wird und hierbei gereizte Stellcn bevorzugt 
lind zugleich am; dem Blute verschwindet. BARABAs fiihrt fiir diese Ansicht ins 
Treffcn, daB Scarificationen, die 5-6 Tage vor Ausbruch gcsetzt sind, noch ver
mehrtes AufschieBen von Bliisehcn bewirken, solche die 2-3 Tage vorhcr gesetzt 
wunlen, aber nicht mehr. 

Es ist - wie bereits crwiihnt - die Regel, daB nicht aile der wiihrend cincs 
EXltnthemsaufgeschossenen Efflorescenzen ihre EntWicklung vollenden. Es kann 
aber ati~h sein, daB iiberhaupt kcines zum Blaschen wird, sondcrn daB sie allc 
im papulosen odcr gar schon im makulOsen Stadium stehen bleiben. (Roseolac 
varicellosae nach THOMAS, die in seinem Fall nach 36 Stunden wieder ver
schwunden waren.) Sind dicse Roseolcn mit cinem schweren Enanthcm verbun
(kn,. wie in den Fallen von GAILLARD und LE Roy, so erlcichtcrt dies die Diagnosc; 
"om;t ist sic wohl nur zu machen, wcnn die Erkrankung im Laufc eincr Epidemic 
erfolgt. 

Die Roseolae variccllosae zeigen sich besondcrs dann, wcnn das Virus sich 
bereits erschopft hat, also beim Ictztcn Schub eincr Erkrankung odcr bei dcn 
lctzten Erkrankungen ciner Spitalsepidcmie (HOTTINGER). 

Es ist sogar dic Miiglichkeit des Vorkommens von Va rice lien sipc exanthematc 
lIicht von vornhcrcin abzulehnen. In den Beobachtungen von RONDET, zitiert 
nach GIRODE (Anginen mit obcrflachliehen Erosionen wahrcnd Varieellcn
(,pidcmicn), handelt es sieh zwar urn bloBe Vermutungcn. Die von LANGER und 
von CANELL! beoblwhteten Kinder mit lciehten Temperaturen (2 Faile), mit 
hohem Ficber und Diarrhoe (1 Fall), mit Enanthem, Fiebcr, Leukopenie und 
Lymphocytosc (l Fall) dagegen standen nicht nur in zeitlichem Zusammenhang 
mit eincr Varieellcnepidemic, sondern zeigtcn auch Komplcmenthindung im 
Scrum durch Varieellenantigen. Hierher sind auch die Fallc von REVILLIOD 
ulld ARKENAU zu rcchnen, in denen nur ein Rash, abcr keine Bliisehcn auftratcn 
(s. unter Rash). 

In andcren Fallen entwickeln sieh wohl Bliischcn, doch wcrdcn sic kaum 
stccknadelkopfgroB, so daB man von Varicella miliaria spricht (HENOCH, THOMAS 
I iibcr Varicclla bullosa s. spater]). 

WIELAND sah hei ,) Kindern im Spital ohnc Fieber einen blasehenfiirmigen, 
impetigoahnliehen Ausschlag entstehen, dcr nur dcn bchaarten Kopf ergriff 
und erst dann diagnostiziert werdcn konnte, als 14 Tagc spater 2 wcitere Kindcr 
in ganz gleichcr Weise crkranktcn. 

Lasscn (lic cbcn gcschildcrtcn Formcn auf geringe Virulcnz des Erregcrs 
,.;chlieLlen, so sprieht Konflucnz der Blaschcn fiir eine hesonderc Intcnsitat. 
HEUBNER sah sic einmliI bei einem 8monatigen Kind, heglcitet von F~ebcr bis 
40,2° und Krampfen . .zuniiehst zeigte sieh eine allgemcine Riitung und Sehwel
lung, innerhalb derer die Blasehcn erst am niiehsten Tag aufsehossen: cs Will" 

daher dic Hant zwischen dcn Bliischcn ganz diffus entziindet, wie es SOllst bci 
Blattern zn sehen ist. Auch die am Riiekcll. am Cenitalc lind Aftcr, am Kopf 
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und im Gesicht konfluierenden, vereiternden Blaschen, welche die AugenIideJ' 
vollig schlossen, boten ein blatternahnliches BUd; nur in der raschen Abtrocknung 
zeigte sich die varicellose Natur des Ausschlags. Uber einen fast identischen 
Fall von Varicella confluens berichtet JOCHMANN; Hautreize, sowie vorhel'
gehende Erkrankung an Scharlach (NEECH) scheinen ihr Auftreten zu begiinstigen. 

Diese verschiedenen Formen waren natiirlich den alten Autoren wohl bekannt 
und von ihnen mit bezeichnenden Namen belegt worden. So spricht BATEMA~ 
von Varicella lentiformis, coniformis, globularis. HESSE unterscheidet die 
Wasserpocken, Spitzpocken, Warzen- oder Steinpocken, Windpocken, die am; 
groBen Blasen bestehenden Schaf- oder Schweinepocken usw. Es ist auch ein 
Verdienst von HESSE, fiir die Zusammengehorigkeit dieser Formen, die von 
vielen fiir atiologisch getrennte Krankheiten gehalten wurden, und ihre Ab
grenzung gegen Blattern eingetreten zu sein. 

d) Histologie des Varicellenblaschens. 
Die erste eingehende Darstellung verdanken wir UNNA (1894), del' ein am 

H. Tage excidil!rtes Varicellenblaschen untersuchte. Er schildert zunachst den 
Ball des Blaschens: es ist ~lta.r.tig, die Septen vereinigen sich an der Decke und 
nicht wie hei der Pockenpustel an del' Basis (was allerdings nach HAMMER
SCHMIDTH spateren Untersuchungen nicht immer zutrifft). Die Bliischenhohle 
nimmt den oberen Teil del' verbreiterten Stachelzellschicht ein und wird nach 
unten von den tieferen Lagen der pathologisch veranderten Stachelzellen 
b~grenzt: im Zentrum reicht die Hohle bis auf die PapiIlen herab, welche 
kolbig angeschwollen und vergroBert, nur von 1 odeI' 2 Lagen veranderten 
Epithels bedeckt mit den Kopfen in die HoWe ragen: die interpapilliiren 
Epithelzapfen bleiben normal. Seitlich wird die Hohle teils von gequollenen. 
in die Lange gezogenen, teils von komprimierten Epithelien begrenzt; die Decke 
der Hohle bildet eine Schuppe, die aus der urspriinglichen Hornschicht besteht. 
an die sich von unten her einige Lagen komprimierten Dbergangsepithels mit 
stabchenformigen Kernen angeschlossen haben: sowohl diese, wie die Septen 
nehmen mit sauren Farbstoffen die dem Keratin und Fibrin gemeinsanll' 
Farbung an; mit WEIGERTScher Farbung zeigen abel' nul' die Septen di!' 
Reaktion des Fibrins. 

Die Entwicklllrt{} des Blaschens beginnt mit retikulierender Colliquation J 

einiger Stachelzellen der mittleren und oberen Stachelzellenschicht im Zentrum: 
sie vedhissigen, konfluieren und bilden Hohlraume, die sich schliel3lich ZUlli 

B1aschen el'weitern, wahrend die stehenbleibenden, nicht verfliissigten Epithelien 
zu den spateren Septen komprimiert werden, die oberen die Decke bilden. Dann 
geht an den tieferen Epithelien des Grundes, der seitlichen Begrenzung und den 
gesund gebliebenen Epithelien des Zentrums die ballonierende Colliquation J vor 
sich: auf dem Grunde des Blaschel1t; hilden die ballonierten Zellen eine lose auf
gehaufte Schicht, seitlich gehen sie iiber in eine einfache Schicht <idematoser 
I<:pithelzellen, die schon manchmal 2 oder 4- zerschniirte Kerne zeigen. Del' 
Inhalt des Bliischens auf del' Hohe del' Entwicklung besteht aus feinkornig ge
ronnenem Fihrin mit. degenerierten Epithelien und einkernigen Wanderzellell. 

1 Siehe sparer. 
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Die rege Mitosenbildung in der Umgebung garantiert die narbenlose Uber. 
hautung. Die Cutis zeigt Gefa13erweiterung, serose Durchtrankung, zum TeiI 
ZeIlYermehrung urn die Gefa13e (SpindelzeIlen, PlasmazeIlen, MastzelIen). 

Die friiher erwahntc retikulierende Colliquation besteht darin, da13 das Proto. 
plasma quiIlt, wiihrend NCanteisubstanz und Kern zunachst unverandert bleihen; 
dann erfolgt Auf/i)sung des Zelleibes und feinkornige Gerinnung oder aber es 
bleiben Protoplasmabalken ausgespart, so da13 ein radiares Netz (Reticulum) 
entsteht. 

Bei ballonierender Colliquation quillt die ganze Zelle samt Mantel und Kern, 
wird triib, rundlich, plastisch, die Stacheln verschwinden, die Zelle wird zum 
BaIlon; zugleich teilen sich die Kerne amitotisch (bis zu 32 Teilen), so da13 Riesen
zeIlen entstehen. 

TYZZER, der zahlreiche Bliischen in den verschiedensten Stadien untersucht 
hat, schlie13t sich im allgemeinen der Darstellung UNNAS an. Die Menge de~ 
Exsudates ist sehr verschieden; manchmal fehit es ganz, manchmal durchbricht 
es den Zellwall, so da13 die Hornschicht isoliert wird und ein BIiischen im Bliis
chen entsteht. TYZZER erkliirt die Veranderungen im Corium fiir ausgedehnter 
als die in der Epidermi:.; und schlie13t daraus, da13 sie das Primare seien, was auf 
eine Infektion auf dem BIutwege schlie13en lasse. HAMMERSCHMIDT konnte sich 
aber hiervon nicht iiberzeugen. TYZZER sah auch im Corium ballonierende 
Zellen und dort, sowie in der Epidermis eosinophile ZeIl- und Kerneinschliisse. 
die in dem Absatz "Erreger" genauer beschrieben sind. 

PASCHE~ fiihrte die Methode der Abklatschpraparate aus dem BIaseninhalt 
ein, die in der Pockendiagnose eine Rolle spielen. 

HAMMERSCHMIDT bestatigt UNNAS und TYZZERS Darstellung in den Grund
ziigen und geht namentlich auf die Kernveranderungen niiher ein: er hat an 
Klatschpraparaten, an intra vitam und post mortem excidierten Blaschen ge
arbeitet. Er betont, da13 es nicht von der oberflachlichen oder tieferen Lage der 
ZeIlen, auch nicht von ihrem Alter abhiingt, ob sie der retikulierenden odeI' 
ballonierenden Degeneration verfaIlen, wie UNNA geglaubt hatte, sondern von 
der Starke der Noxe. Demgema13 sieht man am Beginn des Prozesses im Zentrum 
des Herdes die retikulierten ZeIIen, deren Kerne sich konzentrisch zum Herde 
einsteIIen, umgeben von den weniger geschiidigten haIIonierten ZeIIen, daher 
sind bei schon entwickeltem BIiischen in den oberen Schichten des Blaschen
grundes die ersteren, in den tieferen die letzteren zu finden. Die retikulierten 
ZeIIen verfliissigen sich friiher, so da13 in einem gewissen Stadium nur die 
baIIonierten auffindbar sind, die demnaeh den eharakteristisehsten Befund des 
VariceIIenbliischcns darsteIIen. 

Die Kerne der beiden ZeIIarten (am besten bei Pyronin-Methylgriin zu stu
dieren) sind verschieden: die baIIonierten haben "Iockere", die retikulierten 
ZeIIen "kompakte" Kerne. Rei <len ersteren ist zuniichst ein <lichtes, feinverteil
tes, griines Chromatinnetz Zll sehen, dann vergro13ert sich der Nucleolus oft 
exzessiv und zerschniirt sich 2.uweilcn, so da13 mehrere in dem vergriil3erten Kern 
vorhanden sein kiinnen; manclle werden ausgestol3en und verschwinden: bei 
anderen ZeIIen bleibt der Nucleolcus erhalten: die Kerne teilen sich, bleiben abe I' 
eng aneinander geprel3t, so daB sie sich fazettieren: (liese jungen Kerne haben 
wandstiindiges Chromatin, sind bliischenfiirmig lind enthaIten einen lellchtend 

Ergehnisse d. inn. :'!fed. H. 
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roten Nucleolus. Das Plasm,t der so entstandenen Riesenzelle wird verdichtet, 
aber zunaehst nicht vedlussigt, die Zelle lost sich aus dem Epithelverband. 

Die "kompakten" Kerne der starker geschadigten Zellen entstehen durch 
Verklumpung des Chromatins; sie sind zunaehst schmutzig-violett und enthalten 
ein Kernkorpereh£'n in Form eines dunkelrot tingierten Korns; wird dieses zu
sam men mit £'inigen kleineren roten Korperchen ausgestoBen, so entsteht die 
zweite Abart des "kompakten" Kerns, die r£'ingriin ist und keinen Inhaltskorper 
hat: beiderlei Kerne liegen oft in einer Zelle beisammen, nur die ersteren konnen 
sich amitotisch zerschnuren. Wenn dies geschleht, so entstehen abermals Riesen
zellen. Hierbei werden die Zellgrenzen deutlicher, das Protoplasma verdichtet 
sich peripher, wahrend urn den Kern eine Hohlenbildung einsetzt, so daB die 
Randschicht des Protoplasm a den Kern wie ein Saturn ring umgibt; manchmal 
entstehen statt einer Hohle mehrere; das sind jene Zellen, die UNNA veranlaBt 
haben, von retikulierender Degeneration zu sprechen; er erwiihnt bei dieser aber 
wedel" die Kernveranderungen, noch die Riesenzellenbildung. Auch aus dem 
Corium sieht man Zell£'n, wahrscheinlich Endothelzellen der Lymphbahnen gegen 
das Epithel zu wandern und dort der ballonierenden Degeneration verfallen: 
allerdings sah HAMMERSCHMIDT im Gegensatz zu TYZZER bei ihnen keine Riesen
zellenbildung Die Hypothese HAIIlMERSCH:'tHDT~, daB die Zelle durch AusstoBun~ 
lies vergroBerten Xucl£'olus die gestiirte Relation zwischen Kern- und Nucleolus
substanz wied£'r herstelle und so die Kernzerschniirung hintanzuhalten suche. 
sei hier nur gestreift. 

Die Akuitat des Prozesses, del" ihn von der langsamer waehsenden Poeken
pustel unt(:rscheidet, bedingt die Bildung groBer, wenig septierter Hohlen und 
einer dunnen Deeke, da zur Anlagerung vieler komprimierter Epithdlagen di£' 
Zeit fehlt (UNNA). Durch EinreiBen der Septen kann es zur Entstehung ein
facheriger Bliiscll£'n kommen (BOHN, PASCHEN), doch ist das nicht die Regel. 1m 
Gegensatz zur rings infiltrierten Variolaeffloresccnz erfolgt der Dbergang zum 
normalen Epithel ganz lInvermittelt (HAMMERSCHMIDT), man sieht nur geringere 
Verdiekung des odematos durchtrankten Epithels. Doeh laBt sich eine vari
cellenahnliche Pockenpustd und "ine varioloide Varicellenefflorescenz hlsto
logisch nicht mit Sicherheit unterscheiden, so daB eine Differentialdiagnose auf 
diesem Wege nicht moglich ist. 

e) Enanthem des Nasenrachenl'aumes. 
Bei Val"icellen kommt ein Enanthem vor, welches zwar nicht so regelmaBig 

wie bei Masern, aber doch haufig gelmg zu beobachten ist. Die Behauptung von 
CERF, daB es immer nachweisbar sci, stimmt sichel" nieht. STROH sah es unter 
234 Fallen 24mal, SEMTSCHENKO unter Si2 Fallen 29mal, andere Autoren in 
etwa einem Drittd der Faile. Nach CERF soli CADET DE GASSICOURT ,ttlf da" 
Enanthem des Gaumens, CHAM BARD auf das der Mundschleimhaut hingewiesen 
haben. CmlBY hat ihm eingehende Studien gewidmet. Das Enanthem geht 
meist dem Ausbruch der Varicellen auf der Haut voraus, was nach S. )'IEY};R 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit darauf schlieBen laBt, daB auch der Weg. 
den die Infektion gewohnlich nimmt, im :\fund und den Rachenorganen beginnt; 
allerdings kann das Enanthem auch zugleich mit dem Exanthem erscheinen und 
in seltcncn Fallen ihm nachfolgen. Es beginnt mit kleinen linsengroBen Fleck
e~en auf d£'r :;'chleimhaut, die bald prominil'l"en lind in ihrl'm Zentrllm ein kleines 
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Blasehen elltwickeln: sind sie geplatzt, so sieht man leichte Erosionen, die rund
lich oder oyal, mit weil3em oder leicht gelblichem. oft schmierigem Belage be· 
deckt sind und dureh einen roten Hof von der Umgebung abgegrenzt sind, so 
daB sie an Aphthen erinnern. Die ganze Entwicklung liiuft noch yiel schneller ab 
als die der Halltblaschen, aueh platzen die Bliischen infolge del' mecbanischell 
Insulte beim Kauen und del' fellchten 'Varme sehr rasch, so daB man bei In
spektion meist nur mehr die Aphthen yorfindet. Del' Sitz del' Erosionen ist 
der Gallmen, das Zahnfleisch, der yordere Rand der Zunge, die lnnenfliiche der l 

\Vangen, seitener die Mandeln und der Pharynx: MITCHELL lind GORDON habell 
linter 775 Fallen die ersteren 3mal, den letzteren lmal befallen gesehen, LEN
HARTZ sah hei einem 23jiihrigen Patienten Efflorescenzen auf Tonsillen lind 
Gallmen zllgleich, SCHWARTZ hochgradiges Pharynxudem bei hamorrhagischen 
Varicellen. Die zuweilen beobachtete Angina follicularis scheint mehr ein zu
falliges Zusammentreffen zu sein und darf nicht als Form des Enanthems be· 
trachtet werden, bisweilen ist sie Symptom oder Ausgangspunkt einer Sepsis 
und hier lind da mit Hiimorrhagien verschiedener Art vergesellschaftet (ANDREW, 
LANNOISE). STEINERT macht darallf aufmerksam, daB das Enanthem bei Saug
lingen sehr selten ist, lind schlieBt daralls allf eine relative Immllnitat del' .\fund· 
schleirnhaut. 

In seltenen Fallen kann das Enanthem 1tuch den auBcren qchorgang ergreifen. 
Borken konllen das Lumen vefl-;topfen und das Gehor erschweren (Y. METTEN· 
HEIlII). Blaschcn auf der Xasenschleimhaut lind am ).iaseneingang sind meist 
von starker Entziindung der .Muscheln begleitet (KAUPE), die zur Entleerung 
von blutgefarbtem Schleim fuhren kanr1. Bisweilen ist es allch Xasenbluten, das 
auf die Affektionen im Naseninnern allfmerksam macht. 

Das Enanthem ist in der Regel ziemlieh sparlich. seilr leicht und macht 
iiberhaupt keine Beschwerden: bisweilcn maehen sieh gewisse Storungen beim 
Kallen oemerkbar llnd, wenn Blase-hen auf den Tonsillen sitzen, allch beim 
:o,"clrhlcken. Manchmal kann es abcr Zll einer heftigen Stomatitis kommen. 
CO:\lBY berichtct von einem 25 Monate alten Kinde, das wegen einer starlen 
Entzundung des Mundes zu ihm gebracht wurde, durch die cs am Schlucken und 
Essen verhindert war. Das Kind hatte die Lippen geschwollen, aus dem Munde 
f10B Speichel, das Zahnfleisch W1tr geschwollen und blutend und eine ganze Reihe 
von Ulcerationen breitete sich auf der Mundhohle aus, besonders auf der Untcr
seite der Zunge, der Unterlippe, der Innenflache der Wangen und dem geriiteten 
Zahnfleisch; die Erkrankung del' Mundschleimhaut hatte erst einen Tag fruher 
hegonnen, wiihrend das Exanthem ZUlli Teil bereits abgeborkt war. Auch bei 
einem 6jahrigen Kind hat CUMBY eine ahnliche, wenn aueh nicht so schwere 
Stomatitis gesehen, ferner berichten BRESSET und DETRE, Howie MULERT, zitiert 
Ilach RETZLAFF, iiber je ('inen Fall. SEMTSCHENKO fand unter 872 Fallen 7mal 
Stomatitis. GrnoDE sah bei einem (unter dem Kapitel "Sepsis" nochmaIs cr· 
wahnten) 4jahrigen Kind eine am 2. Tag auftretende Angina, die in einer be· 
deutenden Riitung und Sehwellung der TonsiIlen, sowie in einem membranosen 
Bdag best~Lnd, der in den folgenden Tagen auf Gaumenbogen und G:Lllmensegel 
iiberging; die mikroskopische Untersuchung ergab (lie Abwesenheit von 
Diphtheriebacillen, wahrcnd kulturell Streptokokken unci einige Staphylo
kokken nachgewiesen wurden: einen ahnlichen Fall soil nach GIlWDE schon 
HE:->OCH bcsehriehen haben. 

28* 
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Das Enanthem heilt fast immel' spontan au. KrsBET sah ill einern todlich 
verlaufenen Fall tiefgreifende Ulcera entstehen; ebenso NETTER bei gangranosen 
Varicellen. RETZLAFF fand bei der Sektion eines an Varicellen verstorbenen 
Kindes Nekrosen auf der Nasenschleimhaut; GORDO~ und ROLLESTO~ ebenfalls 
autoptisch solche auf Epiglottis und Tonsillen, GRE~ET und DELARUE auf dem 
Larynx. Em Unikum diirfte die Beobachtung von MUPE darstellen, der im 
Verlauf von schweren Varicellen aus einer ulcerosen VaricellcnpustPl eine Per
foration des vorderen Gaumensegels entstehen sah. 

f) Enanthem der Genitalschleimhaut. 

Schon HESSE hat Blaschen auf der Scheide und del' Innenflache del' Vorhaut 
gesehen; COM BY hat sie ausfiihrlich beschrieben; auch die Glans kann befallen 
werden. Nach HEUBNER ist in etwa dem 8. Teil der Faile die Genitalschleimhaut 
beteiligt; wir sahen dies in 214 Fallen nur 3mal. Die Innenflache del' Labien 
soIl in jedem Varicellenfall untersucht werden, da die dort sitzenden Blasch~n 
stark jucken, oft gekratzt und infiziert werden, so daB sich nekrotisehe Geschwiire 
mit phlegmonoser Anschwellung der Labien und Lymphdrlisenentziindung mit 
langwierigerr., schmerzhaftem Verlauf, ja selbst Sepsi;; entwickeln konnen 
(HEeBNER, JOCHMANN). Bisweilen entsteht eine Vulvitis mit schleirnig-eitriger 

'- -

Sekretion und Schmerzen ueim Urinieren (HENOCH)~C;OOMBS hat ein Iljahriges 
Kind beobachtet, das am 3. Tage einer intensiven Varicelleneruption eine Harn
verhaltung bekam, die durch viele Stunden anhielt. Bei der Untersuchung fand 
man das Praeputium geschwollen, mit einer groBen Blase an der Mlindung. Das 
Kind klagte liber spontane Schmerzen in der Urethra etwa 1 cm vor dem Ori
ficium externum. Vedasser bezieht diese Schmerzen auf ein Blaschen in der 
Urethra. Auf Belladonna und ein warmes Bad harte die Harnverhaltung auf 
und es trat spontane Heilung auf. 

Dber Pusteln am After mit Tenesmus herichtet .J OCHMANN. 

g) Begleiterscheinungen des Exanthems. 

1. Fil'bl'r. 

Es wunie uereits erwiihnt, daB prodromal Fieuerstcigerungen vorkommen, 
aber durchaus nicht die Regel sind; aber auch das Exanthem kann - wenn auch 
in einer Minderzahl der Faile - vollig fieherlo;; verlaufen (HESSE und viele 
andere). Wir bringen irn folgenden ei'Ilig;- Statistiken, die siClI auf HiilH'. Dauer 
und Haufigkeit des Fieuers heziehen: 

THfHIAS sah TClllperaturen 

bis ai,(io ill :") Fallen 
as,5° .. 2 

.. ago .. I I 

.. ag,5° ., Iii 

.. -tOo .. lO 

.. 40,5° .. 6 

.. 41° 1 Fall 

.. 41.6° .. 
~llnlnlP iiI Faile 
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ROGER sah Temperaturen 
bis 37° mit 1-3Uigiger Dauer in 52 Fallen 
.. 38,5°., 4 " 29 
.. 39,5° " 5-6 " 21 

400 6 " 7 
" 40,5°.. 9 ,,2 " 

41° 9 " 1 Fall 1 

Zusammen 112 Falle 
SEMTSCHENKO sah Fieber 

von ltagiger Dauer in 178 Fallen 
.. 2-3 " " 481 

4 " ., 109 
" 5-6 " 5 

Da sioh sein Berieht auf 852 FaIle bezieht, muB ein fieberloser Verlauf in 
79 Fallen angenommen werden. 

METTENHEIM sah Fieber 
am 1. Tag bei 37 Kindem 
" 2. " 20 
" 3. " 4 

fjeberfreier Verlauf bei 19 
Su-m-m-e-80~Kin:-:-' ~d:-er-

1m Karolinenkinderspitar hatten von 214 Kindern 82 maBiges, 60 hohes 
Fieber (ein lOmonatiger Saugling bis 41,50); der Rest verlief seheinbar fieberlos; 
ieh sage "soheinbar", weil manehe Kinder erst am 2. oder 3. Tag des Exanthems 
eingeliefert wurden, so daB eine vorangegangene Fieberperiode nieht mehr 
erfaBt werden konnte. 

Als Maximaldauer des Fiebers werden von HESSE und von SEMTSCHENKO 
12 Tage angegeben, HESSE zitiert einige alte Autoren (BRISTOWE, EUSTACE 
SMITH), die 14tagiges Fieber gesehen haben wollen. 

Das Fieber kann, wie aus den obigen Angaben m~!,sehen ist, reeht hohe 
Grade erreiehen. HUTINEL hat bei jungen Kindern pli:itzliehen Tad unter Hyper
th~clitet und denkt an anaphylaxieahnliehe Vorgange. 

Der. Typus des Fieberf:jjst sehr versehieden. RILLE hat an 26 Fallen zwei
stiindliehe Messungen angestellt; er behauptet, daB das Fieber streng an das 
Auftreten der Effloreseenzen gebunden ist; die hoohsten Werte wurden dann 
errcleht, wenn die Menge der aufgetretenen Blasehen am groBten waren. Dies 
war zumeist in den Abendstunden der Fall und stimmt mit den (allerdings von 
keiner Seite bestatigten) Angaben von KLEBS iiberein, naeh denen gerade um 
diese Zeit die Naehsehiibe erfolgen sollen. SEMTSCHENKO ist derselben Ansieht 
wie RILLE, ebenso NETTER, der angibt, daB die lntensitat der Eruption mit dem 
Gange des Fiebers parallel geht; dieses ist kontinuierlieh, solange tagliehe Naeh
sehiibe erfolgen; allerdings hat er aueh in einem FaIle, in dem die Eruption einen 
Tag aussetzte, eine Kontinua gesehen. 

THOMAS sagt, daB das Erseheinen del' ersten Blasehen nur ausnahmsweise 
von hohen Temperaturen begleitet sei; diese fallen vielmehr meist in die Zeit 
des Maximums des Exanthems. Er betont aber - im Gegensatz zu den eben 
erwahnten Autoren -, daB siel1 eine fixe Regel nicht aufstellen laBt; es kann das 

1 Mit Pneumonie. 
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Exanthem das Fieber iiberdauern, ebenso wie umgekehrt. "Von einem regel
miiBigen Zusammenfallen der Maxima von Temperatur und Exanthem", meint 
THOMAS, "kann bei einer Krankheit, die eigentlich nur ausnahmsweise ein gleich
zeitiges Maximum des Exanthems an allen Korperteilen aufzuweisen hat, keine 
Rede sein. Die Temperatur kann rasch oder langsam ansteigen und lytisch oder 
kritisch abfallen". Nur so viel liiBt sich sagen, daB das Fieber primar nie erst 
nack begonnener Riickbildung der Mehrzahl der Blaschen erscheint. RILLE hat 
nach voIlstandiger Deferveszenz in den spateren Tagen meist nur einige Stunden 
dauernde Temperatursteigerungen gesehen, ohne daB eine Ursache hierfiir auf
zufinden gewesen ware. Dieses Verhalten wurde auch bei anderen Infektions
krankheiten beobachtet und gab HECHT den AnlaB, sein Gesetz vom weIlen
formigen Verlauf jeden Fiebers aufzustellen. 

Wir miissen uns mit der Mehrzahl der Autoren THOMAS vollig anschlieBen. 
DaB HAMBURGER in einer aus 20 Fallen bestehenden Spitalsepidemie ein regel
maBiges Verhalten der Temperatur gesehen hat, indem stets zuerst das Exanthem 
erschien, dann das Fieber und daB dieses wieder stets am 2. Tage am hochsten 
war, ist sehr interessant und laBt an einen Zusammenhang des Genius epidemicus 
mit der Temperatur denken. In der Mehrzahl der FaIle aber laBt sich nur in ganz 
groBen Ziigen ein Zusammenhang mit dem Exanthem feststeIlen, ja, bisweilen 
ist es, wie schon BOHN bemerkt, ganz regellos. 

Diese Ausfiihrungen beziehen sich nurauf unkomplizierte Varicellen, da sonst 
vielfach die Sekundarinfektion den Gang der Temperatur bestimmt. So kann es 
z. B. bei vereiterten Varicellen zu einer Temperatursteigerung kommen, die dem 
Eiterfieber bei Variola entspricht (DESANDRE, LENHARTZ, COMBY). Da weiter 
bei Variola die nach dem viertagigen Eruptionsfieber gewohnlich eintretende 
Pause vollig fehlen kann, da andererseits bei Varicellen nach einer Kontinua 
ein Fieberanfall mit nochmaligem Wiederanstieg gesehen wird, ist eine Unter
scheidung der Varicellen von leichter oder mittelschwerer Variola auf Grunrl 
des Fiebertypus allein nicht moglich. 

Die Pulsfrequenz und die Respiration ist in der Regel entsprechend den 
Fiebergraden erhOht, und zwar urn so mehr, je jiinger die Kinder sind (NETTER). 
Nach RILLE betrug die Respiration im allgemeinen bei jiingeren Kindern 36-60, 
bei alteren 30-42, die Pulsfrequenz bei Kindern von 8-10 Monaten 126-144, 
bei Kindem von F/2-4 Jahren 114-138, bis zu 5 Jam·en 108-126. 

2. Juckreiz. 

Die haufig~te Begleiterscheinung des Exanthems ist - vom Fieber abgesehen· 
der Juckreiz. Er kann vollstandig fehlen, manchmal aber ist er so heftig, daB die 
Kinder aIle Blaschen, die sie erreichen konnen, zerkratzen, was zu Sekundar
infektionen fiihren kann. Namentlich wahrend des Entwicklungsstadiums 
pflegen die Blaschen stark zu jucken. JAQUET und LEBAR sahen in einem Spital
ambulatorium bei ciner 52jahrigen Frau harte Papeln, die zum Teil mit Krusten 
bedeckt waren, zum Teil miliare Blaschen trugen auf dem Abdomen, den Flanken 
und Schenkeln und stellten zuerst die Diagnose: Prurigo, zumal da sehr starker 
Juckreiz angegeben wurde. Erst als der 56jahrige Gatte mit denselben Er
scheinungen zur Behandlung kam, als bei ihm groBere Blaschen auf normaler 
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Haut gesehen wurden und eine genauere Aufnahme del' Anamnese ergab, daf3 
starkere Allgemeinerscheinungen del' Erkmnkung vorausgegangen waren, konnt{> 
die riehtige Diagnose Varicellen gestellt werden. Die Autoren berichten iibl'r 
das Exanthem unter dem Namen Yaricelll' prurigo ide conjugal!'. Oh es sich hei 
del' Prurigo varieellosa yon (loLDESBf:RG um etwas Ahnliches gehandelt hat 
oder ob echte Prurigo vorgelegen ist, wie CERf' meint, liiBt sich heute wohl nieht 
mehr feststellen. 

3. Driisenschwellun~. 

Daf3 sekundare Infektionen von Varicellenblaschen mit Drusenschwellungen 
verhunden sind, ist klar: abel' auch in unkomplizierten Fallen wurden sie von 
mehreren Autoren beobach~et, so zuerst von WILLAN, SACHSE und HESSE (IS29) 
und dann von CORNET, von NOBECOl'"RT (zitiert nach MERKLEN) und von HE)I

TSCHENKO 27mal unter 814 Kindern, von BOURLAND gar 16mal unter 29 Kindem. 
LAMACQu-DoR~.WY, der sic liimal sah. schildert sie eingehend: man findct sip 
im Nacken, in del' Parotisgegend, in den Achseln, in den Leistenbeugen us\\'. 
Ihre GroBe kann ganz betrachtlich sein, manchmal erreicben sie die GroBe einer 
NuB. Sie sind eher weich als hart, stehen isoliert odeI' in (lruppen, sind druck
empfindlich, ja manchmal sogar spontan schmerzhaft. Sie kommen und ver
schwinden mit dem Ausschlag. Nul' die suh- und retroaurikularen Drusen 
kommen manchmal noch VOl' dem Ausschlag und uberdauern ihn; vielleicht kann 
man sie mit dem Enanthem in Zusammenhang hringen, das ja manchmal auch 
noch VOl' clem allgemeinen Exanthem zum Ausbruch kommt. 

MERKLEN sah bei einem 8jahrigen, schwachlichen Knaben zugleich mit dem 
Exanthem gut sepluierte, indolente Driisen retrosternal, submaxillar, cervical. 
retroaurikular, occipita.l, axillar und inguinal auftreten: nach 3 Tagen gingen sie 
zurtick, einige verschwanden ganz, andere blieben bestehen. Vedasser schlieBt 
damus, daB die Drusenschwellungen bei Varicellen - anders wie bei Rubeolen -
nur yorher geschadigte Drusen trafen; auch die spateI' wieder verschwundenen 
seien geschadigt gewesen, abel' zu klein, als daB man sie hatte tasten konnen. 
Diese Annahme ist wohl rein hypothetisch. 

4. Andere Begieiterscheillllllgell. 

Uber Husten und Durchfall zur Zeit des Exanthems berichtet HESSE, tiber 
gelegentliche Hhinitis SEMTSCHENKO. Wir sahen einmal bei einem 16monatigen 
Kind blutig-schleimige StUhle, die wahrend der Prodronw einsetzten und wahrend 
der' }<~rupt.ion noch anhielten (ehenso DEMME IH92). .JANKOFF berichtet gleich
falls tiber schwere Darmerscheinungen. In zwei schweren. variolaiihnlichen Fiillen 
hat L.;:mARTZ Mil7;\-ergroBerung heobachtet. 

h) Hlutbild bei Yal'icelleu. 
Es existiel'en zahlreiche Veroffentlichungen libel' das B1utbild bei Varicellen 

(ich habe 31 gezahlt). Ein Versuch, diese Befunde, die sich oft in den wesent
lichsten Angaben widersprechen, mit allen Details wiederzugeben, wiirde eil1l' 
Ubersicht ganz unmoglich machen. Ieh habe es daher vorgezogen, eine von 
STROH angelegte Tabelle zu erganzen 1111!i die Angaben mit Verzicht auf di(' 
Einzelheiten dOl't einzuordnen. 
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Blutbild bei 
Anzahl I 

der Poly- GroBe ! 
Alter der Zahl der Verfasser Kinder unter- Gesamtleukocyten nucleare Lymphocyten Mono-

suchten Leukocyten nucleare 
Kinder 

1893 I I Ziemlich konstant, - -- - -
SOBOTKA vor Temperaturer-

, hOhung vermindert 
i 

1895 - - - - - -
Loos 

I 
1901 15 Mon_ 15 6 X normal In ausgesprochenen -

NOBECOURT u_ bis 4 X Leukopenie Fallen 
MERKLEN 5 Jahre 5 X Leukocytose ver- I vermehrt 

mindert 

1901 (Ref_) - 20 Ziemlich normal Uxnor- In einzelnen Eherver-
WEIL u. Rou- mal Fallen leicht- mindert, 

BIER lxver- te Lympho- meist 
mehrt cytose unter4% 

8x ver-
mindert 

1902 I Mon. 20 Nichts besonderes Normal Normaloder Eher vcr-
WEIL u. DES- bis oder ver- etwas ver- mindert 

COS 2 Jahre mehrt, mindert,2x 
2x ver- vermehrt : 
mindert 

i 
1904 1 bis 

, 
3 Relativ vermindert - --

V. ARNETH 31/ 2 Jahre: im Begiun und auf 
der Hohe 

ZELOUSKY u. 6 Mon. 4 - - - -
CYBULSKI 2 Jahre 

FLESCH u. 1-9 2 - - - -
SCHLOSS- Jahre 
BERGER 

I 

1904 16 Jahre! I .Am Tage der Erup- - Groll- und -
ERBEN i tion hoch normal kleinzellige I 

i Lympho-
i 

I 
cytose 

I 
1909 I 2-7 3 Eher Verminde- Vermehrt - -

BENNECKE Jahre rung 4000-7800 
I 

1910 5 Jahre I I 5000 , 39,3% 50% 8% 
KAMMERER ! I 

1912 1-2 15 Bei Ausbruch Ver- Vor Aus-Iwahrend des -
MENSl Ja,hre I minderung bei 9 bruch ver- Exanthems 

Fii.llen, manchmal mehrt 19 X vermehrt , 
auch schon vorher nach Exanthem 

I wechselnd i 



Kindern. 

Eosinophile 

Vermindert 

Meist normal, 
2x 6-8% 

Normal 

Normal 

5x fehlend 
Ix 1,2% 

o 

Vor Ausbruch 1 X 
fehlend. Wahrend des : 
Exanthems in 5 Fallen I 

3 X fehlend, nach
her von 1-5% 

"Obergangs
zellen 

Nicht 
vermehrt 

1m An· 
fangver

mehrt 

Varicellen. 

Myelocyten 

In 5 Fallen 
bei schweren 
Komplika

tionen(Phleg
monen UBW.) II 

vorhanden 

Keine 

Nie 

Keine 

o 

Plasma
zellen 

I 
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Bemerkungen 

Keine besonderen Verande
rungen 

Zur Differentialdiagnose wert
los 

Kein Unterschied zwischen 
Varicellen und Variola 

. Linksverschiebung und Schadi
i gung der Leukocyten am Be
I ginn, langsamer Riickgang zur 
1 Norm bei Heilung 

'Fehlen der ganzen rechten 
I HaUte des neutrophilen Blut
i bildes auf der Hohe der Erup-

tion 

Monocytose wie bei Variola 

2,7% Untersuchung am 3. Tag des 
Exanthems 
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Verfasser 

1913 
MAs y MAGRO 

(Ref.) 

1919 
STROH 

1919 
NAEGELI 

1921 
BAER 

1926 
ROSENTHAL 

1926 
NELKEN 

i 

Alter der 
Kinder 

18-30 
Monate 

, I 
'9Wochen 
12 Jahre' 

2-5 
Jahre 

Anzahl i 
der ! 

nnter- i 
suchteu I 
Kinder 

4 I 

22 

7 

6 
I 

OTTO TEZNER: 

I 
I 
I Poly-Zabl der nucleare Lymphocyten I Gesamtleukocyten Leukocyten 

Leukopenie Neutro- Lympho-
penie penie 

I 

i , 
In der Inkubations- Die Kur- ; Am Beginn 
zeit 8 Tage Leuko- ven der I bei 17 (da
penie, die noch in Polynu- , runter 3 
den ersten 3 bis clearen u.: Sauglinge) 
5 Tagen des Exan- Lympho- vermehrt, 

thems andauert cyten bei 4 ver-
kreuzen mindert, bei 
sich 4--5 3 normal I 
Tage vor 
bis 1-5 

I Tage 
nach 

derErup
tion 

I 

Postinfek-
Wise Lym-

i phocytose 

Wiihrend der erstenl In der Iuku-
Tage der Eruption I ' bation oft re-
Verminderung bei lative Lym-
den jiingsten Kin-I I phocytose, I 

dern auf der Hohe i bei den iil-
des Exanthems . teren Kin- I 

miil3ig vermehrt : dern auch 
I wahrend des : 
I Exanthems I 

: absolute undl 
relativeLym-: 

phocytose 

Am Beginn Leuko- Am Beginn 
penie, spater Leu- Neut~o-I Lympho-

kocytose perne cytose 
spater das Gegenteil , 

Leukocytensturz 

GroBe 
Mono-

nucleare 

, 
! 

Vermehrt' 

9x ver
mehrt 

Auf der 
Hohedes 

Exan-
thems 

vermehrt 

I 



Eosinophile i Dbergang,
zellen 

Am Reginn bei 5 ver- 12 X 
mindert, bei 11 ge- vermehrt 
schwunden_ Postin-
fektiose Eosinophilie_ 
Manchmal erfolgt der 
Sturz der Eosinophilcn 
erst am 1.-2. Erup-
tionstag; zweimal wa-
ren schon im Beginn 
15%, bzw. 6% vor-' 
handen; auch diese 
steigerten sich auf 25,5 
bzw. 15%. (Vielleicht 
hat hier die vorange-
gangene Injektion von ' 
Diphtherieserum eine 

Rolle gespielt) 

Fehlen wahrend der 
Krankheit, postinfek

tiose Eosinophilie 

Vermindert, nach dem 
Exanthem keine post
infektiiise Eosinophilie 

Auf der 
Hohedes 

Exan
thems 

vermehrt i 

i Am Region fehlen, 
I spater das Gegenteil 

, 

i Sturz der Eosinophilen, 

Varicellen. 443 

Myelocyten 

Manchmal ' 
Pramyelo

cyten 

13 >~ vor
handen, 

meist bei 
Kindern, die 
auch Keuch- : 

husten ! 
hatten 

Keine 

Plasnla· 
zellen BC'lllerkungen 

Keine RIEDER-Zellen 

Die Untersuchungen wurden an 
; Kindern angesteIlt, die wegen 
'Pertussis oder Diphtherie ins 
i Spital gebracht waren und ZUlli 

Teil auch Serum erhalten hat
ten. Dadurch wie durch prasi
stente Tuberkulose oder Lues, 
sowie durch Komplikationen 
wird das Rlutbild natiirlich ge-

,andert_ Leukopenie auf del' 
Hohe der Krankheit spricht fiir 

Varicellen, Leukocytose fiir 
Variola 

I Wahrend der Rekonvaleszenz 
normales Blutbild 

Vermeh- Verfasser fand aile diesc Ver
rung der ' anderung bei positiver Varicel
Plasma-Ilenimpfung schon VOT ETschei

zellen aUf

l 
nendes Allgemeinexanthems und 

; 3-41/ 2% auch ohne daB ein solches auf
I trat, die PlasmazeIlenvermeh

I rung auch wahrend und nach 
'dem Exanthem und auch bei 

I 
positiver Kuhpockenimpfung 

bis 14 Tage nachher 
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Verfasser 

1927 
GELLI 

1927 
FLETcHER u. 

MITCHELL 

1928 
VITETTI 

ZmORDI 

1928 
CroCA,THEO

DARANU u. 
FRANCKE 

1929 
SALVADEI 

1930 
CARRARA 

1901 
WEILL 

1904 
ERBEN 

1918 
STAUBLI 

v. JAGIC 

OTTO TEZNER: 

, 
Alter der 
Kinder 

Anzahl 
der 

unter
suchten 
Kinder 

Zahl der 
Gesamtleukocyten 

'I Poly-nucleire 
! Leukocyten 
! 

I 
Grolle ! 
Mono

nucleare I 
I 

9--18 
Monate 

! 
4 r , 10-15000 : 59-70% I 24--43% 

2-20 
Jahre 

11237 i Bei Kindem schon 
Zah- am 1. Tag urn 3000 

lungeni vermehrt, bei al-
I teren erst am 3.Tag 
, I urn 1000, am 4. bis 

I 9. Tag bei allen um 

3 Mon.i 
bis I 

2 Jahre 

2 Mon. I 
bis 

: 51/ 2Jahre 

18-23 
Jahre 

16 Jahre 

Er
wachsene 

. 2-3000 
, 

8 I Am Beginne Leuko
penie, spater ma-

I Bige Leukooytose 

14 

Normal 

Normal, spater 
11 000 

Leukopenie 

Wahrend der Inku
bation 3 X Leuko
penie, wii.hrend des 
Exanthems bei50% 
postinfektiose Leu-

kocytose 

3 10-12000 

1 Am Tage der Erup
tion hooh normal 

3 Am Begiun leichte 
Vermehrung oder 
normal, auf der 
Rohe Leukopenie 

Keine typische 

Lympho- -
cytose am 

Begiun 

Ver- Ver-
mehrung minderung 

relative 

I 
I 
I 

Vermehrt In einigen 
Fallen 

vermehrt 

I I 

Jegiun 1_ 
Neutro-I Lympho- I 

penie cytose I 
- I Wahrend derrBei einem 

Normal 
odersub
normal 

Inkubation Teil ver-
relative Lym-j mehrt 

phocytose 
I I I 

i ! \ 

Blutbild bei 

Vermehrt i 

GroB- und i 
kleinzellige I 
Lympho-

cytose 1 

I 

Relative, I Ver- . 
manchmal mehrung 

auch abso- I 

lute Ver- i 
mehrung I: 

Oft leicht 
vermehrt 



Eosinophile 

2-5% 

Verii.nderung 

1-6% 

Vermindert 

Fehlen 

Erwachsenen. 

Normal 

Leicht vermindert 
oder normal 

"Obergangs· 
zellen 

Ver
mehrung 

Varicellen. 

Myelocyten 

Keine 

Keine 

i 
; Myelocyten 

und Meta
l myelocyten 

in einigen 
Fii.llen 

Plasma
zellen 

Plasma
zeUen 3 

bis 12% 

445 

BemerJrungen 

1.-3. Tag der Erkrankung 

Keine unreifen Zellen, im Kno· 
chenmark kein Zeichen von 

iiberstiirzter Aktivitii.t 

Basophile vermehrt 

Vereinzelte Plasma- Zur DiHerentialdiagnose zu ver-
neutrophile zeUen wenden 
Myelocyten I 1-4% 

wahrend 
des Exan- i 

thems. 

Einmal Blutbild wie bei Variola 

Monocytose wie bei Variola 

Blutbild nicht so einheitlich 
wie bei Variola, Leukopenie 

spricht eher fiir Varicellen 
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Verfasser 

1920 
)IEYER 

1923 
HOFFMANN, 

W_ H_ 

1924 
PANTASIS 

Anzahl 
der Alter der 

Kinder I unter
suchtell 
Kinder 

I Er- I 
, wachsenej 

Wahr
scheinlich 

Er
wachsene 

Er
waehsene' 

6 

2 

OTTO TEZNER: 

Zahl der 
Gesamtleukocyteu 

Poly
nucleare 

i Leukocyten 

Wahrend 
der Erup- i 

tion ge
hen die 
Neutro-

philen oft! 
auf sub
normale 
Werte 

herunter 

: Leukopenie nul' am : Relative 
8.-10. Tage oft: Neutro-

10-12000 penie 

Prodromal 
Leukopenie I Neutro-

Ipenie, ab-: 
solute 

spater 
Leukocytose I Normal 

oder 
: vermehrt 

Lymphocyten 

Lympho
cytose 

Absolute 
Lympho

eytose 

Lymphoey
tose, Rei-

I 
Bisweilen 
vermehrt 

:Vermehrt , 

Nie ver
mehrt 

zungsformen ' 
und groBe I 

Lymphoey
ten praerup-

: tiv und wah-
! rend des Ex- : 
, anthems ver-' 

mehrt 

Manche von den in der Tabelle enthaltenen Angaben beziehen sich nur auf 
einen oder wenige Faile, manche auf Sauglinge, manche auf Erwachsene, viele 
auf Personen, die bereits an einer anderen Grundkrankheit litten (z. B. die von 
STROH); viele Autoren geben nicht naher an, in welch em Stadium der Krankheit 
sie untersucht haben. Diese Umstande mach en die zahlreichen Widersprliche 
etwas leichter erklarlich. 

Wir wollen versuchen, das Gemeinsame herauszuheben und einige Grundzlige 
festzuhalten: Die Gesamtleukocytenzahl wird am Beginn der Varicellen von 
einzelnen Autoren vermehrt oder normal. von den meisten vermindert ,!i.efunden, 
wahrend spater Leukocytose auftreten kann, die aber nie liber 11 000 hinausgeht 
(BAER, ROSENTHAL, VITETTI, CIueA undMitarbeiter, CARRARA, PANTASIS, HOFF

~ANN). Die anfangliche Leuko]Jenie nimmt nach STROH, NELKEN, PANTASIS, 
MEYER schon in der Inkubation ihren Anfang. STROH fand die initiale Leuko
cytensenkung sehr ausgesprochen, -er sah sogar, wie eine Keuchhustenleuko
cytose durch Varicellen zum Absturz gebracht wurde; er fand ferner, daB die 



Eosinophile i "Obergangs 
! zellcn 

Eosinophilie 

. Erst vermindert, dann I 
vermehrt 

Varicellen. 

llyelocyten 

Keine 

Plasma
zeIlen 
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Bemerlrungen 

Sonst wie P ANTASIS 

Linksverschiebung; die Unter
suchungen wurden bei milden 
Blattern und Varicellen ge
macht; kein typischer Vnter
schied. Nur pfIegt bei Blattern 
vom 4.-21. Tage Leukocytose 

vorzuherrschen 

: Der Umschlag des Blutbildes, 
i wodurch es zur Kreuzung der 
I Neutrophilen und Lymphocy
, tenkurve kommt, kann prarup-
tiv, wahrend des Exanthems 
oder spater erfolgen. Die Unter
suchungen wurden groBtenteils 
bei milderVariolaundnurweni-

; gen Varicellenfallen angestellt; 
; doch besteht kein typischer 
i Unterschied; dagegen kann die 
. priieruptive Lymphocytose dif-
ferentialdiagnostisch (z. B. ge
gen Masern) verwertet werden 

~1?:~ocytosElo!~~ch~n~'l'age "or Aushru(jll des~:lt3:-!1:~lI:El~~_l?El.gi..!!p-t und nachher n 
3-6 Tage andauert; dies macht begreiflich, daB verschiedene Autoren, die den' 
Zeitpunkt der Untersuchung nicht angeben, bald Leukocytose, bald Leukopenie 
vermerken, die Angaben einer initialen Leukocytose (FLETCHER und MITCHELL, 
STAUBLI) sind allerdings auch hiermit nicht in Einklang zu bringen. Die Lympho
cyten werden bald vermehrt, bald vermindert gefunden und ebenso die Neutro
philen. Auch hier konnen uns die iibereinstimmenden Befunde von P ANTASIS, 
MEYER, ROSENTHAL, STROH, BAER eine Erlauterung bringen. Diese Autoren 
fanden namlich, daB am Beginne oder schon in der Inkubation (P ANTASIS, 
STROH, BAER) die Lymphocyten vermindert, die Neutrophilen vermehrt sind, 
wahrend spater das Gegenteil eintritt, so daB sich die Kurven in einem nicht 
scharf bestimmten Zeitpunkt kreuzen. Die groBen Mononuclearen sind meist 
vermehrt (nur WEILL und Mitarbeiter fanden sie vermindert). Die Eosinophilen 
sind am Beginn oft vermindert (nach MENSI und STROH oft schon in der Inku
bation), von NAGELI, PANTASIS, STROH, ROSENTHAL wurde ein Umschlag in 
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postinfektiose Eosinophilie gesehen, von BAER allerdings vermiBt. WEILL und 
Mitarbeiter, v. JAGIC, VITETTI fanden normale Zahlen. CIUCA und Mitarbeiter, 
CARRARA, NELKEN stellten Plasmazellenvermehrung bis 12% fest, der letztere 
schon in der Inkubation. Myelocyten wurden ebenfalls hier und da gesehen von 
MAs y MAGRO, CIUCA und Mitarbeitern, NOBECOURT und MERKLEN bei Kom
plikationen, von CARRARA bei sehr jungen Kindem, von STROH bei solchen, die 
auBerdem an Pertussis, Diphtherie erkrankt waren. ARNETH, FLESCH und 
SCHLOSSBERGER, HOFFMANN berichten iiber Linksverschiebung. Das rote Blut
bild ist normal. Nur STROH sah vereinzelte Normoblasten. 

Man kann deIllllach mit aller Vorsicht folgende Befunde als Charakteristica des 
Varicellenblutbildes bezeichnen: Leukopenie bei oder vor der Eruption, die spater 
in maBige Leukocytose umschlagt. Lymphocytose und Neutropenie bei oder vor 
der Eruption, spater umgekehrt Lymphopenie und Neutrophilie. Eosinopenie mit 
spaterer Eosinophilie; hier und da Mononucleose, V orhandensein von Myelocyten 
und Plasmazellen. Diese Befunde sind aber duchaus nicht obligatorisch. Ich 
mochte hier besonders auf die Angaben von MITCHELL und FLETCHER binweisen, 
die in 237 in allen Stadien und allen Altersklassen durchgefiihrten Einzelunter
suchungen eigentlich nur eine maBige Leukocytose fanden, in allen einzelnen 
Zellgruppen p,ber so groBe Schwankungen, daB sie keine typischen Veranderungen 
angeben konnten. Daher ist auch die differentialdiagnostische Bedeutung des 
Blutbefundes gering. Lediglich Leukopenie, normale Leukoctyenzahl oder ge
ringe Leukocytose auf der Hohe des Exanthems ist gegen die Diagnose Blattern 
zu verwerten, da bei diesen meist starke Leukocytose besteht (STAUBLI, 
STROH, HOFFMANN); NOBECOURT und MERKLEN, WEILL und Mitarbeiter, sowie 
PANTASIS dagegen fanden zwischen Varicellen und milder Variola keinen Unter
schied. PANTASIS hebt die prodromale Lymphocytose hervor, die differential
diagnostisch z. B. gegeniiber Masern zu verwerten sei. 

i) Ungewohnliche Blutbefunde bei VariceHen. 
WESTRIENEN berichtet iiber ein 6jahriges Madchen, das 14 Tage nach Vari

cellen mit auffallender Blasse, Fieber bis 39°, Milz- und Leberschwellung er
krankte; die Lymphdriisen waren normal; im Blute fanden sich 22 000 Leuko
cyten, darunter 80% Lymphocyten; nach 3 Wochen betrug die Temperatur 
noch 38°. Halsdriisenschwellung hatte sich entwickelt, docb waren die Leuko
cyten auf 7000 gesunken; die Eosinophilen betrugen zeitweilig bis 13,5%; all
mahlich verschwand die relative Lymphocytose und auch die iibrigen Verande
rungen kehrten zur Norm zuriick. Verfasser spricht von einer lympbatiscben 
Reaktion nach Varicellen und bemerkt, daB sich diese von dem typischen Blut
bild bei Varicellen nicht allzuweit entfernt, da ja auch dieses haufig Lympho
cytose aufweist. Ob die lymphatische Reaktion dem Virus oder der Konstitution 
des Erkrankten zuzuschreiben sei, sei strittig. Das betreffende Kind zeigte spater 
im Verlauf eines Scharlachs zahlreiche Myelocyten. 

GOLDMANN beobachtete einen 3jahrigen Knaben, der bei Varicellen ver
groBerte Tonsillen, allgemeine Driisenschwellung bei normaler MilzgroBe aufwies. 
Die daraufhin vorgenommene Blutuntersuchung zeigte den iiberrascbenden 
Befund von 76750 Leukocyten. 1m Differentialbild wurden 9% Polynu
cleare, 89% Lymphocyten, 2% groBe Mononucleare gefunden, Eosinophile und 
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Basophile fehIten. Unter den lymphocytaren Zellen befanden sich 2,5% Lympho
blasten, 0,5% Myeloblasten, wahrend 2% nicht zu klassifizieren waren. Dieser 
geringe Prozentsatz von unreifen Zellen bildete einen gewissen Unterschied 
gegeniiber dem Blutbild der lymphatischen Leukamie, dem der Ausstrich sonst 
vollig gIich. Die Temperatur betrug 102,8 Fahrenheit, die Blaschen waren viel
leicht etwas starker vereitert als normal, auBerdem bestand durch 4 Wochen eine 
heftige Diarrhoe. Die Thoraxdurchleuchtung ergab keinen pathologischen Be
fund. Das Blutbild bIieb durch 14 Tage unverandert und war nach 6 Wochen 
wieder normal. Weder zeigten andere Kinder, die wahrend derselben Epidemie 
erkrankten, ein abnormes Blutbild, noch auch das Kind selbst bei Gelegenheit 
einer spateren Kuhpocken- und Typhusimpfung. 

STERNBERG hat einen Fall von myeloischer Leukamie nach Varicellen beob
achtet, der im Kapitel "hii.morrhagische Varicellen" genauer beschrleben ist. 
Hier kann darauf hingewiesen werden, daB manche Autoren bei sonst ganz 
normal verlaufenden Varicellen Myelocyten gefunden haben. Es scheint also, 
daB die Varicellen imstande sind, in Ausnahmefallen ganz auBerordentIiche 
Reizwirkungen auf das lymphatische und myeloische System auszuiiben. LEHN
DORFF glaubt allerdings, daB es sich bei den Fallen von WESTRIENEN und GOLD
MANN urn eine Kombination von Varicellen mit PFEIFFERSChem Driisenfieber 
gehandelt habe. 

k) Befunde in Barn und Blut. 
RILLE, sowie SCHRACK haben bei Varicellenkranken Aceton im Ham nach

gewiesen, und zwar RILLE in etwa einem Drittel der febrilen FaIle; auch NETTER 
hat Acetonurie festgestellt und glaubt, daB sie febrilen Ursprungs ist. Die Diazo
reaktion war nach UMIKOFF bei 13 Fallen 4mal positiv, 3 dieser Kinder starben; 
NETTER hat sie nur einmal bei einem giinstig verlaufenden Fall gefunden. Indican 
stellte RILLE in wenigen Fallen, auch ohue daB Kotstauung bestand, fest. Der 
Ham soIl nach JOClIMANN giftige Eigenschaften besitzen. 

WENTZLER fand wahrend des Exanthems das Blutcholesterin vermindert. 
Nach PlANA ist der opsonische Index fUr MaItafieber, Typhuserreger und 

Streptokokken erhoht. Die Blutkorperchenresistenz ist nach GREENTHAL und 
O. DONNEL normal. Nach FRONTALI ist die Capillarresistenz, an jenen Stellen, 
wo die Krusten gesessen haben, vermindert. 

Abllorme Verlanfsartell. 
a) Sekundare Infektionen. 

1. PustulOse Varieellen. 
Wahrend normalerweise nur wenige Leukocyten in das Innere des Vari

cellenblaschens einwandern und dementsprechend auch nur eine maBige Triibung 
seines Inhaltes statthat, kann es unter Umstanden zur volligen Vereiterung 
desselben kommen. Die Blaschen nehmen dann durch mehrere Tage an GroBe 
zu (oft 9-10 Tage, SWOBODA), die Umgebung wird gerotet und infiltriert, das 
Blaschen zur Pustel; bei deren Abheilung kommt es zur Bildung einer zentralen 
Delle, der eine meist durch Blutbeimengung schwarz gefarbte Borke aufsitzt; 
dadurch wird der Eiter des Inhalts nach auBen gepreBt und sammelt sich 
zwischen Zentrum und dem umgebenden Infiltrationshof ringformig an - die 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 29 
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"pustule en cocarde" der Franzosen, die falschlicherweise als charakteristisch fiir 
Varicellen bezeichnet worden ist. Diese Varicellenform ist meist von langerem 
Fieber begleitet, welches manchmal den Typus des Eiterungsfiebers der Variola 
nachahmt (DESANDRE); die Heilung dauert langere Zeit, die Krusten haften 
fest und fallen manchmal erst nach 3-4 Wochen ab (SWOBODA); nach ihrem 
Abfallen konnen dauernde Narben zuriickbleiben. Es ist wohl kein Zweifel, 
daB es sich hier um sekundare Infektionen mit Eitererregern handelt, die ent
weder von Kratzeffekten aus oder aber von den Blaschen selbst, wo ja die 
.l3chiitzende Epidermis fehlt, eindringen; dementsprechend werden in den 
Efflorescenzen sehr haufig Staphylo- oder Streptokokken gefunden. Manchmal 
wird auch angegeben, daB die Infektion vom Rachen, insbesonders von den 
'I.'onsillen ausgegangen sei; das ware besonders dann anzunehmen, wenn in den 
Efflorescenzen Diphtheriebacillen gefunden werden; doch ist es in allen diesen 
bisher bekannten Fallen stets zur Nekrose, nicht zur einfachen Vereiterung 
gekommen. 

Die Eiterinfektion und ihr Verlauf ist wie immer das Ergebnis der Virulenz 
und Menge der Erreger und der Resistenz des Organismus. Daher erkranken 
zunachst Kinder, deren Pflege im allgemeinen und Hautpflege im besonderen 
zu wiinschen ubrig laBt oder aber solche, die sich mit anderen, an eitrigen Affek
tionen leidenden in demselben Raume, besser gesagt vnter derselben Pflege 
befinden, ohne daB die notige Asepsis eingehalten wird. 

Ferner erscheinen die Pusteln mit Vorliebe an Hautstellen - oft nur an 
diesen -, deren Epidermisdecke durch irgendwelche Reize geschadigt worden 
ist, also z. B. bei Sauglingen an jenen Bezirken, die durch Stuhl oder Urin 
haufig beschmutzt werden. DEsoIL, zitiert nach NETTER, sah bei einem Kind, 
dessen Riicken 2 Tage vor Ausbruch des Exanthems mit Jodtinktur gepinselt 
worden war, ebendort die Blaschen besonders zeitig auftreten und nach lang
wieriger Eiterung mit Narbenbildung heilen; bei einem zweiten Kind, dem ein 
Senfbad in der Dauer von 10 Minuten gegeben worden war, kam es zu besonders 
reichlicher Aussaat und Pustelbildung. SACK beobachtete wahrend einer leichten 
Varicellenepidemie einen sehr schweren Fall mit vielen 100 zum Teil konflu. 
ierenden, stark infiltrierten Pusteln besonders auf Nacken und Riicken und 
mit hohem Fieber; das Kind war 3 Stunden vor Ausbruch des Exanthems mit 
Hohensonne bestrahlt worden. 

Endlich aber erkranken Kinder, deren Widerstandskraft aus irgendeinem 
Grunde herabgesetzt ist. Als Ursache kommen hier vor allem kurz vorher 
iiberstandene akute Infektionen in Betracht und hier wieder an erster Stelle 
der Scharlach. THOMAS,l\IARIE, CERF fUhren dementsprechende Beobachtungen 
an. NEECH sah ein 4jahriges Madchen nach Scharlach an Varicellen erkranken, 
die von Gesichtsodem und Foetor ex ore begleitet waren, sehr reichlich in 
mehreren Schiiben verliefen, zu Pusteln wurden und konfluierten, und zwar 
namentlich an den Schenkeln. KNOEPFELMACHER (nicht publiziert) hat wieder
holt sekundare Infektionen auf der Scharlachabteilung gesehen, wenn Vari
cellen dorthin eingeschleppt wurden und laBt es dahingestellt sein, ob dies 
mit dem Vorhandensein von Streptokokken auf Scharlachzimmern zusammen
hangt, oder damit, daB die Scarlatina die Resistenz gegeniiber Eiterinfektionen 
herabsetzt. PASCHEN hat solche sowohl bei Kombinationen von Varicellen mit 
Scharlach als auch mit Pertussis und Diphtherie beobachtet. 
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Ganz geklart sind allerdings die Verhaltnisse auch hier nicht, denn man 
sieht mitunter Varieellen bei gesunden lind gut gehaltenen Kindern, die kaum 
kratzen, vereitern. Man sieht ferner oft, daB bei Erkrankung von Kindern, 
die in gleich gutem Zustande und gleich gut gehalten sind, z. B. Geschwistern, 
die Varieellen des einen vereitern, die des anderen aber nieht. Aueh ist es auf
fallend, daB bei gleichzeitigen Erkrankungen von Kindern und Erwachsenen 
oft nur die letzteren eitrige, va rio Ii forme Blaschen zeigen, die ersteren aber 
nicht, obwohl doch sonst Kinder gegen Eiterinfektionen empfanglicher sind als 
altere Lcute (SEITZ). Vielleicht darf man annehmen, daB das Vereitern der 
Blaschen nicht Ilur bestimmt winl durch die Reaktion des Organismus auf die 
Eitererreger, sondern auch durch die Reaktion auf das Varicellenvirlls selbst 
oder mit anderen Worten, daB die Varicellenerkrankung die Resistenz gegen 
Strepto- und Staphylokokken bald starker, bald .scbwacher herabsetzt; dabci 
mull man nicht soweit gehen wie MERKLEN, der die eitrigen Varicellen mit 
Hinger dauerndelil Fieber 2-ls "varicelle vraie" von den iibrigen, von ibm als 
"varicelloid" bezeiehneten scheidet. 

Aucb in friiheren Zeiten wurde diese Form als Schaf. oder Schweinepocken 
(Varicellae oviles seu suiliae seu durae ovales) von den anderen abgetrennt 
(HESSE). Wir sahen sic im Karolinenkinderspital ebenso wie STROH ziemlieh 
haufig (19mal unter 214 Fallen); bemerkenswert ist, daB in einem Faile keinc 
Vereiterung der Varicellen eintrat, obwohl schon VOl' ihrem Ausbruch cine 
Impetigo bestanden hatte, wahrend in 2 ahnlichen Fallen von PASCHEN samtliche 
Blaschen impetiginos geworden waren. 

2, Yaricl'lIa hllllosa sell pl'IIlphigoides. 

Wir haben gesehen, daB flekllndarinfektionen der Varicellenhliischen ZII 

Vereiterung des Inhaltes fiihren konnen, ohne daB in der GroBe der Efflores
cenzen eine w€sentliche Anderung eintritt; manehmal aber kommt es zu auBer
ordentlich groBen, schlaffen Blasen mit wenig getriibtem Inhalt UJl(i oft in der 
)1itte anhaftender B1asendecke, wie dies von THOMAS beschrieben worden ist. 
Die Umwandlung kann vor sich gehen, solange die Bliisehen noch frisch sind, 
aber auch wenn die Verkrustung schon begonnen hat; dabei ist die B1asendecke 
(liinn und ~l1rt, kaum gespannt, ihre Abhebung von der Haut schreitet weiter 
fort, und sie kann auf diese \Veise selbst dann noeh weiter waehsen, wenn - wie 
dies meist geschieht - die Epidermisdeeke zerrissen und ihr Inh~tlt zum Teil 
<LlH;gelaufen ist. ER Iiegt dann das niissende Corium bloll, das sich zuweilen 
mit einem entziindlichen Hof umgiht (Lf:REBOCLLET und IhYID). Xeben dieser 
Entstehung ist aueh die Bildung groBer Blasen unabhiingig von den VaricelIen
efflorescenzen, von llormaler Haut aus J,eschriebcn (ROGER, FELDGl:~); oft 
hegleitet Fieber die Eruption der Bullae. Bci der Heilung rollt sieh die Blasen
deeke, soweit sie noeh vorhanden ist, zllsamlllcn, cs entsteht durch Exsudation 
vom Corium aus und Eintrocknung cinc Kruste und schlieBlich bedeckt sich 
das Corium wieder mit cineI' diillncn Epidermisschicht. Die Hcilung erfolgt 
nal'benlos (FELDGCN, f-lTEPHE:-iSO:-i) oder aber es bleibt eine kleine Narbe zuriick, 
die dern urspriinglichell Varicellenbliischen entspricht lind inmitten eincr braun
roten Pigmentation sitzt (SWOBODA). Es Iiegen Beobachtungen von RAMO~D, 
BUWERT-VOGEL (ziticrt nach SWOBODA), CARPENTER (zitiert naeh GORDON
ROLLESTOX) und FREETI! iibl'I'Varicellen bullosa Yor. C'ASTENIIOLZ sah ziernlich 

Z!J* 
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schwer vcrlaufende Faile mit giinstigem Ausgang. GEDDI~GS, zitiert nach NETTER, 
sah beieinem 21/~ahrigen schaTlachrekonvaleszenten Madchen Blasen von 
21/2-10 cm Durchmesser entstehen. STEPHE~SO~ berichtet iiber 2 Beobach
tungen, yon dencn cine dadurch bcmerkenswert war, daB die groBen Blasen 
zuerst nach Art cines Herpes zoster langs einer Rippc aufschossen und sich 
erst allmahlich iiber den iibrigen Korper ausbreiteten. 

JOCIIMAN:' Iieobachtete einen Fall mit rasch wachsenden Blasen auf dem 
behaarten Kopf und Rumpf neben normalen, ROGER 2 Faile, von denen einer 
todlich verlief: bei diesem erfolgte am 3. Tag ein Fieberanstieg auf 40°, wahrend 
zugleich am Bauch 6 fmnkstiickgroBe Blasen auftraten, am 6. Tage kam es 
unter einer Hyperpyrexie yon 42° und AufschieBen neuer Blasen zum Exitus; 
die Sektion ergab nur Kongestion der Lunge und Degeneration der Leber. 

Dber familiares Vorkommen herichtet zunachst THOl\[AS (3 Geschwister), 
dann auch' PYE-SlIOTH. Ein 4jahriges Madchen wurde nach Varicellen mit 
eitrigen Blasen ins Spital gebracht und dort mit Zink und Arsen innerlich 
behandelt; es war schon rekonvaleszent, als nach einer Woche plotzlich Exitus 
eintrat; die Sektion ergab nichts Auffalliges; der Zwillingsbruder und die 
Schwester des verstorbenen Madchens wurden be ide mit Varicellen dem Spital 
iibergeben und erst dort entwickelten sich einige Efflorescenzen, namentlich 
am Stamm und Nacken zu groBen Blasen, die rundlich oder langlich waren, 
bis 2 Zoll im Durchmesser betrugen und, wenn sie nahe standen, konfluierten; 
auch ein Knabe, der im Spitale Varicellen bekommen hatte und in denselben Raum 
transferiert worden war, bekam groBe Bullae am Genitale und in der Leisten
gegend. Der Inhalt der Blasen war opaleszent, nie eitrig, die Kultur (nur lmal 
versucht) war steril. MORGAN sah bei einem 7 Monate alten Brustkind neben 
typischen Varicellenblaschen am 3.-5. Tage groBe Blasen auf Gesicht, Armen 
und Brust entstehen, die wie Brandblasen aussahen, nicht ulcerierten und in 
14 Tagen heilten; auch luer hatte eine Schwester bullose, die anderen typische 
Varicellen. STUART hat eine kleine Varicellenepidemie in einer Familie beob
achtet, wlJbei 2 Geschwister lind die Mutter an typischen, leichten Varicellen 
erkrankten, wahrend bei 2 Kindern sich je 2 groBe Blasen zeigten. Und schlieB
lich beriehtet HEUBERGER iiber Varicellen, die im Gefolge eines Herpes zoster 
entstanden und im ersten Schub ausschlieBlich groBe Blasen erzeugtcn, so daB 
ein Pemphigus in Erwagung gezogen wurde, bis ein zweiter Schub normal 
groBer Blaschen die Diagnose sicherte. 

WerHl hier die Varicella bullosa unter den Sekundiirinfektionen abgehandclt 
wird, so hat dies fiir die Mehrzahl der Fiille ge\\;B seine Berechtigung. Ins
besondere bei familiarem Auftreten ist die tbertragung von Eiterkokken durch
,LUS plausibel (THOMAS, )[OHGAN, pyE-S:-'lITH, STUART), wenn auch MORGA~ 
selbst rucht dieser Ansicht i"t: insbesondere die Fiille von PYE-S:-'lITH wirken 
so iiberzellgend, daB wir hier sogar - wie iibrigens l'YE-S:-'lITH selbst - auf die 
negatiye Kultnr kein allzu groBes Gewicht legen mochten. Hierhcr gehort 
auch die viel zitierte Beobachtung von HOLOGNr:.r: Varicellen mit Blascn, die 
sich innerhalb 24 Stunden stark vergroBertcn, platzten und eine leieht getriibte 
Fliissigkeit entleerten, die f-ltaphylokokken, in manchen Fallen auch Strepto
kokken enthielten und ohlle Xarben heilten; samtliche Kill<ler (12 an der Zahl) 
hatten Albuminurie; sie gehiirtell zu mehreren Familien, die in enger Naehbar
schaft wohnten und dllrchwegs wenig reinlich waren. Hei eillem Kind, dessen 
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Harn eine hohe Albuminurie (7%0) und Erythrocyturie aufwies, konnten 
Streptokokken in Harn, Blut und Blaschen nachgewiesen werden; es kam zum 
Tod an Nierenabsce13. 'Vir werden wohl nicht fehlgehen, wenn wir BOLOGXDH 
folgend, diese Epidemie auf cine Doppelinfektion mit Val'icellen und Eitel'· 
kokken bczichcn, die in einem Fall zu Sepsis gefiilu·t hat. 

RIVERS und ELDRIDGE konnten bei Varicellen mit Otitis aus den um die 
Efflorescenzen entstehenden rundlichen Blasen Staphylokokken ziichten. ROLLY 
sah, wie einige Blasen am o. Tag del' Krankheit sich vel'gro13erten und platzten, 
cine VCl'anderung, die am 7. und 8. Tag so zunahm, da13 del' obere Teil des 
Riickens und die Au13enflachc des linken Armes von exkoriiel'ten Hautfetzen 
bedeckt war; wiihrend del' 7 Wochen dauernden Heilung auftretende Abscesse 
sprechen auch hier fiir dic citrige Sekundarinfektion. Auch im Karolinen· 
kinderspital konnten wir hei einem 8 Monate alten, an Pneumonic erkrankten 
Saugling das Auftreten von 1 cm gro13en Blasen zugleich mit Petechien, gefolgt 
von }i'urunkeln am 4. Tag del' Varicellen beobachten. Mit Sicherheit ist die 
Doppelinfektion nachweisbar in del' Beobachtung von Lf;REBOlTLLET und 
DAVID, auf deren Abteilung Varicellen und Pemphigus endemisch waren; bei 
einem Varicellenschub bekam nun ein Kind Pemphigus und Val'icellen ZIIgleich, 
ein anderes zuerst Pemphigus und dann Varicellen, die iibrigen typische Vari· 
cellen. LEREBOULLET uml DAVID sind del' Ansicht, da13 es sich auch bei del' 
ersten derartigen Epidemic, die von TROUSSEAU unci LASSEGlJE 1850 beschrieben 
worden istl, iiberhaupt nicht um Val'icellen, sendern um Pemphigus gehandelt 
hat. Es spricht schliel3lich auch fiir Sekundarinfektion, da13 in del' lVlehrzahl 
del' Faile die gro13en Blasen erst am 3.-0. Tag allftreten. 

Es gibt abel' doch einige Faile, in denen die Eiterinfektion nicht iiber jeden 
Zweifel erhaben ist. So glallbt KREITMAIER, del bei einem Saugling in mehreren 
Schiiben bis markstiickgro13e Blasen, bei seinen alteren Geschwistern abel' 
normale Varicellen sah, an cine ~esondere Empfindlichkeit dcr Haut. Licgt 
hier allerdings nur cine nicht weiter begriindete Behauptung VOl', so ist sic in 
del' fast identischen Beobachtung VOll GAUTIER und THEVEXOT durch den 
negativen Ausfall del' Kultur aus den Biasen gestiitzt; es handclte sich um ein 
schlecht gepflegtes, untererniihrtes Kind, das am 3. Tag bis dahin normal vel'· 
laufender Varicellen unter Fieber gro13e, an Verbrennungen erinnernde Blasen 
bekam, die unter Narbenbildung abheilten, wahrend del' Bruder dieses Kindes 
normale Varicellen bekam. Auch in del' Beobachtung von J. ~\IEYER - Auf· 
treten von pfennigstiickgro13en, blutgefiillten Biasen neben normalen Efflores. 
eenzen am ersten Tag - liegt keine Eiterinfektion VOl'. Zwar handelt es sich 
hierbei nicht um typisehe bullose Varicellen, doch geht damus hel'vor, daB 
allch ohne sckundiire Infektion groBe Blasen entstehen konnen. SchlieBlich 
haben wir im Karolincnkinderspital bei im iibrigen vollig normalen Varicellen 
die Entwicklung zweier Blasen von 1 em Durchmesser unter einem Leukoplast. 
verband gesehen; auch dies zpigt, daB dem ZlIstand del' Hallt selbst fiir die 
Blasengro13e einige Bedeutung zllkommt. 

Behaupten manche Autoren wie HEBRA, .:\IORGAX, daB es die ais Pemphigus 
infectiosus beschriebenc Krankheit gar nicht gebc, sondeI'll daB sic stcts ab 
Varicella bulIos,L aufzufassen sci, lehnen demgegcniiber anderc, wie Fox (in 

1 War mir im Original nicht zugii.nglich. 
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del' Diskussion zu PYE-Sl\IITHS Fall), LEREBOULLET und DAVID die Existenz 
der Varicella bullosa ab, so werden wir einen vermittelnden Standpunkt ein
nehmen konnen dahingehend, daB in der MehrzaW der als Varicella bullosa 
beschriebenen Faile eine Verwechslung oder Mischinfektion mit Pemphigus 
wahrscheinlich sei, daB aber in einer MinderzaW doch eine nicht auf Eitel'
infektion beruhende Sonderform des Varicellenexanthems vorliege. 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig; doch muB auf die 2 Todesfalle 
(PYE-SMITH, ROGER) hingewiesen werden. 'Ober die Haufigkeit ist mchts 
bekannt, wir sahen sie unter 214 Fallen einmal. 

3. Erysipel. 

Es kana natiirlich im Verlauf der Varicellen auch zu ausgedehnteren Sekun
darinfektionen kommen, die von infizierten Efflorescenzen ihren Ausgang 
nehmen. 

Das Erysipel ist nach CERF zuerst von RAYER im Jahre 1836 beschrieben 
worden. Puw hat 1 Fall, GUYOT (nach CERF) 2 Faile mit 1 Exitus gesehen. 
STEFFEN ein Erysipelas migrans, das zu Gangran und AbstoBung mehrerer 
Phalangen fiihrte. BOSSE berichtet iiber ein 3 Monate altes Brustkind, das am 
11. Tag nach normal verlaufenen Varicellen plOtzlich unter Fieberanstieg auf 
41 0 eine teigige Schwellung und IWtung del' rechten Gesichtshalfte, des Iinken 
Armes und der linken vorderen Thoraxhalfte bekam, die dann iiber die andere 
Korperhalfte, iiber den Unterbauch nach abwarts wanderte, den Hodensack 
in einen blauroten, steinharten, apfelgroBen Tumor verwandelte und auch den 
Oberschenkel ergriff; am 45. Tage kam es zur Vereitenmg einer Driise am 
linken Ellbogengelenk, nach deren Incision sich ein diinner streptokokken
haltiger Eiter entleerte; das Kind genas. 

LOURA Beobaehtung betrifft ein 2jahriges, gesundes Madchen, bei dem am 
2. Tag der Varicellen urn eine schon eingetrocknete Blase am rechten Ohr eine 
teils harte, teils prall e1astische Schwellung ohne Zeichen der Fluktuation auf
trat, die sich tiber den ganzen Nacken bis zum 5. Halswirbel ausbreitete; es 
schossen noch zahlreiche Varicellenblaschen auf; auf der Brust und auf dem 
Rticken erschien ein scharlacbartiges Erythem; trotz Ichthyolpinselung kam es 
unter hohem Fieber, schlecbtem Puis, Apathie zum Exitus. Die Sektion zeigte, 
daB die odematOs-eitrige Infiltration sich bis auf das Periost erstreckte. Der 
Befund lautete: Erysipelas phlegmonosa (?), Bronchopneumonia, Hyperplasia 
follicularis liems, Enteritis follicularis, Hyperplasia medullaris glandularum 
mesaraic. et colli. 

Das Erysipel ist demnach eine sehr gefahrliche Komplikation. SEMTSCIIENKO 
hat es auffallend haufig gesehcn (unter 872 Fallen 15mal). )lITCHELL und 
FLETCHER dagegen - und das dtirfte mit den meisten Beobachtungen besiier 
tibereinstimmen unter 775 Fallen nur Imal. 

4. Abscesse IIlId Phlegmon('n; }'llrtlnklllos('. 

Auch Abscesse uml Phlegmonen konnen den Verlauf der V;Lficellen in unlieb
samer Weise kOIllplizieren. SAVARIAUD hat eine Leistendrtisenphlegmone bei 
einem 6jahrigen Madchen gesehen, die inci(liert werden IlluBte, CHARRL'I (zitiel't 
nach CERF) subcutane Abscesse, von denen lymphangitische Streifen zu den 
B1iischen hinfiihrten, die den AlIsg;mgspunkt darstellten. HOURUVE eine todIiche 
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Phlegmone. SZANA hat die Bildung eines schmerzhaften Infiltrates um eme 
hirsekorngrof3e Kruste beobachtet, welches unter Fieber vereiterte, spontan 
durchbrach und heilte. STROH berichtet iiber eine Baucbdeckenpblegmone, 
die von einer Pustel ausging und HEUBNER iiber eine tiefe Phlegmone, die sich 
iiber den ganzen Schadel ausbreitete; interessant war, daB in diesem Faile 
die Mutter des Kindes an Puerperalfieber darniedergelegen und an Erysipel 
gestorben war. KRASNOBAYEW (zitiert nach NETTER) sah einen Fall, in dem 
3 Tage nach Abtrocknung der Blaschen eine urnfangreiche und schwere Phleg
mone der Brust und des Rumpfes zustande kam, an der das Kind ungeachtet 
der chirurgischen Eingriffe zugrumle ging; in ALLARIAS Fall schlof3 sich ;Ln cine 
Bauchdeckenphlegmone eine tiefe Gangran an. 

Auch Furunkulose wird ofter beobachtet (STROH): MITCHELL lind UORDOX 
sahen sie 14mal unter 775 Fallen, SEMTSCHENKO bezeichnet sic sogar als dic 
haufigste Komplikation ; doch hangt dies wohl mit der besseren odeI' schlechterpn 
Pflege zusammpn. 

Ncben diesen lokalisicrten Eiterungen kommen auch generalisierte vor, 
multiple Abscesse, die auf dem Blutwege entstehen (DESANDRE, zitiert nach 
EBSTEIN), Ausdruck einer Sepsis sind unc! dort abgehandelt werden sollen. 

b) Varicella gangraenosa. 
Unter dcn Komplikationen der Windpocken kommt del' Gangriinbildllng die 

grof3te Bedeutung zu, so daB die Prognose sich sofort triibt, wenn einige odeI' 
merlrere Blaschen Neigung ~>u geschwiirigem Zerfall zeigeli. Wohl kann Haut
gangran im Verlauf del' meisten Infektionskrankheiten auftreten, doch stehen 
die Val' ice lien hier an erster Stelle. Das Krankheitsbild ist ein recht schwerps 
nncl eindrncksvolles und daher schon lange bekannt. Die meisten Autorcn 
nennen als den Entdecker' WITLEY STOKES (1807), doch sind die gangranosen 
\'ariccllen nach HESSE schon von GmE"o;' HARVEY (1691) beschrieben worden. 
Bisweilen wurde auch del' Zusammenhang del' Geschwiirc mit vorhergehendcn 
Windpocken nicht erkannt und die Varicella gangraenosa als Krankheit sui 
gencris aufgefaBt. So ist die unter dem Namen Rupia eschariotica in einer Wachs
hildersammlung von Guys Hospital dargestellte Krankheit nach HUTCIUXSON 
zweifellos als Varicella gangraenosa aufzufassen. 

Die Veran(lerung der Blaschen tritt selten schon am ersten 'rage auf (ED
WARDS), meist sIJater, oft erst zur' Zeit der Eintrocknung. HALLE macht mit 
l{ccht darauf aufmerksam, daB es nicht begriindet ist, in jenen Fallen von 
gangranosen Varicellen zu sprechen, in denen es sich blof3 urn schwarze VCI'
fiirbung del' eintrocknenden Bliischen handelt, da es ja selbstvcrstandlich ist, 
daB es bci Abhebung del' Bliischendecke immer zu einer leichten ~ekrose kommen 
muB. Charakteristisch fiir die gangranosen Varicellen ist vielmehr die fort
schreitende Nekrose. Del' Inhalt einiger odeI' mehrerer, oft vereiterter Blaschen 
\:inl hiimorr/mgisch, die Bliischen werden gro_f3er, umgeben sich mit einem 
e!,ltziindlidl.livi<len Hof und bedecken sich marlChmal, nachdem sie eingerissen 
sind, mit einem nekrotischen Schorf; nach dessen Abfallen liegt ein scharf
randiges, wie mit dem Locheisen ausgestanztes Geschwiir zlltage, <lessen Grund 
\'elll miBfarbigem Eitel' odeI' sehmierigen, griinlichen .Massen gebildet wird. 
Diese Geschwiirc konnen sich durch Konfluenz bis iiber Handtellergrof3c am;
hreiten Ilnd so \\"pit ill clie Tide Yonlringen, daB (He Yluskulatur entbloBt win!. 
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Die Gangran geht meist von den Blaschen aus; nur CROCKER, LOCKWOOD, 
BELLAMY, CASSEL, COJAN und FROMENT, ~IORAWETZ haben beobachtet, daB 
sie sich von gesunden Hautstellen aus entwickelte. 

DaB es bei einer so schweren Erkrankung auch zu einer Schadigung der Xieren kommt, 
ist nicht verwunderIich. AUGIER sowie LEWIS ~[AN SILVER beobachteten bei gangranosen 
Varicellen eine akute hamorrhagische Nephritis. Albuminurie und Zylinder ohne Erythro
cyturie, also eine Nephrose oder toxische Albuminuric sah DE)DIE. CASSEL, COJAX und 
}<'nO:UENT, sowie der Au/or im Karolinenkinderspital. 

Auffallend haufig erseheint der Rash, so in den .Fallen von BEAFDOIN, 
CHARMOY, STANIFORTH, AUGIER, GROH (zitiert nach HESSE), STORRlli. ROLLY 
berichtet tiber ein Madchen, das nach 2tagiger prodromaler Diarrhoe zunachst 
normal verlaufende Varicellen bekam; am 4. Tage nahmen sie mit einem diffusen 
Rash auf einmal eine ungewohnliche Wendung; hohes Fieber begleitete immer 
wieder auftretende Naehschtibe, am II. Tage waren die Blasehen teils zu Pusteln 
umgewandelt, teils zu ftinfpfenniggroBen Gangranherden zerfallen; in 14 Tagen 
waren diese zwar geheilt, aber einer am 29. Tage auftretenden Dynesterie erlag 
der geschwachte Organism us. Hierher gehort auch der sehr interessante Fall 
yon COHN und FROMENT; bei einem gesunden Saugling trat am 3. Tage ein 
Rash und im AnschluB multiple Nekrosen auf, die nieht nUl' von den Blaschen, 
sondern auch von gesunder Haut ausgingen; es waren trockene Nekrosen, die 
von dem durch Ana era bier hervorgerufenen feuchten Brand streng zu seheiden 
sind. 1m Harn war Sacharum und Albumen positiv, im Hediment vereinzelte 
granulierte Zylinder. Doch wi I'd ein machtiges adem del' Beine, des Scrotums 
und der Bauchhaut sowie der Cervicalgegend von den Autoren auf Thrombosen, 
nicht auf die Nephritis zUl'tickgeflihrt. Der Fall endete tOdlich. 

Bisweilen sind die gangranosen Varieellen auch von Heiserkeit begleitet 
(BERARD und DE LAVIT, zitiert nach HESSE, OLIVIER und BOUCllERON, zitiert 
nach CERF); vielleicht handelt es sich um Blaschen auf den Stimmbandern. 

Das Allgemeinbefinden ist oft erheblich gestort, meist fie bern die Kranken: 
in den letal verlaufenden Fallen kommt es unter Benommenheit, fliegendem 
PuIs, Krafteverfall zum Tod. DE~nIE hat zweimal eine starke Leukocytose 
beobachtet, APERT einmal norm ales Blutbild. Bei ihrer Heilung lassen die 
Geschwtire tiefe, unregelmaBige Narben zurtick. 

Die nicht allzu seJt.ene und in ihr~r ~\.tiologie noch gltnZ unklare Kompli
kation hat viele Autoren veranlaBt, ihre Beobachtungen bekanntzugeben; 
doch gehen viele von ihnen nicht tiber eine Schildenmg des Tatbestandes hinaus 
und konnen daher tibergangen werden. STORRIE zerlegt die Faile in 3 Gruppen: 
in del' ersten treten multiple, ecthymaahnliche oberflachliche Nekrosen ein. 
in der zweiten handelt es sich gleichfalls um multiple, abel' tiefergreifende 
Geschwiire, in der drittell tritt nUl' ein sehr tiefer Gangranherd auf oder abel' 
ganz wenige. Es besteht nun zwar kein AnlaB anzunehmen, daB diese Prozesse 
dem Wesen nach vel'schieden sind, wie DE~nIE und CASSEL zu glauben geneigt 
sind, da sie ja aIle auf Nekrosc beruhen, doch zur Sichtung des vorliegenden 
Materials ist diese Einzeilung recht brauchbar. !<'alle der ersten Gruppe sind 
wegen ihrer relativ geringeren Bedeutung nur selten publiziert. 

v. HOSSLIN hat in einer Varicellcn-Epidemie ein 5jahriges Kind gesehen, bei dem die 
Varicellenblaschen von Anfang an zerfielen und oberfliichliche, gegcll die :\litte zu tiefer
greifende ~ekrosen mit talergroBem, rotem Hof bildcten. Zum Teil war die Epidermis 
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abgehoben, so daB das Corium bloJ31ag. Hohes Fieber bestand nur einen Tag; die Heilung 
verlief glatt. 

Wir konnten die oberflachlichen Nekrosen im Karolinenkinderspital bei einem IOmona· 
tigen, dystrophischen Saugling beobachten und bei einem Kind, das 2 Wochen nach Diphtherie 
Varicellen bekommen hatte; nach 8-12 Tagen waren die Geschwiire geheilt. DaB jedoch 
auch diese relativ gutartige Abart der gangranosen Varicellen der Tiicke dieser Erkrankung 
nicht entbehrt, lehrt folgender, gleichfalls aus dem Karolinenkinderspital stammende Fall: 

Ein 63/ 4 Jahre altes Madchen wurde mit Scarlatina eingeliefert; am 20. Tage brachen 
nach einer Zeit volligen Wohlbefindens plotzlich Varicellen bei 400 Fieber aus; mehrere 
Blaschen umgaben sich mit einer infiltrierten Zone, andere mit einem auffiillig groBen 
anamischen Hof; die Epidermis wurde abgehoben und lieB oberflachliche ecthymaartige 
Nekrosen sehen; von 2 Blaschen zogen lymphangitische Streifen zur nii.chsten Lymphdriise. 
Starke Albuminurie ohne Erythrocyten, aber mit reichlichen hyalinen und granulierten 
Zylindern, sowie der normale Blutdruck deuteten auf Nephrose; Odeme fehlten. Das Kind 
verfiel, die Herztone wurden leiser und trotz energischer Herztherapie trat am 10. Tage der 
Varicellen der Tod ein. 

ttber multiple tiefgreifende Geschwiire berichtet HUTOHINSON, der solche iin Verlauf 
von 10 Jahren wiederholt gesehen hat; ebenso BORN und LE Roy, weiter SAKAGAMI bei 
2 Kriechlingen. BUCHLER sah bei einem 4jahrigen Madchen etwa 20 Blaschen auf Nacken, 
Brust und Hiiften sich mit griinem Eiter fiillen und am 4. Tage sich in tiefe fficera umwandeln, 
die bis zur Aponeurose vordrangen und schlieBlich narbig heilten. STANlFORTH berichtet 
iiber einen 17monatigen, gesunden, tuberkulose- und luesfreien Knaben, bei dem samtliche 
Varicellenblaschen am 6. Tage nekrotisch wurden und mit Ausnahme der auf Kopf und 
Gesicht stehenden am 10. Tage zu tiefen, bis auf die Fascie reichenden fficera zerfielen; 
erst nach 31/ 2 Wochen begann die Riickbildung. NETTER sah einen Fall, in dem es zu hand· 
tellergroBen, bis zu den Muskelscheiden sich vertiefenden, speckigbelegten Nekrosen, zu 
kleineren Geschwiiren an Waden und Hals und tiefer fficeration der Mundschleimhaut 
kam und iiber andere mit multiplen kleineren Geschwiiren. Auch NISBET sah bei einem 
llmonatigen Madchen am 7. Tag fficera auf der Mundschleimhaut entstehen, nachdem 
2 Schiibe sehr reichlicher auf den Glutai konfluierender Varicellen vorangegangen waren; 
der Fall endete todlich. Der Fall von HUISMANN betraf ein 28 Monate altes Kind, bei dem 
sich aus den Blaschen am Kinn und Bauch etwa 50 handtellergroBe rotliche Plaques bildeten, 
an deren Rand die Epidermis unterminiert und mit griinlichem Eiter gefiillt war; diese 
zerfielen und es bildeten sich serpiginose Prozesse. 

BELLAMY sah bei einem 4jahrigen Madchen symmetrische Gangran. Am 3. Tage von 
normalen Varicellen trat ein runder, schwarzer Fleck auf der rechten inneren Kniegegend 
und ein ebensolcher am linken FuJ3gelenk auf, bald nachher erschien ein 5 cm langer Streifen 
auf der Aul3enseite des linken Oberschenkels, dann Verfarbung der Haut an der aul3eren 
Seite des rechten Vorderarmes und zu beiden Seiten der Wirbelsaule, dann auf beiden 
Wangen und Ohrmuscheln. Beide untereExtremitaten waren kalt und gefiihllos, der 
Puls der rechten FemoraIis war geschwunden; 3 Tage nach Beginn der Gangran kam es 
zum Tod. 

Die FaIle, in denen nur ein oder wenige Blaschen den Ausgangspunkt einer 
Nekrose bilden, sind deshalb durchaus nicht gutartiger. 

In BOWLBY. Fall wurden nur 6 Blaschen am 14. Tage der Erkrankung nekrotisch; 
trotzdem kam es nach wenigen Tagen unter Krampfen zum Exitus. V ARlOT und DANSEUX 
sahen einige fficera in der linken Axilla entstehen, die konfluierten, so daB die ganze Thorako· 
brachialfalte ein einziges groBes Geschwiir darstellte. ttber eine ganz ahnliche LokaIisation 
berichtet BLAXHAM. DEMME beobachtete schon am 2. Krank11eitstage bei einem 2jahrigen 
Kinde ein Ulcus hinter dem Ohre, das aul3erordentlich rasch in die Tiefe ging und von einem 
machtigen, auf die Wange iibergreifenden Odem begleitet war. AuBerdem wurden noch 
einige wenige Blaschen gangranos; sie heilten unter Jodbehandlung. 

STORRIE berichtet iiber 2 Falle: Bei dem ersten handelte es sich um ein Kind mit 
starkem Juckreiz, das viel gekratzt hatte; am 4. Tage entstand iiber der linken Clavicula 
ein roter Fleck, der trotz Incision zu einer schweren Gangran mit Angina und Gelenk
rheumatismus, schlieBlich zum Exitus fiihrte; bei dem zweiten um einen 4jahrigen Knaben 
mit leichten Varicellen, Stomatitis und Rachitis; am 5. Tage trat eine handtellergroBe Rotung 
am rechten Schenkel auf, die von Stunde zu Stunde wuchs; es entstand eine Blase im 
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Zentrum, dann cine schwarze Kruste und von ihr ausgehend eine Gangriin; ein punkt. 
formiges (toxisches?) Erythem, Gelenkschmerzen, Fieber und Erbrechen zeigten die Schwere 
des Zustandes an; auch dieses Kind starb. Ebenso das 23/Jiihrige von DYKES behandelte 
Kind, und zwar unter toxischen Erscheinungen. Nur ein einziges Bliischen am rechten 
Schulterblatt hatte Anla13 zur Bildung einer marksttickgro13en, tiefgreifenden Nekrose 
gegcben. 

ROLLESTON sah bei einem 16 ~Ionate alten Kind, das zugleich an Varicellen und Scharlach 
erkrankt war, eine Pustel mit starkem Odem am unteren Augenlid, die am folgenden Taw' 
eine kreisrunde Gangriin bildete; schlie13lich wurde das ganze Augenlid gangriinos; nach 
6 Wochen kam es zur Heilung. ISOLAs Fall zeigte Gangriin an beiden Augenlidern, die zur 
Ektropionierung ftihrte und eine Operation notig machte. Verhaltnisma13ig hiiufig kommt 
cs zur singularen Gangriin in der Genitalgegend. SPIVAK, zitiert nach NETTER, beschreibt 
einen Fal!, bei dem am 2. Tage der Varicellen ein gangranoser Fleck am Scrotum auftrat, 
der nach und nach die ganze linke Scrotalhalfte ergriff und zerstorte, d. h. die Haut und die 
darunter liegenden Gebilde bis zur Tunica vaginalis; die linksseitigen Leistendrtisen wurden 
zu gleicher Zeit gangriinos und mu13ten entfernt werden; allmiihliche Oberhiiutung d"8 
freiliegenden Hodens. DREWITT, zitiert nach NETTER, berichtet tiber eine Gangriin der 
Schamlippen und der Innenseite <ler Unterschenkel. Auch HEUBNER sowie ,JOCHlIIANN 
sahen an den Labien speckige Geschwtire mit phlegmonoser Infiltration und Lymphdrtisen. 
schwellung. 

Da die Nekrosen sehr haufig von hamorrhagisch veranderten Blaschcn 
ihren Ausgar.g haben, sind hamorrhagische und gangranose Varicellen schwer 
zu trennen, wie schon HESSE hervorhebt. Manchmal abel' beherrschen die 
Hamorrhagien das Bild so sehr, dal3 man den Eindruck gewinnt, es handle sich 
U111 den nekrotischen Zerfall des vorher <lurch die Blutung zerstorten Gewebes; 
diese Falle sollen unter rIem Abschnitt "hamorrhagische Varicellen" abgehandelt 
werden. 

Es ist unmoglich zu sagen, ob und warum es in gewissen Fallen zur Gangran 
kommt. Die Behauptung von CROCKER, daB eine spezifische Form des Aus· 
schlags hierftir pradisponiere, lal3t sich nicht aufrecht erhalten. Leichte und 
schwere Varicellen konnen in gleicher Weise der Gangran verfallen. Einige 
Autoren, wie HALLE, EDWARDS, HATFIELD stellen die Bedeutung sekund~rel' 
IQ-fektionen in den Vordergrund. HATFIELD sah die nekrotische Form besonders 
haufig in tiberfiilIten Asylen und Waisenhausern; vielleicht hatte auch die VOIl 

HEIM (1809) beobachtete Haufung wahrend einer bestimmten Epidemie ahnliche 
Ursachen. Auch das hauiige Gangraneszieren der Biaschen ,tuf den Scham· 
lippen ftihrt HEUBNER wohl mit Recht auf <las durch den starken J uckreiz 
bedingte Kratzen und Scheuern zurtick. Viele Autoren (BUClILER, HCISMANS 
u. a.) berichten tiber vorhergehende Vereiterung. ALLARIA sah eine phlegmonose 
Entztindung der Bauchhaut, die zu Zerfall fiihrte und zur Entstehung zweiel' 
tiefer Geschwtire am Darmbeinkamm den Anlal3 gab. STEFFE~ beobachtete 
ein Erysipcl mit nachfolgender Gangran, die mit der Abstol3ung mehrerer 
Phalangen endete. In den Nekroseherden wurden wiederholt St'lphylo. und 
Streptokokken gefunden (KIEFFER, EDWAIWS, STORRIE, KrWUKOFF). XETTElt 
fand Streptokokken illl Blut. Dennoch kann der Sekundarinfektion Ilnmoglich 
rnehr als ein begtinstigender Einflul3 zugeschrieben werden. Erstens giht es 
zahlreiche FaIle, in denen es ohne Sekundarinfektion zum Zerfall del' fl'ischen 
odeI' eingetrockneten Blaschen kommt, dann aber fiihren Infektioncn del' 
genannten Art wohl zur Eiterung, aber nicht WI' Gangran; hochstens den von 
HALLE geztichteten Anaerobiern konnte entscheidende Bedeutung zugeuiIligt 
werden, aber seine Befunde wunlen von AUCHE nicht bestiitigt. 'lor allem ahel' 
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bieten die Veranderungen meist nicht das Bild einer feuchten Gangriin, wie sie 
durch Anaerobier hervorgerufen wird, sondern das einer trockenen, aseptischen 
Nekrose. 

Es miissen also auch innere, im befallenen Individuum selbst liegende 
Ursachen gesucht werden. Fiir deren Vorwalten spricht es zunachst, daB meist 
jiingere Kinder, oft Sauglinge befallen werden; ist doch die Neigung des jungen 
Sauglings zur Gangran (z. B. nach Erysipel) bekannt. Sodann finden sich 
unter den Betroffenen haufig kachektische, dystrophische Kinder (BARLOW, 
BEAUDOIN, BONDY, eigene Beobacntung u. a.) und solche, deren Widerstandskraft 
durch vorherbestehende Krankheiten geschwacht ist, z. B. durch Lues, Tuber
kulose, Rachitis (HOLT). Unter diesen wurde von manchen englischen Autoren 
der Tuberkulose eine vorherrschende Bedeutung zuerkannt, ja ASHBY und 
WRIGHT, sowie PAYNE sehen in ihr geradezu die Ursache der Gangran. Zum 
Teil mag hierbei, da friiher die Hautreaktionen noch nicht bekannt waren, die 
ungenaue Umgrenzung des Begriffs "Tuberkulose" eine Rolle spielen. ASHBY 
und WRIGHT beobachteten gangranose Varicellen nur bei skrofulOsen, also zur 
Tuberkulose disponierten Kindern, ANDREW bei einem Kinde, das "strumons 
or scrofulous" war. JAMIESON bei einem Kriechling, dessen Schwestern tuber
kulos waren, APERT bei einem tuberkulOsen Neugeborenen. Auch positive 
Sektionsbefunde sind bekannt. ASHBY und WRIGHT sahen ein Kind 2 Monate 
nach der gangranosen Varicellenerkrankung an Tuberkulose zugrunde gehen, 
ABERCOMBRIE sah ein (tuberkuloses?) Ulcus im Diinndarm mit Verkasung der 
mesenterialen L ym phdriisen, P A YN E bei einem II /:J ah rigen Kind miliare Tu berkeln 
in der Lunge, der MHz und auf der Herzoberflache, und zwar so junge Tuberkeln, 
daB er an eine Aktivierung der Tuberkulose durch die Varicellen denkt und 
BARLOW konnte bei 6 tOdlich verlaufenen Fallen Tuberkulose am Sektionstisch 
konstatieren. Er glaubt trotzdem nicht, daB die beiden Prozesse im Verhaltnis 
von Ursache und Wirkung stehen und das mit vollem Recht. Es gibt ohne Zweifel 
gangranose Varicellen bei tuberkulosefreien Individuen, wie dies mit voller 
Sicherheit aus anderen Sektionsbefunden hervorgeht, die keine Spur von Tuber
kulose aufwiesen (BELLAMY, HOWARD, KRJUKOFF, COJAN und FROMENT u. a.). 
Manche Autoren gaben der Meinung Ausdruck, daB die Tuberkelbacillen direkt 
die Nekrose veranlassen, mit anderen Worten, daB es sich geradezu um tuber
kulose Geschwiire handle und stiitzten sich hierbei auf einen Bericht DEMME~ 
iiber gangranose Varicellen bei einem 31/:Jahrigen Madchen, wo sich in den 
Geschwiiren tinktoriell und durch den Meerschweinchenversuch Tuberkelbacillen 
nachweisen lie Ben 1. Aber abgesehen davon, daB diese Erklarung bei den tuber
kulosefreien Kindern nicht anwendbar ist, bietet die Tuberkulose der Haut ganz 
bestimmte klinische Bilder, die aIle von der hier vorliegenden Nekrose vollig 
verschieden sind. Ja selbst im Faile DEMMES erscheint es mir nicht sicher, 
daB es sich urn tuberkulosc Gcschwiire sensu strictiori gehandelt hat, da die 
Affektionen schon nach 27 Tagen mit Hinterlassung glatter Narben geheilt 
waren. Vielleicht haben die von der schwer tuberkulosen Mutter auf das Geschwiir 
(durch Anhusten) iibertragenen Bacillen dort nur die Rolle von Saprophyten 
gespielt. 

1 Vcrkasung der zugehorigen Lymphdriisen wurde von DEMME nur erschlossen; fest
gestellt hat er nur eine Verhartung derselben. 
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Mindestens die gleiche Bedeutung als pradisponierendes Moment wie der 
Tuberkulose kommt den akuten Infektionskrankheiten zu, besonders dann, 
wenn sie zugleich mit den Varicellen auftreten oder diesen nachfolgen. Bei 
Kombination mit Masern und Scarlatina sah ROLLY ausgedehnte Rautnekrosen, 
J OCHMANN bei Masern und PertuSsis speckig belegte, muldenformige Geschwiire 
und Sepsis. Nach CERF und REUBNER konnen Varicellen und Masern, obwohl 
beide zu Gangran disponieren, ohne sich zu beeinflussen, nebeneinander ablaufen, 
doch sah HEuBNER auch Varicellen durch nach/olgende Masern gangranos 
werden. Das Umgekehrte beobachtete KONDO. STROH sah 2 FaIle nekrotischer 
Varicellen unter 234, die beide zum Exitus durch Bronchopneumonie kamen 
und beidemal lag Kombination mit Scarlatina vor. ROLLESTONS oben zitierter 
Fall war an Scharlach und Varieellen zugleieh erkrankt; von den im Karolinen
kinderspital beobaehteten 4 Fallen fiel die Varieellenerkrankung einmal in die 
3. Seharlaehwoehe (s. oben), zweimal lagen Kombinationen mit Diphtherie 
vor. In dem einen kam es zur Ausbildung pemphigusahnIieher Blasehen, 
die jedoch wieder verschwanden; nur am linken Ober- und rechten Unter
schenkel bildete sich je ein tiefes Geschwiir aus, das einen vollen Monat zur 
Heilung brauchte. Diphtheriebacillen konnten in den Hautveranderungen 
Illcht naehgewiesen werden. Dagegen konnte KRJUKOFF von solchen Geschwiiren 
Diphtheriebacillen ziichten, die sieh im Meerschweinchenversueh als virulent 
erwiesen, obwohl sonst iiber Diphtherie nichts bekannt war. Die Raut war 
mit Peteehien bedeckt; es lagen Gesehwiire vor, von einem Ring durch seros
blutige Fliissigkeit abgehobener Epidermis umgeben, der seinerseits wieder 
von einer Zone reaktiver Entziindung eingesehlossen war, wahrend die Scham
lippen geschwollen und von einem schmierig-eitrigen Belag bedeckt waren. 
Das Kind starb. Ebenso der von ZAHORSKY beobachtete Fall trotz einer Serum
dosis von 15 000 A.-E.; auch hier wurden Diphtheriebacillen aus den Geschwiiren 
geziiehtet, wahrend Nase und Raehen frei waren. Paresen im linken Bein und 
Arm sowie Galopprhythmus des Herzens hatten ZAHORSKY an die Moglichkeit 
einer vorangegangenen Diphtherie denken lassen. SehIieJ3Iieh beriehtet JOE 
iiber eine DoppeIinfektion von (iibersehener) Nasendiphtherie und Varicellen 
mit positivem Bacillenbefund in den Geschwiiren, die trotz Verabreichung von 
2000 A.-E. tOdIich ausging. Aueh hier muJ3 jedoeh - ahnIich wie £rUber bei der 
Tuberkulose - hervorgehoben werden, daJ3 fiir die Haut- und Wunddiphtherie 
nicht die Nekrose, sondern der diphtherische Belag typisch und charakteristisch 
ist, und daJ3 daher der Befund von Diphtheriebacillen in den Geschwiiren 
ebensowenig wie der von anderen Mikroorganismen geeignet ist, die Nekrosc 
vollig zu erklaren. Der Befund scheint jedoch von iibler prognostischer Be
deutung zu sein, da aIle 3 FaIle, in denen er gemacht wurde, zugrunde gingen. 

Als Ergebnis unserer Betrachtungen ergibt sich also, daJ3 die gangranosen 
Varicellen haufig bei jungen, kachektischen oder durch Krankheiten geschadigten 
Kindern vorkommen und daJ3 auJ3ere Momente, wie meehanisehe Lasionen 
(Kratzen) und Sekundarinfektionen ihr Auftreten begiinstigen. Xun handelt 
es sich aber in einem nennenswerten Teil der FaIle - wie aueh aus den bereits 
gesehilderten Beobaehtungen hervorgeht - urn vollig gesunde Kinder, die 
von der Gangran befallen werden und ihr erIiegen, wie schon HEssE, dann 
HUTCHINSO!< und viele andere hervorheben. STORRIE war der Uberzeugung, 
seiner Einteilung ein pathogenetisehes Moment zugrunde gelegt zu haben, 



Varicellen. 461 

insoferne als sich die multiplen Nekrosen bei geschadigten, die vereinzelten bei 
gesunden Kindem entwickeln sollten und KIEFER glaubt, daB "systematische" 
Ursachen (Tuberkulose, Lues, Rachitis) verantwortlich zu machen seien, wenn 
alle Blaschen gangranos wiirden, sonst aber 10k ale Ursachen. Das stimmt jedoch 
keinesfalls immer. CASSEL sah bei einem P/ziahrigen gesunden Kinde gegen 
20 Geschwiire entstehen, 2 tiefe Gangranherde von gesunder Haut sich ent· 
wickeln und von einem der Herde eine schwere Phlegmone ausgehen; auch 
Nephritis stellte sich ein; bemerkenswerterweise trat Exitus an Pneumonie ein, 
obwohl die Geschwiire zur Ausheilung kamen. Auch DEMME hat bei einem 
kriiftigen Kinol multiple, zum Teil au13erordentlich tide, einen iiblen Geruch 
ausstromende Gangranherde gesehen, von denen die in der Nahe der Lippen 
und des Anus liegenden bei Beriihrung heftig bluteten; es kam zum Exitus. 
Solche bis damn gesunde Kinder, bei denen das Auftreten der Gangran durch 
keine einleuchtende Ursache erklart werden kann, haben schon HUTCHINSON 
veranIaBt, an I diosynkrasie zu denken; aueh BARENBERG bat neuerdings an 
eine idiosynkr-asIs~heReaktion des Organism us gegeniiber dem Varicellengift 
gedacht, ohne jedoch naher darauf einzugehen; meines Eraehtens wiirde es sieh 
lohnen, dieser Hypothese nachzugehen und - unter Beriicksichtigung des 
ganzen Gebietes, in das die Idiosynkrasie jetzt eingegliedert wird - zu unter
suehen, ob allergisehe oder dysergische Zustande (nach ABELS) an der Ent
stehung der Geschwiire schuld haben konnten. Meines Wissens hat bisher bloB 
PrnQUET bei einem von NOBEL demonstrierten Fall (hamorrbagische Blascben 
und ecthymaartige Gesehwiire bei einem Madchen, das zugleich an Seharlach 
und Varicellen und 2 Tage spater an Masern erkrankte) die Nekrosen darauf 
zuriickgefiihrt, daB die Varieellen in die anerlrische Phase der Masern gefallen 
seien. 

Die Schwere der gangranosen Varieellen wird dureh die groBe Anzahl der 
vorliegenden Sektionsbefunde bezeugt, doeh ist auch aus ihnen fiir die Genese 
wenig oder niehts zu lernen. DaB in einem Teil der FaIle Tuberkulose vorlag, 
wurde schon angegeben. HOWARD fand Lungenabseesse und Empyem, die 
wohl dureh Sepsis und Pyamie zu erklaren sind. Sepsis, auf die das hohe Fieber, 
die Hautblutungen (KR.rUKOFF), Iritis und Panophthalmie (HUTCHINSON), 
die Streptokokken im Blut (NETTER) hindeuten, diirfte ofters die Todesursaehe 
sem. Aueh die Blutungen in den Muskelsemehten besonders der Wadenmusku
latur (BELLAMY), in Pleura, Perikard und Peritoneum (KR.rUKOFF) konnten als 
septisch gedeutet werden; allerdings fanden sieh in KRJUKOFFs Fall neben 
grobkorniger Infiltration der Leber gesehwollene und zum Teil verkaste Mesen
terial- und Bronehialdriisen. Aus atelektatisehen Herden in der Lunge, braun
lieher Inhibition des Herzmuskels und der Klappen, fettiger Degeneration der 
Leber und Niere (DEM:\lE), aus aseptisehen Infarkten der Lunge, Niere und 
Milz Bowie akuter Nephritis (COJA~ und FROMENT) liiBt sieh beziiglieh der 
Atiologie reeht wenig entnehmen. EuSTACE SMITH und STROH sahen Exitus an 
Bronehopneumonie (ohne Sektiollsuefund). 

CERF wagt nieht zu entseheiden, ob die vorgefundenen GefaBveranderungen 
(Thrombosen ableitender Venenstamme in den groBeren Gesehwiirsflaehen, 
DEMME) Folge oder Ursache der Nekrose seien 1. COJAN und fiOMENT sind der 

1 B"LLA~IY fand iibrigens die Vena saphena bei Gangrii.nherden am Bein normal. 
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letzteren Ansicht mit Riicksicht darauf, daB bei dem von ihnen beobachteten 
Kinde' auch machtige, auf Thrombosen zuriickzufiihrende Odeme vorhanden 
waren, daB die Hautschadigungen in ihrem und den meisten anderen Fallen den 
Charakter trockener, abakterieller Nekrosen hatten und daB post mortem 
bakterienfreie Infarkte die Lunge durchsetzten 1. Vielleicht konnte fiir diese 
Ansicht auch die schon erwahnte Tatsache ins Treffen gefiihrt werden, daB 
in einem unserer Faile neben Hautnekrosen besonders stark ausgebildete wei Be 
Hofe rings urn die Blaschen zu sehen waren. 

Die gangranosen Varicellen sind keine allzu seltene Komplikation, doch 
scheint die Haufigkeit ihres Auftretens zu verschiedenen Zeiten recht ungleich 
zu sein. SEMTSCHENKO sah sie unter 872 Fallen niemals, HALLE recht selten, 
BARENBERG unter 2000 Fallen einmal; dagegen zahlt ein englischer Bericht 
unter 172 Varicellen nicht weniger als 12 gangranose auf. 

Die Beobachtungen von MANOUVRIEZ (1 Fall a~ 55), STROH (2 Faile auf 
234) und unsere eigenen (4 Faile auf 214) stimmen recht gut iiberein und ent
sprechen et,!a 1-2%. Die Gefahrlichkeit der Erkrankung wurde wiederholt 
hervorgehoben. Nach CERF besteht eine Mortalitat von 50%, KIEFER stellt 
43 publizierte Faile mit 29 Todesfallen zusammen, meint aber, daB dieses Ver
haltnis zurn Teil deshalb so ungiinstig erscheint, weil mehr letale als gutartige 
Faile veroffentlicht werden. 

c) Hamol'rhagische Varicellen. 
Ni.9ht allzuselt~n ist das Varicellenexanthem von Blutungen verschiedener 

Art begleitet. KNOEPFELMACHER unterscheidet in seiner Abhandlung 3 Arten 
der hamorrhagischen Varicellen. Zunachst konnen die Blutungen prodromal 
auftreten, und zwar in Form von Haut- oder Schleimhautblutul}gen. Die 
alteste Beobachtung stammt von BERARD und DE LAVIT (zitiert nach HESSE). 
Ein 61/:Jahriger geimpfter Knabe erkrankte mit Fieber und Delirien, den nachsten 
Tag zeigte sich ein aus Pete chien bestehender Ausschlag am ganzen Korper, 
am 4. Tage brachen zugleich mit heftigem Nasenbluten die Variccllen aus, die 
giinstig verliefen. HESSE selbst beobachtete, ein Kind das mit Fieber und 
Konvulsionen erkrankte, am 2. und 3. Tage Petechien am ganzen Korper bekam 
und am 4. Tage Varicellenblaschen aufwies. In LANNOISES Fall (zit. naeh 
AUDEOUD) handelte es sich urn ein 6jahriges Kind, das mit Angina und Fieber 
eingeliefert wurde; an der Innenseite beider Obersehenkel waren etwa 20 dunkel
rote Hamorrhagien sichtbar; am nachsten Tag zeigten sieh die Varicellen, die 
glatt verliefen. Nach AUDEOlJD, del' abel' kein Beispiel zitiert, kommen auch 
Petechien zusammen mit erythematosem Rash vor. ANDREW, zitiert naeh 
AUDEOUD, berichtet iiber einen 8jahrigen Knaben, der von Angimt und Blut
erbrechen befallen wurde; am naehsten Tag traten groBe Hauthamorrhagien 
an Ellbogen und Malleolen und blutig-schleimige Stiihle hinzu; es kam zu 
Kollaps mit kIeinem irregularem PuIs: der Zustand sehien au Berst schwer; 
am 2. Tage stellte sich ein typisches Varicellenexanthem ein; der Ausgang war 

1 Allerdings handelt es sich nicht immer um abakterielie Nekrosen. DE~DIE berichtet 
von iibelriechenden Geschwiiren und GRENET und D~;LARCE sa hen ein Kind, das nach
einander an Sc~arlach, Masern, Varicellen, Serumenanthem erkrankte (es hatte wcgen der 
Anwesenheit von Diphtheriebacillcn im Rachen Serum erhalten), das schmierige Ulcera 
auf der Haut und im Kehlkopf bckam, Pneumonic akquirierte lind nach einer Embolic 
an Lungengangran starb. 
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gtinstig. Diese prodromalen Blutungen sind also dadurch charakterisiert, daB 
sie trotz oft recht bedrohlichen Beginnes doch durchwegs gut ausgehende 
VariceIIen einleiten. 

Die zweite Form der Blutungen wurde erstmalig von KNOEPFELMACHER 
bei einer Doppelinfektion von Pertussis und hi~zukommenden VariceIIen genau 
beschrieben. Auf der Sauglingsabteilung des Karolinenkinderspitals in Wien 
erkrankten zunachst 10 Kinder an Pertussis, dann 15 an VariceIIen; 5 von denen, 
die von beiden Infektionen ergriffen worden waren, zeigten BIutungen in die 
Area cler Knotchen und BIaschen und zahlreiche Petechien auf der gesunden 
Haut, wahrend die Blaschen selbst freiblieben; da die Veranderungen sich nur 
auf Gesicht, Hals und obere ThoraxhaIfte~ also auf das Gebiet der oberen Hohl
vene beschrankten, halt sie KNOEPFELMACHER ftir eine Folge der beim Per
tussisanfall ebendort entstehenden Stauung und Hyperamie und glaubt, daB das 
Freibleiben der Blaschen selbst durch den Gegendruck des Exsudats bedingt 
sein konnte; merkwiirdig ist nur, daB auch ein Kind, das nur an Varicellen 
erkrankt war, diese BIutungen zeigte und daB sie andererseits nicht regelmaBig 
beim Zusammentreffen von Keuchhusten und Varicellen zustande kommen; 
es scheint demnach neben den mechanischen Momenten doch auch der Genius 
epidemicus eine Rolle zu spielen. In Bestatigung der Angaben von KNOEPFEL
MACHER berichtet ROSENTHAL tiber dassel be Phanomen bei einem an Pertussis 
und Varicellen Erkrankten; schon friiher hatte BAUM pertussiskranke Kinder 
an Varicellen erkranken gesehen und bei 2 von ihnen, die viel Bromoform 
erhalten hatten, besonders groBe, von einem hamorrhagischen Hof umgebene 
Blasen beobachtet. Auch diese eigenartige Art der hamorrhagischen Varicellen 
ist gutartig 1. . 

In die 3. Gruppe, die atiologisch nicht eiriheitlich ist, werden aIle tibrigen 
im Begmn oderim Veri auf der VariceIIen auftretenden BIutungen eingereiht. 
Bisweilen kommt es vor, daB einige oder aIle der zuerst klaren BIasehen sich teils 
mit gelblicher, teils mit blutroter Fltissigkeit fUllen, wobei auch die Haut des 
Blasehenrandes blutig suffundiert sein kann; es kommt zur Bildung schwarzer 
Krusten. SARCONE, zitiert nach HESSE, sah einen sol chen .Fall. HAMANN 2, 
HEUBNER ebenfalls 2, im Karolinenkinderspital wurde ein 1Omonatiger Saugling 
beobachtet, bei dem sich die Blutblasen ausschlieBlich im Gesicht bildeten. 
STROH stellte in seinen Fallen den auffallend hohen Prozentsatz von 2% hamor
rhagischen Formen fest. AIle diese Erkrankungen verIiefen leicht und kompli
kationslos. HUSLER erwahnt, daB einmal beim Auftreten von Gelegenheits
krampfen die BIaschen sich blutig verfarbten. PORTER sah eine in mehreren 
Schtiben verlaufende Varicellenaussaat bei einem 13jahrigen Madehen, die 
so reichlich war, daB es auf der Stirne, der rechten Temporalgegend und tiber 
dem Sternoeleidomastoideus zur Konfluenz und ebendort zur Hamorrhagie 
in die Efflorescenzen kam; die Heilung erfolgte an den durchbluteten Stellen 
unter Keloidbildung. Auch BAHRDT hat Narbenbildung nach hamorrhagischen 
Varicellen gesehen. BIutige, zusammen mit eitrigen Pusteln konnen auch im 
Veri auf einer Sepsis auftreten (BOSSE). 

1 1m tibrigen ist tiber den Einfluf3 von Doppelinfektionen nicht viel bekannt. Xur 
HAMBURGER berichtet tiber das Auftreten von Hamorrhagien bei einem an Scharlach und 
Varicellen erkrankten Kind. Wir sahen bei einem an Pneumonie erkrankten Saugling 
zugleich mit Varicellen Petechien am Stamme erscheinen. 
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Recht selten ist es, da/3 von vornherein hamorrhagische, von einem geroteten 
Hof umgebene Blaschen aufschie/3en, wie im Fall von I. MEYER, wo sie als 
Varicellenefflorescenzen nur dadurch erkannt werden konnten, da/3 sie mit 
typischen Blaschen vergesellschaftet waren und wo es zum Tod unter Krampfen 
infolge einer Phlegmone kam. Auch MULERT beobachtete einen Varicellenfall, 
bei dem nach dreitagigem Prodromalfieber Blaschen aufschossen, die teils triib, 
teils hamorrhagisch und au/3erdem von einem roten Hof umgeben waren; die 
Lippen waren geschwollen und bluteten, es bestand reichliches Enanthem; 
bei dE'r Abheilung blieben stecknadelkopfgro/3e bis linsengro/3e Narben zuriick. 
MULERT betont, da/3 das Kind geirupft war und sich an Varicellen, nicht an 
Variola angesteckt hatte. 

KNOEPFFLMACHER hat bei einem 2 Monate alten, gesunden Brustkind 2-3, 
am nachsten Tage noch einige weitere hamorrhagische Blaschen am Thorax 
beobachtet, die von einern nach unten fortschreitenden adem begleitet waren; 
nach 48 Stunden platzten die Blaschen, der Grund trat schwarz verfarbt zu 
Tage, unter Zunahme des Odems und Somolenz erfolgte der Exitus; KNOEPFEL
MACHER deutet den Fall als hamorrhagische Varicellen; schlie/3lich haben 
GORDON und ROLLESTON im Anschlu/3 an einen Rash hamorrhagische Varicellen
blaschen von normaler bis Schillinggro/3e auftreten gesehen, die zum Teil 
platzten, einen diinnen Saft absonderten und zu unterminierten Ulceris zer
fielen; die Sektion deckte eine hamorrhagische Pneumonie, Nekrose der Epi
glottis und der Tonsillen auf. Nach diesen 4 Krankengeschichten (:~ Todes
fiille - 1 Heilung) mu/3 die Prognose dann, wenn die Blaschen schon am 
ersten Tage hamorrhagisch sind, sehr ungiinstig gestellt werden. 

Wenn die hamorrhagischen Blaschen von Blutungen in die gesunde Haut 
und von Schleimhautblutungen begleitet sind, ist dies ebenfalls als prognostisch 
ungiinstig aufzufassen; nach ROLLY handelt es sich hierbei meist urn Kinder, 
die in ihrer Vitalitat geschwacht sind. 

COMBY und MARENGER beschreiben einen Fall mit blutigen BIasen, subcutanen Blu
tungen, Nasenbluten, Bluterbrechen und tiidlichem Ausgang. RUNDLE beobachtete ein 
2jahriges Kind, dILl! am 3. Tage Blutungen in die Blasen und die normale Haut bekam; unter 
BIutungen in die Konjunktiven, die Lippen und das Zahnfleisch kam es zum Exitus. DAVID 
sah bei einem 7jahrigen ){adehen ein an HENocHSche Purpura erinnerndes Syndrom; 
Gelenkschmerzen, endo- und extrakardiale Gerausche, Leibschmerzen, Erbrechen und 
blutige Stiihle im Verlauf der Varicellen. Uber einen gleichen Symptomenkomplex zusammen 
mit Blutungen tiber Hand- und FuBgelenken in der Rekonvaleszenz nach Varicellen berichtet 
ALEXANDER; die Krankheit heilte, doch persistierten die Herzgerausche; Fieber scheint 
nicht vorhanden gewesen zu sein. Auch die von ELLIOT beobachtete Varicellenerkrankung 
gehort demselben Typus an; am 4. Tage entwickelten sich unter BIuterbrechen und Hamat
urie Ekchymosen und Petechien auf der Haut des ganzen Korpers, auf der Untcrseite der 
Zunge und den geschwollenen Tonsillen; es traten spater noch Blutungen auf Gaumen und 
Wangen hinzu. Das Kind, das Kaugummi kaute, aspirierte ihn so unglticklich, daB eine 
Tracheotomie notig wurde, die glatt vcrlief; aIle Erscheinungen befanden sich im vollen 
Rtickgang, als plotzlich unter Konvulsionen der Tod eintrat. 

XASSAlJ hat unter 19 Varicellenerkrankungen nicht weniger als 9mal Hamaturie gesehen; 
dartiber soIl an anderem Ort noch ausftihrlicher berichtet werden. In SCHWARTZ' F,tII 
kam es bei dichtstehendem Exanthem zur Konfluenz der Blaschen, die sieh mit einem 
hamorrhagischen Hof umgaben; tiber dem GesaB und den Sehultern flossen sie zu einer 
groBen Blase zusammen, die platzte, so daB die Epidermis in Fetzen herunterhing und 
ein blutiges Serum absonderte, ebenso wie die ScWeimhauteffiorescenzen; ein Odem des 
Pharyn:" machte das Schlucken unmoglich, unter hohem Fieber, Cyanose, Somnolcllz 
kam es zum Exitus. Verfasser glaubt an eine Kombination von Varieellen und Purpura; 
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die Geschwister hatten normale Varicellen. lay sah, wie bei einem ljahrigen, schlecht 
entwickelten und untcremii.hrten Kinde, dessen Geschwister normale Varicellen hatten, 
die Blaschen nach mehrtii.gigem Bestande hii.morrhagisch wurden, wie am Gesii.B, an der 
rechten Ohrmuschel, im Gesichte und an vereinzelten Stellen des Rumpfes blaurote Ver
farbung und derbe Infiltration auftrat; das Kind kollabierte und starb. SchlieBlich berichtct 
STROH tiber Hii.matemesis bei Varicellen, die auf Morbillen mit Otitis folgten, APERT und 
GOLDBERG tiber Nasenbluten und gangranos zerfallende Hautblutungen bei einem vari
eellenkranken Knaben. 

MORAWETZ beobachtete einen 3jii.hrigen gesunden Knaben, bei dem sich am 8. und 
9. Tage der Varicellenerkrankung ausgedehnte hii.morrhagische Infiltrate auf dem Gesii.B, 
der rechten unteren und linken oOOren Extremitii.t ausbildeten; nebenbei traten hii.morrha
gische EHlorescenzen auf, die Infiltrate aber gingen nicht von solchen aus, vielmehr ent
standen sekundii.r auf ihnen blutige Blaschen; im Ham waren Albumen in Spuren, Zylinder und 
Lenkocyten nachweisbar; teils resorbierten sich die Blutungen, teils fiihrten sie zu Nekrosen, 
die bis in die Subcutis reichten; eine Bronchitis mit mii.Bigem Fieber verhinderte nicht die 
Heilung, die nach 8 Wochen eintrat. KNowLES hat einen 21/Jii.hrigen Knaben gcsehcn, 
bei dem die in mehreren Schtiben erscheinenden Blaschen schon nach wenigen Stunden 
hii.morrhagisch wurden - und zwar auf Haut und Schleimhaut - und dann nekrotisch 
zerfielen; nach 4 Tagen trat der Tod ein; man konnte dieses Krankheitsbild ebensogut 
unter die gangrii.nosen Varicellen einreihen. Dagegen standen bei dem folgenden Fall 
ALEXANDERs die Blutungen weitaus im Vordergrund. Bei einem 21/Jii.hrigen traten neben 
hii.morrhagisch verfarbten Blaschen groBe, subcutane Ekchymosen tiber Knien und Armen 
auf; Darmkoliken und Darmblutungen und schlieBlich von den Blasen ausgehende bis auf 
die :'IIuskeln reichende Gangran kamen hinzu. Die Erscheinungen gingen zurtick, doch 
blieb das Abdomen geschwollen, die Inguinaldrtisen vergroBert, so daB ALEXANDER an 
tuberkulose Peritonitis denkt. Wii.hrend sich in der Regel aus den Blutungen Geschwtire 
entwickelten, hat BEAUDOIN die umgekehrte Reihenfolge beobachtet. Es kam zu Blutungen 
rings urn bereits bestehende Geschwiire, deren Grund sich infolge der Hii.morrhagien blaurot 
verfarbte. 

Da genauere Angaben, insbesondere tiber Blutgerinnung, Blutplattchen usw. 
fehlen, lassen sich tiber die Ursachen der Blutungen in den eben beschriebenen 
Fallen nur Vermutungen anstellen. Manchmal hat man den Eindruck, als ob 
es sich urn die toxische Wirkung des Varicellenvirus selbst handeln wiirde, 
in andereii Fallen scheint- eine Sepsis mit Eitererregern vorzuliegen, manche 
ahnern elrfer Purpura oder einem Morbus Werlhof. 

Arrch die autoptischen Befunde von CAMPBELL und von OBERNDORFER 
ergeben keinen Anhaltspunkt ftir die Genese der Hamorrhagien. CAMPBELL 
berichtet tiber die Sektion eines 6monatigen Kindes, bei der punktformige 
Blutungen auf Pleura, Peritoneum, Epikard und MagenscWeimhaut sowie im 
Gehirn, besonders in den basalen Teilen, Blut in beiden Mittelohren und auGeren 
Gehorgangen gefunden wurde; intra vitam hatte Bluterbrechen, Nasenbluten, 
Blutstuhl, blutige Absonderungen aus der Vagina bestanden; die Blaschen 
hatten sieh am 3. Tage mit einem hamorrhagischen Hof umgeben \Uu1 waren 
auch selbst hamorrhagiseh geworden; unter hohem Fieber war es zum Exitus 
gekommen. OBERNDORFER konnte an den Organen eines an hamorrhagisehen 
Varicellen verstorbenen Kindes ausgedehnte Blutungen in der Magensehleimhaut 
und den subpleuralen Partien der Lunge demonstrieren. 

Nur in einigen wenigen Fallen ermogliehen die vorliegenden Befunde eine 
genauere Diagnose. C. STERNBERG berichtet tiber die Sektion eines an hamor
rhagischen Varicellen verstorbenen Kindes. Es war zunachst an Seharlach 
erkrankt und befand sich bereits vollkommen wohl, als sieh am 23. Tage 
unter hohem Fieber ein zum Teil pemphigusahnliches Varieellenexanthem ent
wickelte, die Temperatur fiel nach 2 Tagen zur Xorm, doch trat unter del' linken 

Ergebnisse d. inn. lIed. 41. 30 
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Ohrmuschel eine haselnuflgrofle Lymphdruse auf, im Harn Albumen, im Sedi
ment Epithelien und Zylinder; Odeme fehlten; am 28. Tage kam es zu Nasen
bluten und Hamatemesis, die Blaschen wurden blutig imbibiert, trockneten zum 
Teil ein, teils platzten sie und bluteten weiter; am Stamm erschienen Petechien, 
die Milz wurde palpabel; unstillbares Nasenbluten, Bluterbrechen und Anurie 
fiihrten am 30. Tage zum Exitus. Die Autopsie deckte Ecchymosen und groflere 
Blutungen in den Pleuren und Unterlappen cler Lungen und im Epikard auf, 
die Nieren waren vergroflert, ihre Zeichnung verwaschen, im Perikard fand 
sich ein EfllOffel seros-blutiger Flussigkeit; bis dahin also ein Befund, der ebenso 
wie das klinische Bild mit mehreren der oben beschriebenen die groflte Ahnlich
keit zeigt. Nun veranlaflte aber die Vergroflerung der Zungengrundfollikel, 
der PAYERSChen Plaques und der Mesenterialdriisen STERNBERG das Leichenblut 
zu untersuchen. Die Gesamtzahl der Leukocyten war vermehrt, die Differential
zahlung ergab: 21,2% Lymphocyten, 45,3% polynucleare Leukocyten, 23,5% 
Myelocyten, 10% Myeloblasten, mehrere Normoblasten, vereinzelte Megalo
blasten. Da weiter die mikroskopische Untersuchung die Anwesenheit von 
Myelocyten, Myeloblasten und einzelnen Normoblasten in Leber, Milz und 
Lymphdriisen, das Vorhandensein massenhafter Myelocyten, neben denen aile 
anderen Zellen an Zahl zurucktraten, im Knochenmark ergab, war die Diagnose 
einer myeloischen Leukamie klar. Da intra vitam Streptokokken im Blut 
gefunden worden waren, weist STERNBERG auf die nahe Verwandtschaft, ja 
vielleicht Identitat der Streptokokkensepsis mit der myeloischen Leukamie hin. 

Auf eine ganz andere Grundlage gehen die Blutungen in HOFFMANNS Fall 
zuruck. Bei einem 6jahrigen Madchen, das schon wahrend einer Grippe Gehirn
blutungen gehabt hatte, wurden die Blaschen am 2. Tage hamorrhagisch, am 
5. Tage traten ausgedehnte Hautblutungen, subkonjunktivale und Zahnfleisch
blutungen, Blutstuhl und Blutharn auf; die Erscheinungen gingen nach 12tagiger 
Dauer unter Koagulenmedikation zuruck. Eine Untersuchung des Blutes zeigte, 
dafl nur 22700 Thrombocyten vorhanden waren, dafl bei einer Gerinnungs
zeit von 4 Minuten die Blutungszeit bis zu 1 Stunde 40 Min. verlangert war 
und die Retraktion 'lolls tan dig fehlte. Es liegt also das typische Bild eines 
thrombopenischen. Mo.rJ:nls Werlhof 'lor (ob idiopathisch oder symptomatisch 
bieibe dahirigestellt); der Autor selbst· spricht allerdings aus Grunden, die mir 
nicht ganz klar sind, von einer Obergangsform zwischen anaphylaktoider Purpura 
und Morbus maculosus. Recht interessant ist auch die Erkrankung des 10-
jahrigen Knaben, uber die LINDVALL berichtet. Das Kind wurde ins Spital 
eingeliefert, nachdem es schon 3 Wochen an Zahnfleischblutungen, Melana und 
Hautblutungen von Stecknadelkopf- bis Talergrofle gelitten hatte. Die im 
Spitale vorgenommene Blutuntersuchung deckte eine Thrombopenie auf. 
Wahrend des Spitalaufenthaltes traten nun plotzlich unter Fieber (bis 39°) 
zahlreiche hamorrhagische Blaschen auf; im Blute zeigte sich eine relative 
Lymphocytose; der weitere Verlauf war kompiikationsios, nur eine Neigung 
zu Zahnfieischblutungen dauerte ebenso wie dIe Lymphocytose nach 6 Wochen 
noch fort. Man erkennt, daB es hier nicht die Diagnose Thrombopenie, sondern 
die Diagnose Varicellen ist, die zweifelliaft ist. LINDVALL giaubt, sie in be
jahendem Sinne stellen zu konnen, mit Rucksicht auf den fieberhaften Beginn 
die begleitende Lymphocytose und die unter Eindellung und zentraler Borken
bildung 'lor sich gehende Eintroeknung der Blaschen. 
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Es ist zu hoffen, daB sich durch Sammlung weiterer genauer Blutbefunde 
noch manches zur Erklarung und vielleicht auch zur Behandlung der hamor
rhagischen Varicellen wird beitragen lassen. 

d) Sepsis. 
Bei gangranosen Varicellen kann Sepsis Begleiterscheinung und Todesursache 

sein; wie dies a. a. O. beschrieben ist;--bei sekundar vereiterten Varicellen kann 
ebenfalls ein Einbruch der Eiterkokken in die Blutbahn erfolgen; aber auch bei 
ganz unkomplizierten Varicellen kann es ganz unerwarteterweise zu Sepsis 
kommen (HUTINELL und LABBE). Als Erreger kommen in erster Linie Strepto
kokken, dann Staphylokokken in Betracht; die Sepsis tritt in Form von Eiter
herden in den verschiedensten Organen und Geweben in Erscheinung und kann 
so die mannigfaltigsten Bilder hervorbringen. 

KOCH berichtet liber ein einjahriges Kind, das 8 Tage nach leichten Vari
cellen, die schon eingetrocknet waren, an profusen Diarrhoen und Oberlappen
pneumonie erkrankte; nach einigen Tagen stellte sich eine Schwellung der 
Schulter ein, es kam zur Vereiterung, welche einige Tage spater auch das 
andere Schultergelenk ergriff; bei der Operation stellte es sich heraus, daB eine 
periartikulare Eiterbildung vorlag, wahrend die Gelenke frei waren. NETTER 
sah ein 10 Monate altes Kind, das 8 Tage nach Ausbruch der Varicellen eine 
Schwellung des rechten Unterschenkels und FuBes bekam; unter hohem Fieber 
traten am Rlicken ziemlich tiefgehende Geschwlire mit speckigem Grund auf; 
nach wenigen Tagen kam es zur Vereiterung am rechten FuBe, ohne daB das 
Gelenk ergriffen war, zur Schwellung beider Schultergelenke und spater des 
Hliftgelenks. Es trat Ikterus auf mit Bildung einer gelben Blase am rechten 
Handriicken und Bilirubinurie. Bei der Sektion wurden nur Blutungen in den 
serosen Hauten gefunden, die inneren Organe waren normal, pyamische Herde 
fehlten. ROGER sah ein 3 Jahre altes Kind in 24 Stunden zugrunde gehen, 
bei dessen Sektion eitrige Perikarditis und Thrombose der Saphena interna 
gefunden wurde. 

GIRODE teilt folgenden sehr komplizierten und eigentlimlichen, wohl auch als 
Sepsis aufzufassenden Fall mit: Ein 4jahriges Kind erkrankte an Varicellen; am 
2. Tage trat eine Angina streptococcica auf in Form eines membranosen Belags 
auf beiden Tonsillen, der spater auf die GaumenbOgen libergriff; zugleich schwoll 
der rechte Hoden an, die Haut dariiber wurde blaulich und auBerst druckschmerz
haft und auch die regionare Leistendrlise entziindete sich; schlieBlich ging die 
Orchitis und die Angina zuriick und das Kind wurde gesund. 

Sehr interessant ist die Beobachtung von WALDMANN, die sich auf eine 
32jahrige Frau bezieht. Am 10. Tage nach Varicellen trat Urinretention auf, 
die Frau stlirzte plOtzlich zusammen. Die Bauchdeckenreflexe fehlten, dagegen 
waren die Patellarreflexe gesteigert, in der Hohe der 3. Rippe und des Processus 
xiphoideus zog sich eine anasthetische Zone rings urn den Thorax, darliber eine 
hyperasthetische. Incontinentia alvi et urinae, Decubitus, Cystopyelitis stellte 
sich ein; Patientin klagte liber heftige Schmerzen in der Brust, den Schultern, 
dem Nacken und in den Armen; dann kam eine Schwache der linken Hand 
und Ptose des linken Augenlids dazu. 1m Liquor war Albumen stark, die 
Zellen, unter denen sich 70% Polynucleare befanden, etwas vermehrt. Unter 

30* 
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Paralyse der Intercostalmuskeln, Zwerchfellatmung und zeitweiliger Verwirrtheit 
kam es zum Exitus; die Sektion wurde verweigert. Nach einigen differential
diagnostischen Erwagungen kommt Verfasser zum Ergebnis, daB es sich um 
eine akute Myomalacie mit Zerstorung des Riickenmarkes vom 3. Dorsalwirbel 
aufwarts gehandelt habe; die groBe Ausdehnung des Prozesses, sowie die 
Rontgenuntersuchung, die Erosionen des 2. und 3. Dorsalwirbels ergeben hatte, 
spricht ffir einen bakteriellen Ursprung; freilich konnten die Erreger nicht 
nachgewiesen werden. 

Dagegen gelang dies in den nunmehr folgenden Beobachtungen: BLUHDORN 
sah, wie durch Kratzen von einer Pustel ein purulentes Odem ausging, das 
Gesicht und Kopf in eine unformige Kugel verwandelte; in Blut und Odem 
wurden hamolytische Streptokokken gefunden; die Erkrankung verlief todlich. 
JOCHMANN berichtet iiber einen vollig identischen Fall. RULOT fand wahrend 
einer Varicellenerkrankung die Raut iibersat mit kleinen Abscessen, post mortem 
Lungenabscesse und Empyem; aus Blut und Eiter wurden Staphylokokken 
geziichtet. 

Auch STOLTZNER hat eine Staphylokokkenpyamie mit multiplen subcutanen 
und muskularen Abscessen beobachtet. RETZLAFF sah, wie es von einem nekro
tischen Blaschen am linken Unterarm zu einer eitrigen Lymphadenitis in der 
Axilla kam, als deren Erreger Streptokokken festgestellt wurden; trotz Incision 
und Anwendung von Antistreptokokkenserum kam es zum Tode an Pneumonie. 
Post mortem wurden Nekrosen an Nasenmuscheln und Rachen gefunden. 

BOSSE berichtet iiber zahlreiche septische Erkrankungen aIs Folge einer Varicellen
epidemie in einem Sauglingsheim, doch erscheint die Diagnose nur in 2 Fallen gerechtfertigt. 
Fall 1: Ein 8 Monate altes Kind mit eitrigen Varicellenpusteln und hOherem Fieber, erkrankt 
am 5. Tage mit Husten, Bronchitis, dann Dampfung der rechten Thoraxhalfte, aufgeho
benem Atemgerausch und Stimmfremitus. Bei der Probepunktion wird Eiter entleert, 
bei der Rippenresektion stirbt das Kind im Kollaps. Bei der Sektion wurde beiderseitige 
eitrige Bronchitis und rechtsseitiges Streptokokkenempyem nachgewiesen. 

Fall 2: Ein 6monatiges Kind bekam am 34. Tage nach normalen Varicellen hohes 
Fieber und begann zu riicheln, Dyspnoe und inspiratorische Einziehungen stellten sich ein. 
Da die Atemnot zunahm, wurde die Tracheotomie gemacht, die jedoch den Eintritt des 
Todes nicht aufhalten konnte. Bei der Sektion fand sich der Thymus zum Teil mit Eiter
herden durchsetzt, Pleuritis und Pericarditis fibrinosa und ein mediastinaler AbsceB, der 
eine Reinkultur von Streptokokken enthielt. 

CLAISSE, zitiert nach GAILLARD, sah ein herzkrankes Kind innerhalb von 
4 Tagen unter hohem Fieber und AufschieBen von immer neuen Blaschen zu
grunde gehen; er konnte aus Blut und Organen Staphylokokken ziichten, 
die er ffir die Erreger der Sepsis hielt. 

Auch die Meningen konnen im Verlauf von septischen Prozessen erkranken. 
ROGER und DESANDRE sahen die zwei einzigen bisher beschriebenen FaIle von 
otogener Sepsis mit KleinhirnabsceB und Meningitis. LENOBLE und TmELLEMENT, 
zitiert nach DE TONI, eine Streptokokkenmeningitis, ebenso MITCHELL und 
FLETCHER. PIERROT und PRUVOT berichten iiber eine Staphylokokkenmenin
gitis am 17. Tage nach Beginn der Varicellen bei einem 22 Monate alten Kind, 
die durch Injektion von Staphylokokkenvaccinen und kolloidalem Silber geheilt 
werden konnte. 

Als septisch bedingt sind auch die a. a. Ort ausfiihrlich erwahnten FaIle von 
RUISMANS, von BOLOGNINI sowie die von RUTCHINSON im Verlaufvon gangranosen 
Varicellen beobachtete Iritis und Panophthalmie anzusehen. 
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Eine ganz seltene Lokalisation eines pyamischen Herdes hat ALLARIA be
schrieben. 1m AnschluB an Varicellen trat bei einem 7jahrigen Knaben eine 
Phlegmone der Bauchhaut mit Geschwiirsbildung auf. Bald nachher bildete 
sich in der Gegend der Schilddruse eine hiihnereigroBe Geschwulst aus, die 
dem Schluckakt folgte. Die Lymphdriisen waren nicht vergroBert. Allmah
lich entwickelte sich Fluktuation; die Punktion forderte rahmigen, strepto
kokkenhaltigen Eiter zutage. Operation brachte Heilung dicser septischen 
Strumitis. 

e) Rash. 
Rash ist ein englisches Wort und bedeutet urspriinglich einfach Exanthem; 

aber spater wurde der Begriff, namentlich von den franzosischen Antoren 
eingeengt und mit dem Wort Rash ein Erythem bezeichnet, das zusammen 
mit fieberhaften akuten, meist exanthematischen Infektionskrankheiten auf tritt, 
fur diese aber nicht charakteristisch und nicht spezifisch ist, und hie und da 
wahrend des Verlaufs der Grundkrankheit, meist aber prodromal in Erscheinung 
tritt. Der Rash findet sich am haufigsten bei der Variola, meist pramonitorisch 
nnd in den ersten 3 Tagen, doch auch in der Vereiterungsperiode, ja selbst in der 
Rekonvaleszenz. Seltener ist er bei den Morbillen und beim Typhus abdomi
nalis, bei letzterem meist gegen den 7. Tag. 

Die ersten Beobachtungen liber das Auftreten von Rash bei Varicellen 
stammen von WILLAN (1801), BATEMANN (1803), von BERARD DE LAVIT, 
samtliche zitiert nach HESSE (1829), von HESSE selbst, dann von GINTRAC, 
HENOCH, THOMAS, FLEISCHMANN, BAADER und BADAN. Ober eine groBere 
Anzahl von Fii.llen berichten D'ESPINE, STROH, ARKENAU und andere. AUDEOUD, 
SALEMI, CERF, ROLLESTON; zuletzt haben COMBY und KNOEPFELMACHER den 
Varicellenrash ausfiihrlich besprochen. Wil' wollen dem letzteren Autor im 
wesentlichen folgen. 

Das A usseMn und die A usbreitung des Rash ist sehr verschieden; sein Sitz 
ist im allgemeinen der Thorax, er kann die ob~ren Teile der Extremitaten 
ergreifen und KNOEPFELMACHER hat einmal Ausbreitung auf einen Teil des 
Gesichts, die ganzen oberen und die unteren Extremitaten bis zum Knie gesehen; 
manchmal bevorzugt er das SCARPAsche Dreieck. 

Von den verschiedenen Formen ist weitaus am haufigsten der 8carlatinitorrne 
Rash; dieser besteht aus stecknadelkopfgroBen oder noeh kleineren Fleckchen, 
die sehr dicht stehen, in manchen Fallen von normaler Haut getrennt sind, oft 
aber zu einer diffusen Rotung zusammenflieBen; manchmal wieder hat der 
Ausschlag von vornherein den Charakter eincs diffusen Erythems. Die Farbe 
ist oft scharlachahnlich, oft aber etwas heller bis rosarot. Die Unterscheidung 
gegenliber Scharlach ist nicht immer leicht. Man kann sagen, daB im allgemeinen 
der Rash nur. den Stamm ergreift, doch kann er sich in Ausnahmefal1en liber 
den ganzenKorper l>iszur Vora-manus eistrecken. Die fiir Scharlach charakte
ristischen Blutungen in den Ellenbogen fehlen beim Rash, der Rllmpel~Lee!!~ 
ist meist negativ (ARKENAU), doch haben wir im Karolinenkinderspital in 2 Fallen 
positiven Krieipversuch gesehen. BORSIERI hat angegeben, daB bei Scharlach 
durch Streichen mit dem Fingernagel ein roter Strich, eingefaBt von zwei weiBen 
zu erzeugen ist und CERF behauptet, daB dieses Zeichen bei Rash niemahkzlI 
sehen sei. Dem wird aber von HOTTINGER wohl mit Recht widersprochen. 
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Die typische Scharlachang~a mit der diisterroten scharf abgesetzten Rachen
rotung findet sich bei Rash !li.cht, doch wurde eine ziemlich starke Rachen
rotung von MARTIRENC, von SAINT PAUL und ROLLESTON gesehen. Die sub
ikterische Verfarbullg der Haut fehlt dem Rash; ebenso ist das AuslOsch· 
phanomen negativ (ARKEKAU, eigene Beobachtungen). Auch ist der RaSh aiiller
onIentlich fliichtig, meist nach 24 Stunden schon wieder geschwunden und 
schliel3lich soll er niemals Schuppung im Gefolge haben. Auch Urobilinogen
vermehrung, Diazoprobe, DOHLEsche Einschliisse konnen zur Diagnose heran
gezogen werden. 

Es erschwert die Diagnose wesentlich, daB es ein sicheres Unterscheidungs
merkmal zwischen Scharlach und Rash wahrscheinlich nicht gibt. Wenn wir 
daher z. B. einen fliichtigen Ausschlag, der mit lacunarerAngina einhergeht, 
fUr Rash erkIii.ren, "weil es eine solche Angina bei Rash nicht gibt" , so ist es 
durchaus nicht sicher, daB wir nicht einen Tl"JlgschluB begehen und vielmehr 
die FoIgerung: "es gibt auch Rash mit lacunarer Angina" die richtige ware. 
Ob nicht vielleicht doch die Schuppung und das AuslOschphanomen - wenn es 
positiv ausfallt - solche nie versagende differentialdiagnostische Zeichen sind, 
muB erst die Zukunft lehren. Die Schwierigkeit der Differentialdiagnose mogen 
3 Falle aus dem Karolinenkinderspital verdeutlichen: 

Fall 1. Ein scarlatinakrankes Kind bekam 2 Tage nach dem Abblassen des Scharlachs 
ein toxisches, einer Serumkrankheit ii.hnliches Exanthem; dann erkrankte es an Varicellen 
und bekam am 2. Tage dieser neuen Erkrankung ein scarlatiniformes Exanthem, das nament
lich den Rumpf vom Rippenbogen abwii.rts und die unteren Extremitii.ten ergriff. Zugleich 
trat Scharlachschuppung auf. Da dieses rashartige Exanthem gerade in die 3. Wache des 
Scharlachs fiel, wurde es als Exanthem des zweiten Krankseins aufgefaJ3t. 

Fall 2. Ein Kind erkrankt an typischem Scharlach mit Angina, Rachenrotung, Him· 
beerzunge. Am 2. Tage einer Varicelleneruption tritt ein scarlatiniformes Exanthem auf, 
das sich namentlich tiber den Stamm und das Schenkeldreieck ausbreitet. Der Rachen 
ist dunkelrot, dach fehlt der Belag; der Kneipversuch ist positiv, die Zunge normal, Uro· 
bilinogen etwas vermehrt. In diesem Fall fiel das scarlatiniforme Exanthem in die 5. Schar· 
lachwoche; deshalb wurde es nicht als zum Scharlach gehorig, sondem als Varicellenrash 
betrachtet. Dabei waren die Exantheme beim ersten und zweiten Kind in der Erscheinung 
fast gleich, beide fltichtig. Das Ausloschphii.nomen konnte nicht weiterhelfen, denn es war 
zwar bei beiden Rashs, aber auch bei den vorausgehenden unzweifelhaften Scharlach
erkrankungen negativ gewesen. 

In einem 3. Fall - hier war kein Scharlach vorhergegangen - brei tete sich am 3. Tag 
der Varicellen ein Exanthem tiber den Stamm, die oberen Extremitii.ten und die Ober
schenkel aus, das follikulii.r, zum Teil konfluierend und einem Scharlach zum Verwechseln 
ahnlich war; auch die periorale Blii.sse und der Kneipversuch waren positiv. Da aber Rachen 
und Zunge normal waren, der Ausschlag nach 24 Stunden verschwunden war und keine 
Schuppung hinterlieJ3, wurde die Diagnose Varicellenrash gestellt. 

Viel seltener als der scariatiniforme ist der 3llorbilliforme Rash. Eine Beob
achtung von CHAUFFARD betrifft ein 18 Monate altes Kind, aas mit einer typi
schen Varicelleneruption in das Spital aufgenommen worden war. Die Mehrzahl 
der Blaschen war noch mit klarem Inhalt gefiillt., einige leicht genabelt. Nebenbei 
bestand iiber der oberen Halfte des Stammes, am Bauch und den unteren 
Extremitii.ten, ganz besonders auf der Vorderflache der Ober- und Unterschenkel 
ein an Maseru erinnerudes, unregelmaBiges, nicht konfluierendes Exanthem 
von roter Farbe. Die Schleimhaute waren im Gegensatz zu Maseru vollstandig 
frei. Am nachsten Tag war das Exanthem verschwunden, nur die Varicellell 
waren noch vorhanden. 
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HEl:BNER hat an eincm 31/:Jahrigen Kind 1-2 Tage \'or Ausbruch der 
Varicellen einen masernartigen Ausschlag gesehen, obwohl wah rend der be
treffenden Zeit gar keine Masern in diesem Distrikt beobachtet waren. 

KNOEPFELMACHER berichtet tiber ein leichtes, aus etwa 20 Blaschen und 
Knotchen bestehendes Varicellenexanthem an der Kopfhaut und am Stamme 
bei einem 8monatigen Saugling. Am gleichen Tage war am Stammc ein aus 
kleinen Ttipfelchen von mattroter Farbe bestehendes Erythem zu sehen, das 
Brust und Rticken bedeckte. Das Erythem griff auch auf die oberen Extremi
taten tiber, war morbilloid, aber heller als Masern und zeigte keine Beteiligung der 
Schleimhaute. Am nachsten Tag war die Varicelleneruption dichter, das 
Erythem aber war blasser und am 2. Tage ganz geschwunden. Das Kind war 
in einer Box der Siiuglingsabteilung untergebracht, wo eine Varicellen-, aber 
keine Morbillenepidemie herrschte. 

COMBY sah einen morbilliformen Rash ohne Fieber und Beteiligung der 
Schleimhaute den Varicellen vorangehen. Auch DESANDRE berichtet tiber eine, 
REVILLIOD und BONDY tiber drei hierhergehorige Beobachtungen, BAUMLER 
tiber einen masernahnlichen Rash bei einem Kind, dem nach KESZMARSZKY 
0,1 ccm B1ut eines Varicellenkranken intracutan injiziert worden war. 

tlber den purpuriformen, aus Petechien bestehenden Rash, zu dem sich 
Schleimhaut- und Darmblutungen gesellen konnen, existieren nur wenige 
Beobachtungen (BERARD DE LAVIT, HESSE, LANNOISE, ANDREW); sie sind unter 
dem Kapitel "hamorrhagische Varicellen" nachzulesen. Trotz oft recht schwerer 
Erscheinungen gingen die Falle samtlich gut aus. Der purpuriforme Rash 
wird von manchen Autoren als charakteristisch fiir Variola angesehen und 
BERNOUILLI faBt ein solches Exanthem, dem kein Pustelausbruch folgt, als 
Febris variolosa auf. Man muB daher die ihm folgende Varicelleneruption 
besonders sorgfaltig gegen Variola abgrenzen. 

Der polymorphe Rash bietet, wie schon sein Name sagt, ein wechselndes 
Bild. Es treten Flecken von unregelmaBiger Form und verschiedener GroBe, 
meist hellrot oder rosenrot auf. Da~ Ervthem beschrankt sich in der Regel 
- wenn auch nicht immer - auf den Stamm; der Rachen ist, wenn dort nicht 
schon einzelne Varicellenblaschen vorhanden sind, ganz blaB. Das Erythem, 
das in seinem Auftreten an die toxischen Erytheme erinnert, ist f1tichtig, 
verschwindet ebcnso rasch, wie es gekommen ist und ist nie von Schuppung 
gefolgt. In anderen Fallen finc!et man einen polymorphen, aus kleinen kon
f1uierenden hellroten meckchen bestehenden Rash an den Handen, den Streck
seiten der Gelenke besonders der Ellenbogen und Knie. LORRAIN, zitiert nach 
AUDEOUD, sah ein Exanthem, das auf dcm Oberbauch morbilliform, auf dem 
Unterbauch und den unteren Extremitaten scharlachartig war. 1m FaIle von 
BAADER war ein scharlachahnliches Exanthem tiber Gesicht, Brust und Rticken 
ausgebreitet, wah rend am Abdomen blii,l1liche Flecken mit kleinen Petechicn 
vorhanden waren. 1m Karolinenkinderspital konnten wir bei einem 8 Monate 
alten Pneumonierekonvaleszenten ein mit Fieber verbundenes Exanthem am 
Stamme beobachten, das teils aus kleinen rosa Fleckchen, teils aus punkt
formigen BluttUlgen bestand tUld erst am 4. Tagc von cinem Varicellenexanthem 
ge£olgt war. Auch ADELSBERGER hat mehrere polymorphe Rashes gcsehcn. 
SchlieBlich ist auch cin pap uloses Praexanthem beobachtet worden. HUTCHINSON 
sah ein solches 4 Tage VOl' der Varicelleneruption und ebenso HUISMANS in einem 
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FaIle, der mit BewuBtlosigkeit, Genickstarre und Kemig begann und mit einer 
Thrombose der Vena centralis retinae endete. NAGEOTTE-WILBOUCHEWITSCH hat 
bei einem 9jahrigen Knaben 48 Stunden yor Ausbruch der Varicellen einige 
kleine, rotliche Knotchen an der Haut des rechten Vorderarmes beobachtet und 
ROSENTHAL berichtet liber einen von Erbrechen und Fieber begleiteten Rash, 
der aus mehreren kleinen Knotchen bestand, die bei Erscheinen der Blaschen 
schon wieder zuruckgegangen waren. 

1m Karolinenkinderspitale sahen wir einmal gleichzeitig mit den Varicellen
blaschen ein Exanthem, das aus kleinsten, follikular angeordneten, dunkelroten, 
mit einem rosa Hof umgebenen Knotchen bestand und namentlich das Gesicht, 
weniger Stamm und Extremitaten ergriffen hatte. Es war nach 4 Tagen 
geschwunden, noch vor Rlickgang des Varicellen-Blaschenausschlags. 

llrticaria..-als Praexanthem wird von MAc COMBIE beschrieben. Hierher 
gehort auch eine Beobachtung von KNOEPFELMACHER (nicht publiziert). Ein 
eben von Scabies geheiltes Kind bekommt eine ausgebreitete Urticaria, die an 
den Oberschenkeln bis handtellergroBe Quaddeln bildet. Am nachsten Tage 
erfolgt unter hohem Fieber der Ausbrnch von typischen Varicellen. Am 2. Tage 
ist die Urticaria geschwunden, die Varicellen nehmen den gewohnten VerIanf, 
vereitem zum Teil, heilen aber nach 10 Tagen glatt abo 

Es kann schlieBIich auch vorkommen, daB ahnlieh wie bei Variola der Rash 
das einzige Symptom der Varicellen darstellt. Seine Natur muB dann natlirlich 
dmch Nachweis des Zusammenhangs mit sicheren Varicellen festgestellt werden. 
So sah REvlLLIoD 9 Kinder an Varicellen erkranken, darnnter 3 mit morbilli
formem Rash; eines von den letzteren hatte nur den Rash und keinen Blaschen
ausschlag. ARKENAU berichtet libel' einen Mann, der einen scarIatiniformen Rash 
ohne Blaschen bekam, 8 Tage nachdem sein erstes Kind und 8 Tage bevor 
sein zweites Kind an Varicellen erkrankte; die letzteren waren gleichfalls von 
einem Rash begleitet; BX UMLER sah bei 2 nach KESZMARSZKY behandelten 
Kindem Rash an Stelle von Varicellen als einziges Symptom. 

DaB von allen diesen Fonnen del' scarIatiniforme Rash der weitaus haufigste 
ist, geht aus einer Zusammenstellung von CERF hervor: Unter 45 vail ihm 
gesammelten Fallen war er Imal morbillenfOrmig, 2mal purpuraartig, 2mal 
polymorph und 40mal scarlatiniform. COMBY beobachtete unter 19 Fallen 
I7mal scharlachahnlichen und Imal morbilliformen, Imal rubeoliformen Rash; 
ARKENAU sah 6 FaIle, STROH 5, die samtlich scarlatiniform waren. Nicht immer 
allerdings ist dieses Vberwiegen des scharlachahnliehen Rashs so stark. 1m 
Karolinenkinderspitale sahen wir unter 7 Fallen 1 polymorphen, 1 knotchen
fOnnigen und 5 scharlachahnliche Rashs und BONDY sah wahrend einer Epidemie 
5 scarIatiniforme und 3 morbilliforme Exantheme. 

1m allgemeinen ist der Rash ein Initialsymptom oder gar ein Prodromal
symptom der Varicellen. Er tritt manchmal bei voller Gesundheit des Be
troffenen ohne Begleitsymptome auf; in solchen Fallen ist natiirlich eine Diagnose 
kaum moglich (GILLET, BADAN, CHAUFFARD). Eine hierhergehorige Beobachtung 
von KXOEPFELMACHER sei als Beispielt gebracht: 

Ein 8jahriges Kind erkrankte an einem diffusen konfluierenden, scarlatina
ahnlichen Exanthem, das fast den ganzen Stamm bedeckte, aber die Extremitaten 
und das Schenkeldreieck frei lieB. Die Wangen waren gerotet, die Konjunktiven 
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injiziert, der Rachen blaB; von der fUr Scharlach typischen follikularen An
ordnung war nichts zu sehen. Am folgenden Tage ermoglichte das Auftreten 
von Varicellen die Diagnose. Das Erythem war am 3. Tage geschwunden, die 
Varicellen nahmen einen unkomplizierten Verlauf. 

Manchmal treten zusammen mit dem Rash noch andere Prodromalsymptome 
der Varicellen auf, wie Abgeschlagenheit, Mudigkeit, Fieber, selbst Schuttelfrost, 
die uns dann auf den Ausbruch einer Infektionskrankheit hinweisen; an Vari
cellen kann man wohl nur denken, wenn andere Varicellenfalle in der Umgebung 
vorausgegangen sind. 

A1s seltenere BegieitsymILt9me des Rashs sind Albuminurie (COMBY, 
ROLLESTON, DAVEREDE) ulid Odeme anzusehen (COMBY, CLEMMEY, ARKENAU); 
im FaIle von CLEMMEY ergriffensieLider, Hande, FUBe und Scrotum und waren 
von Rhinitis, Conjunctivitis und SpeichelfluB begleitet. Manchmal treten auch 
Odeme und Albuminurie gleichzeitig auf (DAVEREDE) oder es sind Odeme und 
Rash von Albuminurie gefolgt (ARKENAU). 

Es kann auch vorkommen, daB der Rash gleichzeitig mit den Blaschen auftritt 
(FLEISCHMANN, KNOEP.I)"ELMACHER, ARKENAU u. a.), oder daB er nicht dem 
ersten, sondern erst einem spateren Schub der Varicellen vorausgeht. In solchen 
Fallen muB er zwar nicht als prodromal, wohl aber als praeruptiv (DEMME) 
bezeichnet werden. So sah GILLET einen Rash am 3. Tage auftreten-: als die 
Varicellen bereits in voller Entwicklung waren; nachher aber erfolgte ein neuer 
Ausbruch von Varicellenblaschen; NrssIM berichtet tiber eine 24jahrige Frau, 
die mit Fieber, Schnupfen, Erbrechen, Kopf- und Gliederschmerzen erkrankte, 
nach 2 Tagen einige papelartige Efflorescenzen, am 4. Tage ein teils papulOses, 
teils scarlatiniformes Erythem und am 5. Tage, an dem der Rash schon ver
schwunden war, ein sparliches, aber typisches Varicellenexanthem bekam. 1m 
FaIle von AUDEOUD war der erste Blaschenschub bereits im Rtickgang, als sich 
nach einigen Tagen ein Rash einstellte, gefolgt von einem Nachschub von 
Blaschen. 

Manchmal verlaufen die Varicellen auch so, daB zuerst die Blaschen auf
schieBen und erst nach AbschluB der Blasenbildung der Rash folgt (CHAUFFARD, 
CHARMOY). Diese Falle bilden den Dbergang zu jenen, in denen der Rash bereits 
in der Rekonvaleszenz zur Zeit der Abtrocknung der Blaschen auftritt (Beob
achtung von GALLIARD). Auch COMBY hat 8 Tage nach einer Varicelleneruption 
einen scarlatiniformen Rash gesehen, der von hohem Fieber mit Benommenheit, 
trockener Zunge, Drusenschwellung am Unterkiefer und 24sttindiger Albuminurie 
begleitet war; die Drusen gingen spater in Vereiterung tiber. 

Dber das zeitliche Verhalten von Rash und Blascheneruption gibt AL""DEO"C'DS 
Zusammenstellung AufschluB. Unter 31 Fallen ist der Rash 17mal den Vari
cellen vorausgegangen, und zwar meist 5--12 Stunden, manchmal aber auch 
1---:-3. Tage. 3mal kam der Rash zugleich mit den Varicellen, am 2. Tage nach 
tier Eruption 3mal, am 3. Tage 2mal, am 4. Tage Imal, am 8. Tage Imal; 
ADELSBERGER hat einen scarlatiniformen Rash am 7. Tage gesehen. COIlIBY 
beobachtete 19 Falle von Rash, darunter _9 prodromale, 7 wahrend und 3 am 
Ende der Varicellen. ARKENAU sah ihn 5mal gleichzeitig mit den Blaschen, 
Imal am 5. Krankheitstage auftreten. 1m Karolinenkinderspitale wurde Rash 
3rnal prodromal (Imal 4 Tage vor dem Exanthem), Imal zugleich und 3mal 
nach Auftreten des Exanthems gesehen. 
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Der Rash ist in der Regel ein sehr fliichtiges Exanthem, das oft nur wenige 
Stunden, meist 1-2 Tage dauert und verschwindet, ohne Spuren zu hinter
lassen. Nur in Ausnahmefallen bleibt er langer bestehen (LORRADI ;) Tage, 
LEGENDRE 6 Tage). ARKENAt: sah unter 6 Fallen Imalltagige, 3mal3tagige und 
2mal 8tagige Dauer. 

Es bestehen auch Beobachtungen daIiiber, daB ein und diesel be Person 
mehrere Male von einem Rash befallen wird, doch ist dies recht selten. So sah 
DEMME ein scharlachahnliches Erythem am ganzen Korper, dem eine ziemlich 
dieht stehende, an Gesieht, Hals und der vorderen Thoraxflache sieh aus
breitende Varicelleneruption folgte. Nach einer Pause von 2 Tagen ein neuerliehes 
Erythem und ein Blaschennaehsehub, der das Abdomen und die Arme ergriff. 
Naeh 3 Tagen ein drittes Erythem und neuerliche Ausbreitung der Varicellcn 
auf den Riicken und die unteren Extremitaten; jeder Schub war von hohem 
Fieber begleitet. Eine Beobachtung tiber ein kurzfristiges Varicellenrezidiv 
mit zweimaligem Rash stammt von DAWES. 

In anderen Fallen ist ein Varieellenrash von einem zwciten selbstandigen 
Rash gefolgt. DAVEREDE berichtet tiber ein Kind, das zugleich mit Varicellen 
einen scarlatiniform en Rash bekam, begleitet von leichten Odemen der Augenlider 
und der peripheren Korperregionen und Spuren Von Albuminurie. Varicellen, 
Erythem und Odeme schwanden, aber nach einigen Tagen wiedcrholten sich 
die beiden letzteren noch einma!. DAVEREDE sehlieBt aus diesen Erscheinungen 
auf die toxisehe Natul' des Rashs. COMBY sah bei einem Kind, das eben Rubeolen 
gehabt hatte, eine von einem scarlatiniformen Rash begleitete Varicellen
erkrankung ausbrechen; 5 Tage spater erschien ein fieberloser, morbilliformer 
Rash ohne Sehleimhauterkrankung, in dessen Folge das Kind unter zunehmender 
Kachexie zum Exitus kam. Hierher gehoren femer die spater zitierten Beob
aehtungen von ADELSBERGER. SehlieBlieh hat COMBY aueh ein Kind beobaehtet, 
bei dem sowohl die Varieellen als aueh die ihnen folgenden Rubeolen von einem 
scarlatiniformen Rash begleitet waren. 

Dber die Bedingungen, die zum Rash fUhren, ist noch ziemlich wenig bekannt. 
Das C':.eschlecht spielt bestimmt keine Rolle, ebensowcnig das Alter; wir finden 
ihn bei Sauglingen (BONDY) und bei Erwachsenen (NISSlM, METCALFE). GIRO~

COLI, der ihn bei 2 kongenital-luetischen Briidem sah, zieht eine familiare 
Disposition in Erwagung. Falle, wie der von COMBY, wo sowohl die Varicellen 
als die folgenden Rubeglen mit Rash kombiniert waren, lassen an ein individuelles 
(vielleicht zeitlich begrenztes) Entgegenkommen denken. Wenn ARKENAU bei 
32 Varicellenfallen 6mal und BONDY bei einer Epidemie von 27 Fallen gar 8mal 
Rash 8ah, so deutet dies, verglichen mit dem sonst beobachteten Prozentsatz 
yon 1-2%, auf cine Bedeutung des Genius epidemicu,'l hin. 

Eine Bestatigung hierfiir scheint mil' auch folgende Beobachtung von 
ADELSBERGER zu sein: Ein 4jahriges Kind wird mit Herpes zoster eingeliefert, 
erleidct einen Kollaps und bekommt nach Eintrocknen der Blaschen einen 
scharlachahnlichen Rash. Nach 14-19 Tagen erkranken 4 Kinder an Varicellen. 
Von diesen Kindem bekommt eines am Tage der Varicellen ein kleinfleckiges 
hoehrotes Exanthem am Stamm und den Extremitaten und 14 Tage nach 
Beginn der Varicellen ein groBfleckiges Exanthem im Gesicht und zugleich 
ein kleinfleckiges, disseminiertes am Korper; ein zweites Kind bekommt am 
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5., 13. und 16. Tage der Varicellen ein polymorphes, teils klein-, teils groB
fleckiges Exanthem und ein drittes einen scarlatiniformen Rash am 7. Tage. 
Diese auBerordentliche Haufung der Rashs und der Ausgang von einem gleich
falls mit Rash verbundenen Herpes zoster kann nur schwer als zufalliges 
Ereignis aufgefaBt werden. 

Die Hauf~gll:eit des Rash ist, wie bereits erwahnt, bei den verschiedenen 
Epidemien recht verschieden. KNOEPFELMECHER schatzt sie auf 10f0, COMBY 
auf 1-20f0. CERF hat 45 Faile aus der Literatur gesammelt, doch werden wohl 
nicht aile FaIle publiziert. ROGER sah Imter III Fallen 2mal, JOCHMANN unter 
133 Fallen 2mal, STROH unter 234 Fallen 5mal, wir unter 214 Fallen 7mal Rash; 
das entspricht einer Haufigkeit von 2-30f0; dagegen hat ARKENAU unter 
32 Fallen 6mal, BONDY unter 27 Fallen gar 8mal Rash gesehen. 

Manchmal wird auf eine Krankheit, die den Varicellen vorangegangen ist, 
hingewiesen, auf kongenitale Lues von DAVEREDE und GIRONCOLI, auf Pneumonie 
von SABATHE, CHARMOY, BOURDINEAU und CRUET, auf Tuberkulose von NISSThI 
und LANNOISE, auf Masem von CHAUFFARD, auf Scharlach von OEKONOMON; 
wir selbst sahen Rash bei 1 Pneumonie- und 2 Scharlachrekonvaleszenten. 
Namentlich ROLLEsToN vertritt die Ansicht, daB Scarlatina fUr Varicellenrash 
pradisponiert, da unter den 20 Kindem, iiber die er berichtet, 6 Scharlach
rekonvaleszenten waren. 

Wir kommen nun zu der wichtigen Frage, ob das Erscheinen eines Rashs 
einen schweren Verlauf der Varicellen voraussagen laBt, wie CERF behauptet. 
So viel ist zuzugeben, daB die Varicellen verhaltnismaBig oft bei irgendwie 
abnormal verlaufenden Fallen beobachtet worden ist. Die Faile von NISSIM, 
ALMERAS, METCALFE, LORRAIN waren schwer, die FaIle von DAWES blattem
ahnlich, in 2 Fallen von DAVEREDE kam es zur Vereiterung, im FaIle LOIffiS 
zu Erysipel. Auch bei gangranosen Varicelien ist der Rash recht haufig (Beob
achtungen von GROH, zitiert nach HEssE, BEAUDOIN, CHARMOY, STANIFORTH, 
AUGIER, ROLLY, STORRIE). Andererseits sehen wir aber Rash bei vollig normal, 
ja leicht verlaufenden Fallen. Manchmal auch wird ein bedrohlich aussehender 
purpuriformer Rash (ANDREW) von normalen Varicellen gefolgt oder es erscheint 
zugleich mit einem scarlatiniformen Rash und schweren Allgemeinerscheinungen 
ein sparlicher Blaschenausschlag (ARKENAU). Und schlieBlich trat Rash auf 
bei 2 Kindem, die nach KESZMARSZKY behandelt waren (BAUMLER); die 
Varicellen verliefen abortiv, zeigten iiberhaupt keine Blaschen, so daB eher eine 
Abschwachung des Virus als eine besondere Giftigkeit angenommen werden 
muB. Man darf also nur sagen, daB der Rash bei schweren, namentlich gangra
nos en Varicellen vielleicht etwas haufiger ist als bei normalen, daB aber sein 
Auftreten keinerlei prognostische Schliisse gestattet. 

Da wir die Berungungen, unter denen der Rash zustande kommt, letzten 
Endes nicht kennen, konnen wir auch iiber seine Pathogenese nur Vermutungen 
aussprechen. KNOEPFELMACIIER crwahnt die Moglichkeit einer allergischen 
Antigenantikorperreaktion, wie sie PIRQUET fiir das Entstehen der-Vaccinearea 
oder--des Sehinl-exanthems verantwortlich macht, lehnt sie aber ab; auch mir 
erscheint eine solche Genese unwahrscheinlich, weil das zeitlich regellose Er
scheinen des Varicellenrash in scharfem Gegensatz zu dem genau fixierten 
Einsetzen der Area und der Serumkrankheit steht. Es diirfte sich vielmehr 
lim primare Toxine handeln, die im Blute kreisen und die Capillaren direkt 
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oder auf dem Wege der vasomotorischen Nerven lahmen (KNOEPFELMACHER, 
COMBY, VON METTENHEIM), oder aber am Vasomotorenzentrum angreifen 
(KNOEPFELMACHER). COMBY glaubt an einen toxisch-infektiosen, durch Strepto
kokken verursachten ProzeJ3, doch liegt hierfur eigentlich kein AnlaJ3 vor. 
ROLLESTON halt eine verminderte Resistenz der Hautgefa/3e fUr eine der Haupt
bedingungen des Rashs, da er ihn haufig bei Scharlachrekonvaleszenten gesehen 
hat; bei geringer Capillarlahmung entstehe der morbilliforme, bei starkerer 
der scarlatiniforme, bei noch starkerer der purpuriforme Rash. 

Der Varicellenrash kann erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
bereiten. Arzneiexantheme werden sich nicht immer auf Grund des Aussehens 
und der Ausbreitung, sondern oft nur durch die Anamnese abtrennen lassen. 
Die Unterscheidung von anderen toxischen Exanthemen, z. B. von solchen von 
seiten des Darmkanals, ist oft unmoglich. Sogar das Erythema fugax kann 
mit besonders fluchtigem, leichtem Varicellenrash verwechselt werden. Fieber 
und andere Allgemeinerscheinungen sprechen fiir Rash. Die Differential
diagnose zwischen scarlatiniform em Rash und Scharlach wurde bert'its be
sprochen. 

Da der Rash bei Variola besonders haufig ist, erhebt sich natiirlich die Frage, 
ob dieser Rash vom Varicellenrash unterschieden werden und aus diesem auf 
den Charakter der kommenden Krankheit geschl?Ssen werden kann. Das ist 
durchaus nicht immer der }'all; nur die rings Ulll das Schenkeldreieck lokalisierte 
Form - forme en calecon de bain der Franzosen -, sowie der purpuriforme 
Rash ist bis zu einem gewissen Grade fur Variola charakteristisch. Auch 
behauptet ROLLESTON, daJ3 die Variolapusteln die vom Rash eingenommenen 
Gegenden meiden, wah rend Varicellenblaschen und Rash in ihrer Lokalisation 
ganz unabhangig voneinander sind. 

Komplikationen von seitell einzelner Organe. 
a) Erkl'ankungen del' Knochen und Gelenke. 

Die eitrigen Erkrankungen der Knochen und Gelenke, die im Verlaufe der 
Varicellen auftreten, sind fast immer septischer Natur, wenn auch in Einzel
fallen die direkte Entstehung einer eitrigen Arthritis von einer dariiber befind
lichen Pustel nachweis bar ist. Sie konnen bei sekundar infizierten, aberauch 
bei ganz unkomplizierten Varicellen auftreten. BRAQUEHAYE und DE ROUVILLE, 
sowie der Chirurg MARTIN haben dieser Komplikation eingehende Studien 
gewidmet, von CHARRIN, CARREL-BILLIAUT, PERRET, CHOFRAGNY, DECROI
SILLES und GUINON, LACASSE, zitiert nach BRAQ"C'EHAYE und DE ROUVILLE, 
von MAccm und HARRIS, zitiert nach MARTIN, wurden einzelne FaIle be
schrieben. Die eitrige Form del' Gelenkentzlindung geht mit stiirmischen 
Erscheinungen, schwerer Somnolenz, allgemeiner Mtidigkeit und hohem Fieber 
einher; die Gelenkschmerzen sind so intensiv wie bei Gonokokkenarthritis, 
nach 1-3 Tagen wird der ErguJ3 deutlich. Die Erkrankung kann schon am 
1. Tage der Varicellen auftreten (RouEcHE und FOLIASSO::-<, zitiert nach .MARTIN) 
oder spater bis in der 3. Woche. Sie ergreift nach BRAQUEHAYE und DE RoT.'
VILLE oft mehrere Gelenke, doch sprechen die Beobachtungen der Autoren 
mehr fiir die Ansicht MARTINS, daJ3 sie meist monoartikular sei. SEMTSCHENKO 
hat eine eitrige Gonitis gesehen, MARTIN wahrend 10 Jlthren 4, LE Roy bei 
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papulOsen, mit Rash verlaufenden Varicellen eine Vereiterung des Kleinzehen
gelenkes, BRUNNER eine eitrige Erkrankung des Ellbogengelenkes am 5. Tage. 
BRAQUEHAYE und DE ROUVILLE berichten tiber eine schwere Sepsis, in deren 
Verlauf es zu multiplen eitrigen Arthritiden kam und die unter Hamorrhagien 
zum Tode fiihrte. Auch eitrige Bursitiden und Synovitiden kommen vor. MARTIN 
sah eine eitrige Erkrankung der Bursa olecrani mit diffuser Phlegmone und eine 
der Bursa trochanteric a, beide durch Streptokokken verursacht; tiber dem 
Trochanter befand sich eine entztindliche Pustel, da aber nur die Bursa und 
nicht die Umgebung erkrankt war, ist eine direkte Infektion unwahrscheinlich. 
Yom paraartikularem Gewebe aus kann auch ohne Gelepkerkrankung eine 
Myositis purulenta ihren Ausgang nehmen, wie sie MARTIN im Biceps, Supi
nator longus und Glutaeus maximus vom 28.-63. Tage nach Varicellen beob
achtet hat. SchlieBlich sind auch akute Osteomyelitiden von DEMME und 
HEUBNER beschrieben worden. STEINER hat. bei einem 3/4jahrigen Madchen 
unter hohem Fieber eine auBerordentlich schmerzhafte Schwellung in der linken 
Leiste und dem linken Oberschenkel gesehen, die zu spat als Osteomyelitis 
erkannt wurde, so daB es noch vor einer Operation zum Exitus kam. KUMMER, 
zitiert nach NETTER, berichtet tiber einen AbsceB in einem frischen Knochen
callus, der nach Varicellen wahrscheinlich infolge einer Streptokokkensepsis 
entstanden war. 

SEMTSCHENKO hat unter 872 Fallen 34mal Ostitis (!) und 4mal eitrige 
Arthritis gesehen; doch sind die Angaben dieses Autors auch in bezug auf andere 
Komplikationen als auffallend hoch zu bezeichnen und entsprechen sicher 
nicht dem Durchschnitt. 

Es ist oft durchaus nicht leicht, am Beginn der Erkrankung die Differential
diagnose zwischen Arthritis, Synovitis, Myositis oder Osteomyelitis zu machen; 
so hat MARTIN bei einer durch Streptokokken erzeugten Synovitis der Peronei 
eine Arthritis des Sprunggelenks diagnostiziert; sie heilte nach Incision. 

Als Erreger aller dieser Erkrankungen kommen, wie ja bereits ersichtlich 
ist, vor allem Strepto- und Staphylokokken in Betracht. MARTIN hat bei seinen 
4 Gonitiden die ersteren einmal, die letzteren zweimal nachgewiesen. 

Was die Behandlung betrifft, so rat MARTIN, solange die Differentialdiagnose 
zwischen Synovitis, Myositis, eitriger und der noch zu besprechenden serosen 
Arthritis noch nicht gestellt ist, zunachst die erkrankten Gebiete ruhig zu stellen. 
1st aber die Entscheidung gefallen, so muB sofort eingegriffen werden. Bei 
eitriger Synovitis sowie bei Bursitis mit Phlegmone der Umgebung ist breit 
zu incidieren, bei einer Erkrankung, die sich auf die Bursa beschrankt, diese 
zu excidieren; auch gangranos zerfallende Myositis excidiert MARTIN, wahrend 
er eine rein eitrige nur breit eroffnet. Bei eitriger Arthritis nimmt MARTIN eine 
Arthrotomie mit oder ohne nachfolgende Drainage vor und extendiert oder 
legt in Gipsschiene; die chirurgischen MaBnahmen unterstiitzt er durch Auto
vaccinetherapie. 

Die eitrigen Arthritiden heilen meist mit Ankylose aus, bei verspateter 
Eroffnung kann es zu Sepsis mit Eiterherden in Milz, Leber und Niere kommen, 
wenn nicht schon die Arthritis selbst das Symptom einer Sepsis war. BRUNNERS 
oben erwahnte Arthritis des Ellbogengelenkes wurde im Verlauf einer Staphylo
kokkensepsis beobachtet, die zu eitriger Parotitis, Otitis, multiplen Haut
abscessen, eitriger Mediastinitis und Perikarditis fiihrte. 
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Auch serose Gelenkentzundungen konnen sich bei Varicellen einsteIlen; 
sie sind meist multipel und ergreifen zugleich oder hintereinander die groBen 
Gelenke; am haufigsten die Kniegelenke, dann die Schultergelenke, weniger 
haufig die Ellbogen-, Huft- und FuBgelenke (BRAQUEHAYE und DE ROUVILLE); 
sie setzen meist mit Frosteln, SchweiBausbruch, Temperaturanstieg bis 40°, 
mit lebhaften Schmerzen, Einschrankung der Bewegungsfahigkeit und Schwel
lung der Gelenke ein; doch konnen die Symptome auch nur angedeutet sein; 
nach Ruckgang der Erscheinungen sind die Gelenke wieder normal beweglich. 

Eine diesbezugliche Beobachtung stammt von v. B6KAY, der 3 Wochen 
nach Beginn des Exanthems bei einem 7jahrigen Madchen unter hohem Fieber 
eine Polyarthritis entstehen sah, die ohne Beteiligung des Herzens, aber mit einer 
akuten Nierenentzundung verlief und nach kurzer Zeit abheilte. Dber HOGYE>l 
Beobachtung (Polyarthritis, die 28 Tage nach Heilung der Varicellen ebenfalls 
mit Nephritis in Erscheinung trat) wird anderwarts berichtet. Natiirlich laBt 
sich hier der Einwand erheben, daB es sich urn ein zufalliges Zusammentreffen 
mit einem akuten Gelenkrheumatismus, im 2. FaIle vielleicht mit Sepsis gehandelt 
hat; doch spricht die ungewohnliche Verbindung mit Nephritis fUr eine ursach
liche Bedeutung der Varicellen. 

LAUDON hat 3 Kinder mit Varicellen beobachtet, bei denen das Exanthem 
ganz leicht verlaufen war. Nur bei einem trat zur Zeit der Ruckbildung des 
Ausschlages unter hohem Fieber, starken SchweiBen und lebhaften Schmerzen 
eine Schwellung des rechten Ellbogengelenkes auf; die deutliche Fluktuation 
zeigte, daB es sich urn einen FlussigkeitserguB in das Gelenk handelte; die 
Erscheinungen gingen bald zuruck, ohne daB ein zweites Gelenk ergriffen 
worden ware. 

ALEXANDER und DAVID haben Gelenkschwellungen mit Herzgerauschen bei 
hamorrhagischen Varicellen gesehen. 

b) Varicellencroup. 
Der Kehlkopf beteiligt sich inseltenen Fallen an dem Ausbruch der Vari

cellen. Die erste Kenntnis davon durften wir auf "LORI zuruckfiihren, welcher eine 
leichte Rotung des Pharynx, des Larynx und der Trachea bei Varicellen beschreibt. 
Aber er erwahnt, daB man nur vereinzelte Pusteln - er hat niemals mehr als 3 ge
sehen - an diesen Organen findet, die nach wenigen Tagen geheilt sind. Eine 
Stenose des Larynx erwahnt vor aIlem MANOUVRIEZ; es ist aber nicht zu ent
scheiden, ob es sich in diesem FaIle wirklich urn einen Croup infolge von Diphtherie 
gehandelt hat, wie dies der Autor selbst annimmt, oder urn eine Stenose 
infolge von Varicellen. Die Beobachtung betraf ein 3jahriges Kind, welches 
am 5. Tage der Varicellen Larynxstenose bekam und starb. Auch bei dem 
FaIle von KASSOWITZ (Croup am 2. Tage der VariceJIen mit nachfolgender 
Pneumonie und Exitus nach 24 Stunden) ist dies nicht klar. Ganz besonders 
groBes Interesse bieten 2 :FaJIe dar, welche MARFAX und HALLE publizieren. 
In dem ersten kam es bei einem 3jahrigen Kinde zu Erscheinungen seitens 
des Larynx, bestehend in verschleierter Stimme, rauhem Husten und erschwerter 
Atmung. Bei der Aufnahme schon war ein deutlicher Stridor zu konstatieren, 
leichte Stenoseatmung, dabei Fieber bis 38°. Am folgenden Tage war der 
Zustand unverandert. Eine Injektion von Serum hatte keinen Erfolg. Am 



Varicellen. 479 

2. Tage nach der Aufnahme muBte man wegen der Zunahme der Stenosen
erscheinungen, Cyanose der Lippen und Erscheinungen von Asphyxie und 
andauerndem Zieben bei der Atmung zur Tracheotomie schreiten, bei welcher 
in der Trachea nichts gefunden wurde. Die Untersuchung auf Diphtheriebacillen, 
wiederholt vorgenommen, auch mit dem Sekret der Trachea, war negativ. Nach 
einigen Tagen war das Kind geheilt. Aber am 2. Tage nacb der Tracbeotomie 
fand man vereinzelte Efflorescenzen an der Haut, welche steIlenweise blasen
artig, mit klarem Inhalt gefiillt, als typische VariceIlen anzusprechen waren. 
In diesem FaIle ist also die Larynxstenose dem Allgemeinausbrucb des 
Exanthems um etwa 48 Stunden vorausgegangen, und man kann das auch 
ganz gut in Zusammenhang bringen mit dem gewobnlichen Verlauf der Vari
cellen, von dem wir wi!;sen, daB die Schleimhauteruption manchmal, eine ganz 
kurze Zeit freilich bloB, der Hauteruption vorausgehen kann. 

1m 2. Fall von MARFAN und HALLEE handelte es sich um ein 9 Monate altes 
Kind in verbii.ltnismaBig schlechtem Ernahrungszustand, welches mit inspiratori
schen Einziehungen eingeliefert worden war. Es solI schon 2 Tage krank gewesen 
sein, hatte zur Zeit der Spitalaufnahme bereits ein deutliches und ziemlich 
ausgebreitetes Varicellenexanthem. Die Mundhohle war frei. Das Kind war 
heiser, die Atemnot nahm zu, nach 2 Tagen jedoch wieder ab, ohne daB ZUI" 

Operation geschritten werden muBte. Die Mundhohle war frei von Varicellen. 
Die mikroskopische und bakteriologische Untersuchung auf Diphtheriebacillen 
hatte ein negatives Resultat. Das Kind hatte eine Seruminjektion erhalten. 
Am folgenden Tage traten Diarrhoen auf, nach 3tagigem verhaltnismaBigem 
Wohlbefinden entwickelte sich eine Pneumonie mit Zunahme der bronchitischen 
Gerausche. Nach mehreren Tagen kam es zum Exitus letalis. Bei der Sektion 
fand man zerstreute Herde einer Bronchopneumonie mit Schwellung der media
stinalen Driisen ohne Tuberkulose, leicbte Rotung der Epiglottis und ein IDcus 
an der Schleimhaut des Kehlkopfes von der GroBe einer Linse, welches seinen 
Sitz an den falschen Stimmbandern der rechten Seite batte. 

OLLIVIER und BOUCHERON haben ein Kind beobachtet, welches nach Keuch
husten und Bronchopneumonie rekonvaleszent war. 1m Verlauf der Krankheit 
bekommt das Kind ein Varicellenexanthem. Am Ende des 12. Tages wird die 
Atmung wesentlich erschwert, es kommt zu blutigem Schnupfen, einige Tage 
spater zu einem plotzlichen Anfall von Asphyxie, welchem auch das Kind erliegt. 
Bei der Sektion fand man neben del" Bronchopneumonie und einer Nephritis 
parenchymatosa die Schleimhaut der Trachea gerotet und mit Blutpunkten 
versehen. Auf den Stimmbandern selbst fanden sich kleine Piistelchen und 
Blaschen, ganz analog denen, die auf der Haut vorhanden waren. KNOEPFEL
MACHER findet es auffallend, daB das Kind am 12. Tage, nachdem die Blaschen 
der Haut schon langst abgetrocknet waren, an einem Varicellenblaschen des 
Stimmbandes erkrankt sein soll; er glaubt vielmehr, daB es sich hier um eine 
sekundare Infektion handelt, die zu Erosionen vielleicht katarrhalischer Natur 
an der Schleimhaut des Kehlkopfes gefiihrt hat. 

ROGER und BAYEUX beschreiben ein 16monatiges Kind, das trotz Intubation 
starb; auf den Stimmbandern fanden sich kleine Geschwiire, keine Membranen. 

Der Fall JAHRS, ein lljahriges Madchen, das zahlreiche Blaschen auf Hand
und FuBsohlen und der ganzen Mundhohle hatte, erkrankte am 3. Tage mit 
Husten, Heiserkeit und Schluckbeschwerden, verursacht durch ein Blaschen 
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auf dem linken Stimmband, das ohne Behandlung ausheilte. GUIDI beobachtete 
schon am 1. Tage von hochfieberhaften Varicellen Atemnot und Stridor bei 
negativem Diphtheriebefund. Es mullte sofort intubiert werden; nach Ent
fernung des Tubus am 4. Tage trat Heilung ein. 

Recht interessant ist die Beobachtung von HALIPRE und TREGUEL, zitiert 
nach CERF, ein Kind betreffend, das infolge eines Diphtheriecroups intubiert 
werden mullte, geheilt wurde, 8 Tage spater Varicellen bekam, nun an Vari
cellencroup erkrankte und abermals durch Intubation geheilt wurde. KRAUT
WIG sah einmal eine Heiserkeit, die durch Ulcera auf den falschen Stimmbandern 
hervorgerufen wurde. CERF zitiert noch die Faile von HARLEZ, von LANNOISE 
und von CRUET. 

Wie aus der Beobachtung von MrrCHELL und GORDON hervorgeht, die 
unter 775 Fallen einmal Laryngitis fanden, die eine Intubation notig rnachte, 
ist der Varicellencroup keine haufige Komplikation. Es sind irn ganzen 14 j<'iiJIe 
beschrieben, von denen 4 todlich ausgingen; bisweilen ist Intubation notig, 
manchmal geht der Croup ohne Behandlung zuriick. Nach CERF hangt seine 
Intensitat von dem Befund auf den Stimmbandern abo Finden sich nur ein 
oder wenige kleine kreisrunde Ulcera, die auf den echten oder mit Vorliebe 
auch auf den falschen Stimmbandern sitzen (nach MARFAN und HALLEE), so 
kommt es zwar zu Husten, Heiserkeit und Dyspnoe, aber nicht zu bestandigem 
Ziehen; dies tritt erst auf, wenn auch starke Hyperamie der Stimmbander 
vorliegt. Die Ansicht JAHRS, dall solche Ulcera ofters gefunden wiirden, wenn 
bei Heiserkeit oder Schluckbeschwerden stets laryngoskopiert wiirde, besteht 
sicher zu Recht. 

Wenn die Heiserkeit sich schon vor Auftreten des Exanthems bernerkbar 
macht, liegt natiirlich die Diagnose eines diphtherischen Croups nahe; aber 
auch wahrend der Varicellen kann er auftreten, wie dies REICHE beobachtet 
hat. Man wird daher irn allgemeinen die Forderung CERFS und JOCHMANNS 
bei Varicellencroup alJ.f jeden Fall Diphtherieserum zu spritzen, nur unter
stiitzen konnen. FUr diese Therapie spricht besonders eindringlich eine Beob
achtung von J OCHMANN. Er sah im Veri auf von Varicellen Croup auftreten; 
es war kein Belag vorhanden, der Rachenabstrich war negativ, aber als eine 
Tracheotomie notig wurde, ergab die Untersuchung des Kaniilensekretes Di
phtheriebacillen. Wenn es allerdings gelingt laryngoskopisch kleine Ulcera 
auf den Stimmbandern zu sehen, so spricht dies entschieden gegen Diphtherie. 

c) Erkrankungen der Bronchien nnd Lungen. 
:VlARF AN und HALLEE machen darauf aufmerksam, dall wohl eine Beteiligung 

des Larynx an Varicellenprozessen, nicht aber eine direkte Beteiligung der 
Trachea und der Bronchien bekannt ist, insofern als weder an Bronchien noch 
an- der Trachea Varicellenblaschen vorzukommen scheinen. Die Bronchitis 
und Pneumonie, die sich nach Varicellencroup entwickeln kann, ist dann 11m 
eine sekundare Infektion. 

Die Bronchopneumonie tritt - narnentlich bei kachektischen oder herab
gekommenen Kindern - hie und da im Gefolge von Varicellen auf, wie wir es 
einmal (unter 214 Kindern) bei einem 9monatigen Saugling sahen; dies stimmt 
ziemlich gut mit den Beobachtungen von MITCHELL und FLETCHER (4 Broncho
pneumonien unter 775 Fallen) iiberein; ROSENTHAL sah sie Imal am 6. Tage 
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ohne erkennbare Ursache auftreten; UGON merkt sie als Todesursache bei 
einem lltagigem Kinde an, eben so EUSTACE, SMITH und STROH bei je einem 
Fall von gangranosen Varicellen, RETZLAFF bei septischen Varicellen. 

Bci diesen beiden Komplikationen sind auch wiederholt Lungenabscesse 
und Empyem beobachtet worden (BOSSE, HEWARD, HULOT, ROGER und 
andere). Auch SOLDIN berichtet tiber eine besonders schwere Spitalepidemie 
von 60 Fallen, von denen 3 an Bronchopneumonie und Empyem starben. Bei 
hamorrhagischen Varicellen hinwiederum, darunter auch bei einer im Gefolge 
von Varicellen auftretenden myeloischen Leukamie (C. STERNBERG) wurden 
B1utungen in Lungen und Pleuren (ROLLESTON, CAMPBELL, OBERNDORFER) 
gesehen; RILLE berichtet tiber ein 9 Monate altes Kind, das 2 Wochen nach 
Ausbruch der Varicellen, als es bereits fieberfrei war, eine Pneumonie bekam 
und starb; bei der Sektion wurde neben einer frisch en fibrinosen Pleuritis eine 
hamorrhagische Pneumonie aufgedeckt, wie man sie sonst bei Variola sieht. 
COJ AN und FROMENT sahen einmal bei gangranosen Varicellen trockene Infarkte 
in der Lunge, GRENET und DELARUE Lungengangran. 

Relativ haufig scheint die Kombination Pertussis-Varicellen zu Broncho
pneumonie zu fiihren (JOCHMANN); wir beobachteten sie unter II solchen Fallen 
2nial im Anschlul3 an Varicellen, die in der 3. bzw. 4. Woche der schon in 
Besserung begriffenen Pertussis sich einstellten; das eine der betroffenen Kinder, 
ein 7monatiger Saugling, starb. Auch Kombination mit Masern hat ahnliche 
Wirkung (HEUBNER, JOCHMANN). REICHE sah einmal, dal3 eine bestehende 
Bronchopneumonie durch Varicellen verschlechtert wurde. 

d) Otitis media bei Varicellen. 
Die Otitis media ist eine nicht allzu seltene Komplikation der Varicellen. 

LANNOIS fand sie sogar ziemlich haufig, SEMTSCHENKO unter 872 Fallen 17mal, 
MITCHELL und GORDON unter 775 Fallen 16mal, wir unter 214 Fallen 2mal 
(bei 2 Sauglingen), JACOD in einer Beobachtung, die allerdings von ibm selbst 
als Ausnahme hingestellt wird, unter II Fallen 4mal. HESSE hat bei einem 
4jahrigen skrofulosen Madchen einen 4 Monate dauernden Ohrenflul3 nach 
Varicellen beobachtet. 

Wenn die Otitis trotzdem meist recht oberflachlich abgetan, ja in vielen 
Lehrbtichern gar nicht erwahnt wird, so hat dies seinen Grund darin, dal3 sie 
im allgemeinen recht uncharakteristisch und an Bedeutung etwa mit der 
Scharlachotitis gar nicht zu vergleichen ist. Von den drei zusammenfassenden 
Darstellungen von Moy, LANNOIS und J ACOD war mir nur die letzte im Original 
zuganglich, der ich daher in meiner Darstellung folgen will. 

JACOD unterscheidet eine Friihform, die von den Erosionen im Mund ihren 
Ausgang nimmt, indem Mikroben von' hier bis in die Tube eintreten und eine 
Spatform, die Ausdruck einer Allgemeininfektion ist; die erstere ist im allge
meinen sehr gutartig, macht sehr geringe Allgemeinerscheinungen, heilt bei 
entsprechender Bchandlung rasch aus, oft in einem Tag, ja fiihrt nach Moy 
bisweilen gar nicht zur Perforation. Dber Mastoiditis liegen im ganzen 5 Beob
achtungen vor (LANNOIS, BROCA, Moy 2 Faile und MITCHELL und GORDON); 
sie heilt nach Operation leicht aus. Die Spatform tritt nur bei sekundar infizierten 
Fallen auf; sie ist entweder im Verlauf einer Pyamie zugleich mit Abscessen 
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und Phlegmonen usw. zu finden und hangt dann in ihrem Verlauf von dem 
Ausgang der Aligemeininfektion ab oder aber sie ist die einzige Lokalisation der 
Sepsis; beim Auftreten von Fieber und Kopfschmerz nach Ablauf von Varicellen 
muB man besonders in einer keimreichen Umgebung, z. B. im Spital an Otitis 
denken. Die Entwicklung der Spatotitis ist langsamer, der AusfluB oft fotid 
und gegen Behandlung resistent. JACOD sah ein 13jahriges Madchen mit einer 
rechtsseitigen, iibelriechenden, auf ausgedehnter ZersWrung des Trommelfells 
beruhenden Otorrhoe, die seit dem zweiten Jahre bestand und im Verlauf von 
Varicellen aufgetreten war - allerdings war es nicht bekannt, ob es sich urn 
eine Friih- oder eine Spatform gehandelt hat. ROGER und CERF sah im Verlauf 
von hamorrhagischen Varicellen beiderseitige akute Otitis, die zu HirnabsceB, 
Meningitis und multiplen Abscessen in Lunge und Hilusdriisen und DESANDRE 
ebenfalls eine Otitis, die unter Bildung eines Kleinhirnabscesses und einer 
eitrigen Meningitis zum Tode gefiihrt hat. Tonsillenhypertrophie und adenoide 
Vegetationen pradisponieren fiir Otitis. 

JACOD bringt fiir jede der heiden Formen einige Beispiele. In die Gruppe der 
Friihotitis gehOren 2 FaIle von LANNOIS (I mit Angina und Driisenschwellung), 
3 von Moy und 3 von JACOD; 2 von den letzteren heilten in kurzer Zeit ab, 
hei einem Kind jedoch, das bereits vor Jahren beiderseitige kurz dauernde 
Otorrhoe durchgemacht hatte, hielt die Sekretion nach 2 Monaten noch an. 

Zur Spatform gehoren 2 FaIle von BRUNNER und von HULOT, die beide im 
Verlauf von schwerer, todlich endender Sepsis auftraten; ebenso das von KRAUSE 
beobachtete Kind, das am 17. Tage der Varicellen nach einem Bubo inguinaIis 
an Otitis erkrankte und unter Nephritis zurn Exitus kam. Die 4 Beobachtungen 
von J ACOD betreffen samtIich Kinder, die durch andere Krankheiten geschadigt 
waren. Ein Jl/iiiihriges schwachliches Madchen, das vor Ausbruch der Varicellen 
eine Enteritis gehabt hatte, bekam am 19. Tage, nachdem mehrere Blaschen 
teils vereitert, teils gangranos geworden waren, beiderseitige Otitis mit kleinen 
Perforationen unten und vorn, die links nach 5 Tagen, rechts nach 40 Tagen 
abheilte; im Eiter wurden Staphylokokken nachgewiesen. Ein 18 Monate altes 
Madchen, rekonvaleszent nach Bronchopneumonie, erkrankte an Varicellen, die 
vereiterten, in der Vulva gangranos wurden und am 10. Tage zu einer rechts
seitigen, schmerzlosen Otitis fiihrten, die Strepto- und Staphylokokken im Eiter 
enthielt und nach 8 Tagen bereits geheilt war. Bei einem 3jahrigen ernahrungs
gesWrten Madchen kam es zu einem konfluierenden Exanthem und Abscessen 
am ganzen Korper; eine unter hohem Fieber in der 4. Woche auftretende Otitis 
heilte ebenfalls binnen einer Woche abo Bei einem Jl/iiahrigen Madchen 
schlieBIich, deren Varicellen durch Impetigo kompIiziert waren, heilte eine 
beiderseitige Otitis in der 4. Woche gar schon nach 2 Tagen. 

Es fallt auf, daB die von JACOD selbst beigebrachten Beispiele mit seinen 
Angaben nicht recht stimmen; denn die unter den Spatformen angefiihrten 
Otitiden heilen durchweg rasch, wahrend ein der Friihform angehoriger Fall, 
der allerdings schon einmal eine Otitis durchgemacht hatte, nach 2 Monaten 
noch sezerniert. 

Es ist iibrigens durchaus nicht die Regel, daB vor langerer Zeit geheilte 
Mittelohrentziindungen wahrend der Varicellen wieder aufflackern. JACOD sah 
Z. B., wie ein Knabe, der friiher Otitis gehabt hatte, einen anderen ohrgesunden 
mit Varicellen ansteckte und nun nicht der erste, sondern der zweite Otitis 
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bekam. Ja selbst eine bestehende akute chronische Otitis wird durch Varicellen 
nicht immer ungiinstig beeinflu/3t, wie wir im Karolinenkinderspital an 1 Masern
otitis, 1 Scharlachotitis und einer operierten Scharlachmastoiditis zu beobachten 
Gelegenheit hatten. JACOD sah sogar bei einem schwachlichen Kind mit hyper
trophischen Tonsillen eine seit Jahren bestehende beiderseitige Otorrhi:ie mit 
Ausbruch der Varicellen sistieren; allerdings trat sie rechts nach 3 Tagen wieder 
auf; das rechte Trommelfell zeigte breite Perforation, das linke Adhasionen. 

Es scheint nicht, da/3 die Varicellenotitis irgendwelche charakteristische 
Trommelfellbilder schafft; doch sind die Angaben JACODS diesbeziiglich recht 
oberflachlich, ja manchmal werden die otoskopischen Befunde gar nicht erwahnt. 

Dber einen eigenartigen Fall berichtet HERRMANN unter dem Namen 
"Pseudomastoiditis": Ein IOjahriger Knabe wurde am zweiten Tage der 
Varicellen mit cler Diagnose "Mastoiditis" der Ohrenklinik eingeliefert. Es 
bestand Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Weichteile iiber dem Warzen
fortsatz, die Ohrmuschel stand abo Es zeigte sich jedoch, da/3 es sich urn eine 
Lymphadenitis handelte, die von einem aufgekratzten Blaschen auf dem Kopfe 
ihren Ausgang genommen hatte. Ein Blaschen war hinter dem Ohr am Muschel
ansatz, ein zweites am Eingang in den au/3eren Gehorgang zu sehen. Das 
Bemerkenswerte war aber, da/3 auch am Trommelfell ein linsengro/3es, hinten 
und oben auf die Gehorgangswand iibergreifendes Blaschen sa/3. Das Trommelfell 
war leicht getriibt, die Gegend des kurzen Fortsatzes unverandert. Nach 10 Tagen 
was das Blaschen fast, nach 3 W ochen ganzlich verschwunden. 

BfutCKNER, LANNOIS und andere haben Varicellenblaschen im Meatus 
auditorius externus gesehen. 

e) Augenerkrankungen. 
Bisweilen entziindet sich wahrend des Exanthems oder schon vor seinem 

Beginn die Augenbindehaut, so da/3 eine stets gutartig verlaufende Conjunctivitis 
entsteht, wie wir sie unter 214 Fallen 6mal beobachten konnten. 

Schon HESSE war es bekannt, da/3 Varicellenblaschen auch auf der Conjunc
tiva vorkommen konnen. COM BY hat sich dann mit dieser Affektion eingehender 
beschaftigt, darauf hingewiesen, da/3 sie in der Regel gutartig ist und selbst 
mehrere FaIle beschrieben. MrrCHELL sah sie unter 775 Fallen Imal, STROH 
unter 229 Fallen 5mal, im Karolinenspitale wurden sie bei 214 Kindern 7mal 
beobachtet. HILBERT beschreibt das Aussehen eines solchen Auges genauer. 
Die Lider waren gerotet, stark geschwollen und verklebt, die Conjunctiva bulbi 
et tarsi gerotet und aufgelockert. In der Nahe der inneren Commissur sa/3 auf 
dem Unterlid ein rundliches, kleinlinsengro/3es Geschwiir mit wulstigen, dunkel
blauroten Randern und eine weitere Efflorescenz an der Conjunctiva bulbi 
im vertikalen Meridian; an letzterer, die im Zentrum eine Delle trug, war das 
Epithel zunachst noch vorhanden, am 2. Tage aber hatte sie sich ebenfalls in 
ein Geschwiirchen urngewandelt. Nicht immer sind die Symptome so heftig. 
PEARSON sah gleichzeitig mit Enanthem auch Blaschen an der Conjunctiva bulbi 
mit Schwellung der regionaren Lymphdriisen. Er erwahnt, da/3 die Erscheinungen 
so gering waren, da/3 der befallene Knabe gar nichts von seiner Augenerkrankung 
wu/3te; auch wir haben ofters diese Erfahrung gemacht. 

Auch dem Limbus corneae sitzen hie und da Blaschen auf. OPPENHEIMER 
schildert das XU:;;~h(m des Auges folgenderma/3en: am 6. Tage des Enanthems 
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schwoll das Oberlid, rotete sich und konnte spontan nicht geoffnet werden; bei 
kiinstlicher Offnung entleerte sich ein schleimig-eitriges Sekret. Die Conjunctiva 
tarsi war gerotet; es bestand konjlmktivale und geringe ciliare Injektion. Die 
Pupille war eng, reagierte schwach, die Cornea leicht matt; 3 mm vom Limbus 
entfernt saB ein Blaschen von doppelter StecknadelkopfgroBe mit glatter 
Oberflache. Es bestand keine Lichtscheu. Am nachsten Tage hatte sich ein 
oberflachliches graues Geschwiir entwickelt, das mit Schleim ausgefUllt war; 
die Reizerscheinungen schwanden bald und am 6. Tage war das Geschwiir 
epithelisiert, nur noch leicht gedellt. SOMMER sah zugleich mit Blaschen der 
Conjunctiva eines am Limbus, das mit einem Hornhautfleck abheilte; ebenso 
CHOW (das Blaschen war am 3. Tage des Exanthems aufgetreten und nach 
2 Wochen mit nicht vascularisierter Macula abgeheilt); in einem zweiten Faile 
CHOWS traten zuerst Knotchen am Limbus auf, nach 3 Tagen zeigte sich ein 
Blaschen am unteren Lid und erst am 4. Tage brach das Exanthem im Gesicht 
aus. Ober Blaschen am Limbus berichten noch JAKOB (zit. nach CHOW) und 
SWOBODA; auch wir sahen sie unter unsern 214 Kindern Imal, SEMTSCHENKO 
in 1%. 

Wenn das Blaschen g'Platzt ist, was infolge der Maceration und der Reibung 
durch den Lidschlag sehr schnell geschieht, so ist die Unterscheidung gegeniiber 
einer Keratitis eczematosa oft schwer. OPPENHEIMER hebt hervor, daB die 
Varicellengeschwiirchen groBer, oberflachlicher, starker vorgewolbt und ofters 
als die ekzemat6sen Efflorescenzen nur in der Einzahl vorhanden sind. Auch 
spricht es fUr die Varicellennatur eines Blaschens, wenn es mit dem Exanthem 
kommt und verschwindet, wenn dane ben noch Blaschen auf der Conjunctiva 
gefunden werden und wenn es bei einem tuberkulinnegativen Kinde auftritt. 

Efflorescenzen im Zentrum der Hornhaut sind selten. WYLER sah bei einem 
5jahrigen Madchen ein zentrales Geschwiir von 2 mm Durchmesser und rundlicher 
Gestalt ohne Iritis und Hypopyon, doch mit ciliarer Injektion und starken 
Reizerscheinungen; es heilte unter en tsprechender Behandlung mit zentraler 
Macula und einer Sehscharfe von 6/36. Auch BAL'MGARTNER, zitiert nach HESSE, 
sah ein Hornhautblaschen mit Macula abheilen. 

STEFFAN, zitiert nach GROENOW, hat eine einseitige akute eitrige Iritis mit 
giinstigem Ausgltng in der Rekonvaleszenz nach Varicellen beobachtet; HUTCH IN -

SON eine doppelseitige eitrige Iridochorioiditis bei einem Kinde, das wahr
scheinlich Varicellen gehabt hatte, WENDT, zitiert nach HESSE, eine Ophthalmie. 

El1_tziindliche Prozesse, Phlegmonen usw. der Lider, die meist von einem 
Blaschen ihren Ausgang nehmen, fUhren oft zu Zerfall und Gangran des Gewebes. 
HORNER sah, daB gleich wahrend des Eintrocknungsstadiums eine Phlegmone 
erst das Oberlid, dann das Untcrlid ergriff und sich auch auf die Wange ausdehnte. 
Die Haut beider Lider stieB sich zum groBen Teil ab, so daB es zu Ectropium 
kam; dies war auch der Ausgang in einem ahnlichen Fall von ROMER (zit. 
nach GROENOW). 

Die Beobachtungcn von ROLLESTON und von ISOLA, (letztere ebenfalls mit 
Ektropionierung endend) sind unter dem Absatz "gangranose Varicellen" 
erwahnt, die Ophthalmoplegien und die Neuritis optica unter "Komplikationen 
von seiten des Nervensystems". 

EWERSBUSCH hat eine Nephritis mit Amaurose und Neuroretinitis beobachtet. 
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Einen ganz eigenartigen Fall beschreibt HmsMANN. Es handelt sich urn 
eine 28jahrige Frau, welche unter Kopfschmerzen, groBer Mattigkeit, Schmerzen 
in der rechten Leiste, woselbst eine bohnengroBe Driise vorhanden war, erkrankt. 
Nach 24 Stunden Steigerung der Beschwerden, Fieber bis 39,7 0, Schlafrigkeit, 
Nackenstarre. KERNIGSches Symptom positiv, Erbrechen und Exanthem, das 
papulos war und an Wanzenstiche erinnerte. 4 Tage spater entwickelte sich ein 
Varicellenexanthem. Schon vorher wurde eine Thrombose der Venae centralis 
retinae auf beiden Seiten konstatiert. 1m Harn traten maBige Mengen von 
EiweiB, gekornte Zylinder auf, in der Retina waren iiberall frische starke Blu· 
tungen, die sich teilweise facherfOrmig, teilweise nach der Peripherie verbreiteten. 
Die Pupillen waren beiderseits sehr weit und reaktionslos. Keine Licht
empfindung. Der Fall fiihrte nicht zum Tode, aber es bestand nach einem 
Jahre auf der rechten Seite eine Atrophie des Nervus opticus und in der Retina 
viel Pigment, Glaskorpertriibung, angeblich Lichtscrummer. HmsMANN faBt 
den Fall als septische Varicella auf. 

f) Nephritis. 
Die Varicellennephritis wurde zum erstenmal von HENOCH im Jahre 1884 

beschrieben, wenn auch die alteren Autoren schon vielfach von Wassersucht 
irn Gefolge von Windpocken zu berichten wissen (SWOBODA). 1st sie auch nicht 
entfernt so haufig wie etwa nach ScharIach, so kommt sie doch nicht so selten 
vor, als allgemein angenommen wird. MITCHELL und FLETCHER zwar sahen sie 
unter 775 Fallen nur Imal, JOCHMANN aber unter 133 Fallen 2mal, SEMTSCHENKO 
unter 872 Fallen 5mal, STROH unter 234 Fallen 3mal, KRAUSE unter 200 Fallen 
2mal, wir selbst im Karolinenkinderspital unter 214 Fallen 2mal und ROLLY hat 
in 2% hamorrhagische Nephritis beobachtet. Febrile Albuminurie ist noch weit 
ofter festzustellen (ROLLY). SEMTSCHENKO sah sie unter 251 Fallen 42mal, 
LIPP fast in allen Fallen, und zwar in der Dauer von 1-2 Wochen, RILLE in 
einem Fiinftel, CASSEL in einem Viertel der Falle, doch wird sie zweifcllos ofter 
iibersehen, da der Harn nicht immer untersucht wird. Die Nephritis kann schon 
am Beginn der Varicellen auftreten (ROLLY 2. Tag, SEMTSCHENKO 3. Tag usw.), 
ja vielleicht sogar prodromal (HOENEL), aber auch erst nach 3 Wochen (HOEGYES, 
UNGER); am haufigsten wohl in der 2. Woche. 

Wahrend beim Scharlach die Glomerulonephritis, bei der Diphtherie die 
toxische Nephrose oder parenchymatose Nephritis im Vordergrunde steht, 
finden wir bei den Varicellen beide Formen vertreten und sehen aIle Dbergange 
von der leichten AlbUminurie bis zu der schwersten mit Odemen, Hamaturie, 
Oligurie, ja Anurie und Uramie einhergehenden Erkrankung; auch cyclische 
Albuminurie ist von DAUCHEZ im AnschiuB an Varicellen beobachtet worden, 
doch ist es fraglich, ob es sich hier um eine ausheilende Nephritis oder um eine 
lordotische Albuminurie gehandelt hat. Bisweilcn tritt die Nephritis mit hohem 
Fieber und Odemen in Erscheinung, manchmal verIauft sie ganzlich symptomlos. 
ROLLY sagt, daB die hamorrhagische Varicellennephritis ganz ahnlich der 
ScharIachnephritis mit Odemen und Herzerscheinungen einhergeht, im allge
meinen aber doch leichter ist. Begleitet die Nephritis gangranose Varicellen 
(MORAWETZ, COJAN und FROMENT, DEMME, CASSEL, SILVER, AUGIER, eigene 
Beobachtungen) , sekundar infizierte (DESANDRE, BOLIGNINI) oder septische 
Formen (BLUEHDORN, KRAUSE, DENNY und BAKER), so erhebt sich die Frage, 
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ob es sieh urn eine Varieellennephritis im engeren Sinne oder urn eine septisehe, 
auf Kokkeninfektion beruhende Erkrankung handelt; im FaIle von KRAUSE z. B. 
ist das letztere naehgewiesen. Oft jedoeh findet sieh die Nephritis bei ganz 
unkomplizierten, oft auBerordentlieh leieht verlaufenden Varieellen, wahrend 
andererseits aueh sekundar infizierte Varieellen ohne Beteiligung der Nieren 
verlaufen konnen. DESANDRE sah unter 28 vereiterten Fallen nur Ilmal 
Albuminurie. Aueh die Sehwere der Erkrankung, Hohe des Fiebers usw. steht 
mit der Nephritis nieht in Zusammenhang. 

1m Verlauf von hamorrhagisehen Varieellen hat ELLIOT massenhaft Erythro
eyten im Urin auftreten gesehen, doeh diirfte es sieh hierbei wohl kaurn urn eine 
Nephritis gehandelt haben. Aueh NASSAUS Falle sind in der Mehrzahl sieher 
nieht als Nierenentziindung anzusehen; er hat unter 19 Varieellenerkrankungen 
9mal (bei hiimorrhagiseh veranderten Blasehen immer) Hamaturie beobachtet; 
doeh stieg der EiweiBgehalt nie iiber 1/,%0' Zylinder waren nur sehr selten zu 
beobaehten. Nur 2mal folgte auf die Erythroeyturie eine Leukoeyturie und 
NASSAU meint, daB diese 2 Falle vielleieht als wahre Nephritis anzusehen seien. 
In den iibrigen nimmt er trotz· Fehlens des RUMPEL-LEEDEsehen Phanomens 
eine GefaBsehadigung an. Da seine Beobaehtungen durehwegs in die Jahre 
1920/21 fallen, die Zeit des Skorbut und Morbus Barlow, mag es sieh vielleieht 
aueh hier urn eine skorbutisehe Dysergie (ABELS) gehandelt haben. Samtliehe 
Hamaturien waren naeh langstens 4 Woehen ausgeheilt. 

Es wird vielfaeh angegeben, daB die Nephritiden wahrend gewisser Epide
mien gehauft auftreten. Familiares Vorkommell hat bisher nur OCHSENIUS beob
achtet; er sah bei drei GesehWistern am 7., 9. und 14. Tage naeh Exanthem
beginn Albumen, hyaline Zylinder und einzelne Erythroeyten auftreten, die 
naeh 4--9 Woehen wieder versehwunden waren. Der Verlauf der Gangran oder 
sekundaren Infelrtion bestimmt den Ausgang der begleitenden Nephritis; bei 
unkomplizierten Varieellen pflegt sie auszuheilen, doeh sind immerhin Todes
falle bekannt, die meist unter uramisehen Erseheinungen eintraten (HENOCH, 
HOEGYES, SEMTSCHENKO 2 Falle, HAGENBACH, KRAUSE). BEARDSLEY sah ehro
nisehen Verlauf. 

1m folgenden wollen wir auf die Kasuistik etwas naher eingehen und Besonder
heiten des Verlaufs in einzelnen Beobaehtungen hervorheben. 

Zunii.chst die Fiille HENOCHs; im eraten handelte es sich urn ein 14jahriges Kind, das 
14 Tage vor Auftreten der Nephritis Varicellen gehabt hatte, deren Residuen auf der Haut 
noch erkennbar waren; die Nephritis heilte prompt aus. 1m 2. Falle traten bei einem 2jahrigen 
Kind mit Lues Varicellen im Spital auf; schon am 3. Tage waren die Augenlider und der 
FuBriicken geschwollen, der Ham wies viel EiweiB mit sparlichen Zylindern und Epi
thelien auf, etwas Fieber trat auf. Etwa 3 Wochen spater trat unter uramischen Sym. 
ptomen, Erbrechen, Kollaps und Cyanose der Exitus letalis ein. Die Sektion ergab eine 
maBige Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels bei normalen Klappen, Lungen. 
ooem, frische parenchymatose Nephritis und leichte fettige Degeneration der Leber. 1m 
3. Falle handelte es sich um ein 5jahriges Madchen, das TyphuB durchgemacht hatte, aber 
schon Beit 20 Tagen fieberfrei war, alB es eine reichliche Eruption von Varicellen bekam; 
8 Tage spater stellten sich Odem des Gesichts und der FiiBe sowie Albuminurie ein, die 
nach 1 Monat nur mehr in Spuren nachweisbar war. 1m 4. Falle war es ein 4jahriges Mad· 
chen, das an der Klinik unter hohem Fieber an Varicellen erkrankte; am 10. Tage Blii.sse 
des Gesichts, Odeme, Kopf- und Kreuzschmerzen und leichtes Ficber. Der Urin war eiweiB
haltig, enthjelt Zylinder, Epithelien und in diesem Falle auch rote Blutkorperchen; das 
Kind wurde in kurzer Zeit gesund. Bald nach HENoeH haben JANSSEN sowie OPPENHEIM 
je einen Fall von hamorrhagischer Nephritis beschrieben. CASSEL hat im ganzen 7 FaIle 
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von Varicellennephritis beobachtet, davon 5 bei unkomplizierten Varicellen, in einigen trat 
Albuminurie am 4.-6. Tage auf, der Ham enthielt sparliche Lymphocyten, keine Zylinder; 
Odeme fehlten; schon nach I Tag war der Ham eiweiBfrei; hier scheint es sich wohl bloB 
um toxische Albuminurie gehandelt zu haben. lmal trat zu der parenchymatosen Nephritis 
auch eine Pneumonie, der das Kind erlag. 

Sehr schOn lassen sich die verschiedenen Formen und Grade der Erkrankung 
aus den Beobachtungen UNGERS entnehmen, der seine 7 Falle nach dem Grade 
in Gruppen einteilt. 

In den ersten 2 Fallen war der Ham sauer, in der Menge nicht vermindert, im Sediment 
waren degenerierte Epithelien der Harnkanalchen, Leukocyten und Zylindroide zu finden, 
Albuminurie nur spurweise an einem Tage vorhanden. Keine allgemeinen Storungen, 
Temperatur kaum einige Zehntelgrade die Norm iiberschreitend. Die zweite Gruppe von 
UNGER umfaBt 4 FaIle. Die Erscheinungen waren starker, Temperatur 38-38,5°, leiehte 
Unruhe, Appetitlosigkeit, Leibschmerzen, Durchfall stellten sich ein. Der Ham war triib, 
konzentriert, in seiner Menge vermindert auf etwa 300 ccm in 24 Stunden und setzte ein 
reichliehes, sehmutzig graues Sediment ab, in welchemdegenerierte Epithelien und Detritus 
in groBen Mengen, zahlreiehe hyaline und granulierte Zylinder, weiBe und vereinzelt aueh 
rote Blutkorperchen zu sehen waren. Deutliche Albuminurie. Odeme fehlten. Die Er· 
scheinungen besserten sich bald, das Verhalten der Albuminurie war schwankend, so daB 
in einzelnen Tagesproben gar kein, in anderen deutlieher EiweiBgehalt nachgewiesen wurde. 
Nach 8-10 Tagen war unter Milchdiat Heilung eingetreten. In der 3. Gruppe, es war 
nur 1 Fall, handelt es sich um einen 4 Jahre alten Knaben, bei dem die Nierenaffektion 
mit hohem Fieber bis 39,50 einsetzte; der Ham war blutig gefarbt und gering an Menge. 
Ein Sediment von schmutzig braunroter Farbe sehied sieh abo Der EiweiBgehalt war 
betrachtlich, das Sediment ahnlich wie in der vorigen Gruppe, nur aus viel mehr Erythro· 
cyten bestehend. Es bestanden Kopf. und Nierenschmerzen, Dysurie, Odeme im Gesieht, 
an den Knoeheln und FuBriicken, Erbrechen und Dyspnoe. Trotz dieser deutlich uramischen 
Symptome war auch hier der Ausgang ein giinstiger. 

Von den 3 Fallen HAENELS (1 Glomerulo- und 2 parenchymat6se Nephri
tiden) jst einer insofern bemerkenswert, als die Nephritis bei einem keuchhusten
kranken Ijahrigen Kind pl6tzlich unter hohem Fieber, mit starker Albuminurie, 
Ausscheidung von hyalinen und gek6rnten Zylindern einsetzte; nach 8 Tagen 
fiel das Fieber ab, nach 10 Tagen trat unter neuerlichem Fieberanstieg ein nur 
aus 5 Blaschen bestehendes Varicellenexanthem auf und nach 12 Tagen waren 
die Nierensymptome verschwunden. Ob es sich hier wirklich urn ein Prodromal
symptom der Varicellen gehandelt hat, wie HAENEL annimmt, oder urn eill 
zufalliges Zusammentreffen, ist wohl nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 

Uber 2 Falle, die durck das spate Auftreten und die Intensitiit der Symptome 
ausgezeichnet waren, berichtet HOEGYEs. 

1m ersten setzte am 19. Tage der Varicellen plotzlich unter schweren Allgemeinsym
ptomen (Erbrechen, Delirien usw.) mit plotzlichem Auftreten von Odemen und mit 18stiin· 
diger Anurie eine parenchymatose Nephritis ein. 1m eiweiBreichen Ham wurden granu
lierte Zylinder und Epithelien gefunden; 5 Tage spater erschien ein lkterus und nach aber
mals 4 Tagen unter Fieberanstieg auf 40° multiple Gelenkschwellungen; nach 14 Tagen 
waren samtliehe Erscheinungen geschwunden. Der 2. Fall begann ganz ahnlich und ebenfalls 
erst am 20. Tage der Varieellen, nur mit dem Unterschiede, daB hier ein hamorrhagischer 
Harn entleert wurde, und daB die Nephritis in wenigen Tagen unter uramischen Symptomen 
zum Exitus fiihrte. Aus dem ausfiihrlichen Sektionsbefund sei folgendes hier angemerkt: 
Die Nieren waren kaum vergroBert, blutarm, die Corticalsubstanz etwas verbreitert, die 
Schnittflaehe triib, die Oberflaehe glatt; die Sehleimhaut der Harnblase von nadelstieh
bis mohnkorngroBen Ekehymosen durchsetzt. Die mikroskopische Untersuchung ergab, 
daB in den Tubuli contorti und HENLESchen Schleifen die Konturen der Epithelzellen 
verschwommen waren und ihr gegen das Lumen gerichteter Teil zu einer homogenen, fein 
granulierten Substanz zerfallen war, die das Lumen fast vollig verstopfte; an manchen 
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Stellen war der basale Teil der Zellen vollstandig zugrunde gegangen und die Grenzmembran 
wurde nur von den stark granulierten, noch kernhaltigen Basalzellen gebildet, die Keme 
selbst waren blasenartig und blaB. Die geraden und Sammelkanalchen waren intakt, ebenso 
das Zwischengewebe, sowie die meisten Glomeruli. Nur bei einigen waren die Zellen etwas 
geschwollen und zwischen Glomerulus und BOWMANscher Kapsel war ein netzformiger 
Faserstoff sichtbar; in einigen wenigen Kapseln war Blut ausgetreten, das die Glomeruli 
komprimierte. Auffallend ist die anatomisch so wenig ausgesprochene Beteiligung der 
Glomeruli trotz der starken Blutbeimengung zum Urin; vielleicht war diese zum Teil durch 
die Hamorrhagien in der Blasenschleimhaut bedingt. 

Auch HAGENBACH hat einen tOdlich verlaufenen Fall von Nephritis beobachtet. 

Er betraf Varicellen, die recht leicht verliefen und nur in einigen Blaschen hamorrha· 
gische Veranderungen zeigten; am 9. Tag, als das Kind schon wieder vollig wohl war, trat 
plotzlich Nackenstarre und Schlummersucht ein, am II. Tage zeigten sich EiweiB und 
Epithelcylinder im Ham; am 14. Tage Anurie, Hydrops, Amaurose; unter uramischen 
Krampfen erfolgte der Tod. Bei der Sektion wurde akute Nephritis, Ascites, Hydrothorax, 
Hydroperikard und Lungenodem gefunden. Hervorzuheben ware das Zusammentreffen 
von hamorrhagischen Blaschen mit einer nicht hamorrhagischen Nephritis. 

Vber eine recht merkwiirdige Syntropie zweier Komplikationen berichtet 
GORDON. 10 Tage nach milden Varicellen trat plotzlich eine hamorrhagische 
Nephritis mit Odemen und Stickstoffretention auf; die Odeme nahmen zu, 
der Blutdruck stieg von 90 auf 100 R. R. und am 20. Tage stellten sich Koma, 
Konvulsionen mit nachfolgender rechtsseitiger Facialisparese und Hemiplegie, 
Sprachverlust und zentrale Taubheit ein; diese Erscheinungen gingen zwar 
zuriick, doch entwickelte sich eine Charakteranderung im Sinne eines unsozialen 
Verhaltens, Verlogenheit usw., weshalb GORDON auch der Ansicht ist, daB es 
sich urn Encephalitis, nicht urn Uramie gehandelt hat. 

Eine Encephalitis, begleitet von Blasenblutung hat A. NEUMANN beobachtet. 
Vber schwere hamorrhagische Nephritis mit giinstigem Ausgang nach 

14 d.-30 d. berichten HOFMANN, RASCH, DEMME, MORQUIO, WALTNER. 1m Fall 
von DEMME kam es nach 8 Monaten zu einem Rezidiv, ein von BEARDSLEY 
beobachteter wurde chronisch. Parenchymatose Nephritis lag in den Fallen 
von ROSENBLATT und BINDSTOCK, Fall 2 von MORQUIO, Fall 2 von BEARDSLEY 
vor; aIle heilten, der von BEARDSLEY rezidivierte gelegentlich einer Pneumonie, 
heilte aber dann wieder abo Auch CLAUSEN, RACHEL, VWHMANN, NEWSKI, aIle 
zitiert nach CASSEL, RILLE, DE BARY, CERF, KAmE, ROSENTHAL haben 
Varicellennephritis mit giinstigem Ausgang gesehen. 

Die Nephritiden, welche sekundar infizierte, septische oder gangranose Vari
cellen begleiten, wurden an anderen Orten bereits erwahnt. Einige restliche 
Beobachtungen seien hier mitgeteilt. 

CASSEL sah ein 7monatiges Kind an einem typischen Varicellenexanthem und maBigem 
Enanthem erkranken; auf dem Riicken schossen die Blaschen so dicht auf, daB der ganze 
Riicken eine einzige rote Flache darbot, auf der zahlreiche, dicht nebeneinander stehende 
Blaschen zu sehen waren. Ein Teil der Blaschen verwandelte sich in Ulcera und nach einigen 
Tagen lOste sich die Epidermis in groBen Fetzen abo Der Ham enthielt EiweiB, Leukocyten 
und Zylinder. Unter zunehmendem Odem trat plotzlich der Tod ein. (Ein zweiter von 
CASSEL beobachteter, ebenfalls letaler Fall wurde bei den gangranosen Varicellen erwahnt.) 

MORQUIO sah ein 5jahriges Kind, das am 6. Tage der Varicellen Vereiterung einzelner 
Blaschen im Gesicht, Driisenschwellungen, Fieber, Unruhe und Bauchschmerzen bekam. 
Der Urin war blutig und an Menge vermindert. Erbrechen und Kopfschmerzen lieBen an 
Uramie denken, doch kam es zur Heilung. 

BL UEHDORN sah bei Varicellen, die mit Phlegm one und Sepsis kompliziert waren, Albumen 
undZylinder im Ham auftreten. DENNY und BAKER berichteten iiber ein 6jahriges Kind, 
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das wegen einer Appendicitis operiert worden war, die schon zu einer lokalen Peritonitis 
gefiihrt hatte. 2 Wochen spiiter erkrankte es an Varicellen mit prodromaler Pharyngitis. 
Die Blaschen wurden hiimorrhagisch, eine hamorrhagische Nephritis ohne Odeme und Blut· 
drucksteigerung stellte sich ein. Da von den Tonsillen und aus dem Urin hamolyti.qche 
Streptokokken geziichtet werden konnten (aua dem Blute nicht) und da zugleich mit dem 
Verschwinden der Streptokokken aus dem Urin dieser normal wurde, glauben die Autoren, 
daB die Ncphritis in diesem Fall mit Sicherheit durch die Streptokokken und nicht durch 
das Varicellenvirus verursacht worden sei. 

Recht lehrreich sind 2 Beobachtungen von KRAUSE, weil sie die Schwierigkeit 
der Differentialdiagnose zwischen Varicellennephritis und septischer Nephritis 
recht eindringlich vor Augen fUhren. Im ersten FaIle handelte es sich um ein 
3jahriges schlecht entwickeltes, rachitisches Madchen. Es erkrankte mit reich
lichem Exanthem mit Lymphdriisenschwellung, Rhinitis und Otitis mit stinken
dem AusfluB; nach 8 Tagen muBte ein Bubo inguinalis incidiert werden; bei 
standig erhohten Temperaturen stellten sich am II. Tage Odeme der Augenlider 
WId Malleolen ein, rote und weiBe Blutkorperchen sowie granulierte Zylinder im 
Harn und eine Albuminurie von 1/2%0' EBbach wurden im Harne gefunden; unter 
hohem Fieber ergriff eine derbe Schwellung die rechte Gesichtshiilfte und den 
Hals, unter Ikterus, ansteigender Hamaturie und Albuminurie erfolgte der Tod. 
Aus dem Ohre wurden Streptokokken geziichtet, der Ham war steril. 1m 2. FaIle 
kam ein Ijahriges Kind unter hohem Fieber mit reichlicher, in Schiiben 
erfolgenden Exanthembildung, unter Benommenheit, Odemen, Albuminurie und 
Hamaturie zum Exitus. Ware man nun nach dem klinischen Bild geneigt, 
im I. FaIle septische Nephritis, im 2. Varicellennephritis anzunehmen, so zeigte 
die Sektion gerade das Gegenteil. Bei dem 3jahrigen Madchen war neben 
Verwachsungen, Petechien der Pleura, bronchopneumonischen Herden, einem 
chronischen Mi1ztumor, einer verfetteten und gestauten Leber und geschwollenen 
periportalen Lymphdriisen und DarmfollikeIn eine maBig vergroBerte Niere 
mit geschwollener grauweiBlicher, der Zeichnung entbehrender Rinde vorhanden, 
die mikroskopisch als hochgradig parenchymatose Nephritis mit starker Betei
Jigung der Marksubstanz imponierte. In der Niere waren farberisch keine 
Streptokokken nachweisbar; im Kulturversuch erwiesen sich die inneren Organe 
als steril. Im 2. Faile dagegen fand man neben einer Bronchopneumonie, 
Nekrose der Glottis und Epiglottis, Milztumor und parenchymatoser Hepatitis 
eine parenchymatOse Nephritis, in deren Schnittpraparat Streptokokken 
gefunden wurden. LaBt sich auch im ersten Fall, in dem iibrigens ebenso wie 
in dem von HOEGYES die Diskrepanz zwischen der Hamaturie und dem Befund 
einer rein parenchymatosen Nephritis interessant ist, natiirlich trotz des 
negativen Bakterienbefundes nicht sicher sagen, ob Varicellen- oder Strepto
kokkentoxine die Erkrankung herbeigefiihrt hat, so zeigt doch der zweite, daB 
Sepsis auch in solchen Fallen von Varicellen und Nephritis im Spiele sein kann, 
in dem klinisch kaum ein Anhaltspunkt hierfiir besteht. 

Wenn bei Ausbruch der Varicellen schon eine Nephritis besteht, wird diese 
durchaus nicht immer ungiinstig beeinfluBt. Zwar sah STROH einmal eine 
Scarlatinanephritis, die durch Varicellen verschlimmert wurde, durch Masem 
jedoch nicht und auch im Karolinenkinderspital nahmen bei einer Nephritis 
EiweiBgehalt und Blutgehalt des Urins, sowie Odeme voriibergehend zu; aber 
in 2 Fallen hatten die Varicellen auf eine praexistente Nephritis nicht den 
geringsten EinfluB. 
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(jdeme mit negativem Harnbefund wurden von STARCK beobachtet: Ein 2 Jahre 
altes Madchen erkrankt an Varicellen, nach 8 Tagen volle Genesung. 8 Tage 
danach ohne irgendeine StOrung des Allgemeinbefindens 6deme am ganzen 
Korper. Harnmenge und -befund waren vollig norma.l. Nach etwa 4 Wochen 
war das Kind wieder gesund; hier wird man wohl an abnorme Durchlassigkeit 
der GefaBe infolge toxischer Schiidigung denken miissen. Ebenso bei den 
6demen in Begleitung von Rash, die CLEMMEY, COMBY, MOIZARD, ARKENAU 
gesehen haben. 

g) Komplikationen von seiten des Nervensystems. 
Die nervosen Komplikationen der Varicellen wurden frillier nicht allzuoft 

gesehen. so daB noch SWOBODA 1910 sie geradezu als selten bezeichnen konnte. 
Das hat sich in letzter Zeit geandert; so wie bei anderen Infektionskrank
heiten, wurde auch bei Varicellen eine ganz nennenswerte Anzahl von nervosen 
Storungen beobachtet, wie dies aus der ausfiihrlichen Zusammenstellung von 
GLANZMANN zu ersehen ist. Wir wollen uns im folgenden seiner Einteilung mit 
Einreihung neuer FaIle und Einschaltung einiger neuer Gruppen im allgemeinen 
anschlieBen. 

1. Meningitis serosa und Encephalitis mit starken meningealen Symptom en. 
KOPLIK sah 2 Faile von Meningitis serosa bei 2 Knaben 10-14 Tage nach 

Varicellen, die zuerst als Meningitis tuberculosa aufgefaBt wurden, aber glatt 
ausheilten. 

NEUMANN stellte einen 5jahrigen Knaben vor, der am 5. Tage der Varicellen 
mit Erbrechen, Meningismus und Hamaturie erkrankt war; der Liquor zeigte 
nur vermehrten Druck. 

Auch DEBRE hat eine Meningoencephalitis postvaricellosa beobachtet. 
GLANZMANN berichtet fiber einen 5jahrigen Knaben, der 8 Tage nach 

Varicellenbeginn mit Fieber, Erbrechen, Kopfschmerzen und Nackenstarre und 
positivem OPPENHEIMSchen Reflex erkrankte. Pirquet war negativ, ebenso der 
Ohrenbefund. Der Liquor bildete kein Gerinnsel, zeigte geringe Lymphocyten
vermehrung und schwach positiven Nonne. Nach 5 Tagen fiel das Fieber ab; 
doch blieb bis zur volligen Heilung noch eine deutliche Ataxie zuriick. Hier 
ist nur der positive Oppenheim als Zeichen einer Encephalitis zu werten. 

Ganz deutliche Herdsymptome weist dagegen der folgende Fall auf: 
DE TONI beobachtete bei einem 3jahrigen Madchen 20 Tage. nach schweren 

Varicellen unter hohem Fieber eine typische Meningitis mit Nackensteifigkeit, 
Hyperasthesie, Jagdhundstellung, Brudzinski und linksseitigem Babinski. Ptose, 
Strabismus und Anisokorie wiesen auf einen lokalisierten Herd bin. 1m xantho
chromen Liquor bildete sich ein Gerinnsel, die Zellen waren vermehrt, Nonne
Appelt positiv. Die PrnQuETsche Probe war negativ, ebenso der Tierversuch 
mit dem Liquor. Nach Abheilung der akuten Erscheinungen blieb eine externe 
und interne linksseitige Ophthalmoplegie zuriick. 

2. Hyperkinetische Encephalitisformen. 
Fall 1 von WILSON und FORD: Ein 9jahriger Knabe erkrankte am 7. Tage 

der Varicellen mit Schwindel, Erbrechen und leioht spastischem Gang mit 
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zeitweisem Fallen nach rechts; dann stellten sich Nystagmus, choreiforme 
Bewegungen der Arme und Muskelzuckungen ein; Patellar- und Achillessehnen
reflexe waren gesteigert, im Liquor 71 Zellen (meist Monocyten) bei normalen 
Globulinen zu finden; es trat Heilung ein bis auf eine auffallende Neigung, 
wiederholt tief aufzuseufzen. Auch RocAZ und LARTIGOUT, zitiert nach GLANZ
MANN, sahen bei einem Knaben im Verlauf leichter Varicellen choreatisch
athetotische Bewegungen und etwas gesteigerte Reflexe im linken Arm, wobei 
der Liquor pathologisch verandert war. MACKENZIE, zitiert nachNETTER, erwahnt 
8 FaIle von Chorea minor nach Varicellen, in welchen aber 5mal auch Masern, 
3mal Scharlach vorhergegangen war, so daB es nicht sicher ist, ob die Chorea 
mit den Varicellen verkniipft ist, abgesehen davon, daB es nicht gewiB ist, ob 
wirklich Chorea minor oder Encephalitis vorgelegen ist. 

3. Encephalitis, an die Iethargische Form erinnernd. 
BOENHEIM beobachtete am 8. Tage nach Varicellen zugleich mit dem Auftreten 

von BewuBtlosigkeit, Scblafsucht, Rigor, Ataxie und Maskengesicht Augen
symptome in Form eines Strabismus convergens; nach 3 W ochen war alles 
voriibergegangen. Das Feblen postencephalitischer StOrungen scheidet diesen 
wie die hyperkin.etischen FaIle von der Encephalitis epidemica, mit der sie 
sonst recht groBe Ahnlichkeiten besitzen. 

4. GroBhirnencephalitis. 
Im Verlaufe von Varicellen kommt auch GroBhirnencephalitis vor, wie sie 

von STRUMPELL wahrend der Influenzaepidemie 1891 beschrieben worden ist. 
STERLING beobachtete b~i einem '2jahrigen Knaben eine plotzliche Hemiparese 
nach Verschwinden der Efflorescenzen ohne Fieher, ohne Krampfe, ebenso OSLER. 

WINNICOTT und GIBBS sahen bei einem 21/2jahrigen Madchen 10 Tage nach 
Varicellen eine spastische Lahmung der linken oberen und unteren Extremitat 
mit gesteigerten Patellar- und Achillessehnenreflexen und Feblen der Bauch
deckenreflexe; Babinski war links positiv, rechts negativ. Voriibergehend 
stellten sich Schwierigkeiten beim Schlucken und Sprechen ein, sowie zeitweiser 
Strabismus. Die Lumbalpunktionen ergab nur erhohten Druck. Das Kind 
wurde gesund. 

5 .. Ophthalmoplegia externa. 
Fall von MARFAN: Bei einem 22monatigen Madchen stellten sich im AnschluB 

an Varicellen bilaterale Ptose und Strabismus divergens, sowie Aufhebung der 
Bulbusbewegungen in samtlichen Blickrichtungen mit Ausnahme der Abduction 
bei normaler Pupillenreaktion ein, die MARFAN auf eine Polioencephalitis mit 
Lahmung der Kerne des Trochlearis und des Levators palpebrae und eines Teiles 
des Oculomotoriuskernes zuriickfiihrt. 

6. Ophthalmoplegia interna. 
Fall von FUCHS: Eine 20jahrige Studentin der Medizin erkrankte gleichzeitig 

mit Varicellen an einem Bindehautkatarrh des rechten Auges. 10 Tage nach 
Ausbruch des Exanthems fiel die Erweiterung der rechten Pupille auf. Diese war 
ganz reaktionslos, die Akkommodationsbreite wesentlich vermindert; nach Ein
traufelung von Pilocarpin wurde die Pupille eng. Nach 8 Monaten war die Pupille 
noch erweitert, die Akkommodation aber moglich. 
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Verlasser iiberlegt die Differentialdiagnose z;wischen metastatischer und 
toxischer Genese nach Art der Diphtherienervenlahmungen, sagt aber selbst, 
daB die Einseitigkeit des Proz;esses und die dauernde Schadigung sonst toxischen 
Storungen gar nicht zukamen. Wir werden nach unserer heutigen Kenntnis 
vom Vorkommen der verschiedenen Augensymptome bei Encephalitis eine 
solche fiir wahrscheinlich halten diirlen. Eher ware bei der Beobachtung BUTLERS 
(15jahriges Madchen, das in der Rekonvaleszern; nach Varicellen ohne Fieber eine 
Lahmung des Sphincter iridis und Musculus ciliaris beiderseits bekam und 
naeh 6 Wochen geheilt war) an eine toxische Nervenlahmung zu denken. 

7. Ophthalmoplegia externa lind interna. 
BORRAS Beobachtung II: Ein 8jahriges Madchen war an Varicellen mit 

hohem Fieber und Kopfschmerzen erkrankt; naeh Riiekgang des Exanthems 
fiel es auf, daB das linke Auge nach auGen schielte, die linke Pupille erw'eitert 
und Doppeltsehen vorhanden war. Das Kind War weniger erregbar, seine 
Intelligern; z;urUckgegangen; als es nnch P/2 Monaten iml Spital kam, war eine 
Lahmung des linlten Rectus internus und gekreuzte Doppelbildel' festz;ustellen, 
wahrend der Liquor normal war; nach weiteren 14 Tagen trat Heilung ein; es 
hatsich entweder urn einen lokalen Herd in einem Teil des Trigeniumkernes 
oder urn Residuen eines ausgedehnteren encephalitischen Pro2;esses gehandelt. 
Hierher gehort auch der bereits l'itierte Fall von DE TONI. 

8. U ncharakteristische Encephalitisformen. 
GRAHAM sah 2 FaIle Von Encephalitis in der 2. Woche der Varicellen, von 

denen der eine zwar Hypertonie der unteren Extremitaten mit Schwache des 
rechten, der andere aber neben den AIlgemeinsymptomen nur Fehlen der 
Bauchdeckenreflexe aufwies. 

LAVALLEN berichtet iiber einen 6jahrigen Knaben, der am 5. und 6. Tag mit 
tonischen Krampfen, hohem Fieber und psychischen Erregungsz;ustanden 
erkrankte; die linke Korperhalfte wurde paretisch und hypertonisch, Kernig, 
Brudziuski und Babiuski waren negativ, ebenso der Liquor; nach 12 Tagen 
war das Kind schon wieder gesund. 

Der Fall von BONABA, zitiert nach FASELLA, betrifft einen 9jahrigen Knabell, 
bei dem sich am 6. Tage der Varicellen Erbrechen, Fieber und Kopfschmerzen 
eiustellten, am 12. Tage kam noch Unruhe, BewuBtlosigkeit, Gliederstarre dazu, 
wahrend Nackenstarre und Brudziuski fehlten; im Liquor war Albumen etwas 
vermehrt; 4 Tage nach der Heilung erkrankte das Kind an Mumps, ohne daB 
es zu neuerlichen nervosen Storungen gekommen ware. 

Des von hamorrhagischer Nephritis begleiteten Falles von GORDON wurde 
schon an anderem Orte gedacht. 

CROUZON und LrEGE, zitiert naeh BORRA, beobachteten eine 28jahrige Frau, 
die am 2. Tage der Varicellen unter hohem Fieber an sensiblen und motorischen 
Allgemeins),mptomen erkrankte, welche naeh 2 Jahren noch nieht verschwunden 
waren; zu dieser Zeit war der Liquor zwar normal, die Sehnenreflexe aber noeh 
abgeschwacht. Auch FUSHIKI hat eine Varicellenencephalitis beschrieben. 

GAUTIER und MONEDJIKOVA berichten iiber einen 4jahrigen Knaben 
- einen kongenitalen Luetiker mit Keratitis parenehymatosa - der zunii.chst 
fiber Kopfschmerzen klagte;nach 14 Tagen traten plOtzlich unter hohem Fieber 
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BewuBtlosigkeit, Krampfe und zugleich Varicellen auf. Bauchdeckenreflexe 
fehlten, Patellar- und Achillessehnenreflexe waren besonders rechts gesteigert, 
auch bestand rechtsseitiger FuBklonus. Babinski war negativ, meningeale 
Symptome fehlten; nach 3. Tagen begann sich der Zustand zu bessern, nach 
I Woche War der Nervenbefund normal. Bemerkenswert ist das Einsetzen der 
Symptome am ersten Tag. 

Hierher diirften auch 2 todlich verlaufene FaIle gehoren, die a;ber beide nicht 
ganz geklart sind. DEBRE, LEVY, SOLAL und NETTER haben eine Gravida 
beobachtet, die von schweren Varicellen befallen wurde, gleich zuBeginn in 
Koma verfiel und nach 2 Tagen, ohne daraus zu erwachen, starb; es ist natiirlich 
durchaus nicht nachgewiesen, daB hier eine Encephalitis vorgelegen hat. 

BINSWANGER und BERGER berichten iiber ein Delirium acutum bei einer 
54jahrigen Frau, die bei Spitalsaufnahme bereits Bronchopneumonie hatte, 
dabei gesteigerte Patellarreflexe, nebenbei delirante Erregung zeigte, die sich 
bis zur Tobsucht steigerte und nach kurzer Zeit starb. Die Sektion ergab eine 
Encephalomyelitis acuta in Riickenmark und Hirnrinde mit Degeneration der 
Vorderhorn- und groBen Pyramidenzellen, Degeneration der Nervenfasern, 
Hyperamie und Emigration von Leukocyten und Fettkornchenzellen. GefaBe 
und Glia waren normal. Ich habe den Befund nicht in extenso wiedergegeben, 
da die angeblich vorausgegangenen Varicellen vom Arzte nicht gesehen worden 
waren und nach Meinung der Autoren auch eine Influenza vorhergegangen war. 

Der Fall von SACHS (ein normal entwickelter Knabe, der mit 15 Monaten 
an Varicellen mit Fieber und Konvulsionen erkrankte und im AnschluB voll
standig idiotisch wurde) diirfte wohl auch als Encephalitis aufzufassen sein. 
SchlieBlich berichtet noch TONO, zitiert nach BORRA, iiber ein 5jahriges Mad
chen mit Varicellenencephalitis und positivem Liquorbefund. 

9. Der akute cerebrale Tremor 
ist ein Krankheitsbild, das schon lange bekannt ist, scheinbar spontan oder nach 
Infektionskrankheiten zum Ausbruch kommt und meist das friihe Kindesalter 
befal1t. Plotzlich tritt - oft ohne Fieber - ein grobwelliger Tremor der 
Extremitaten auf, der sich oft bei Aufregungen, weniger bei Intention steigert 
und im Schlafe schwacher wird. Meningeale und Pyramidensymptome fehlen, 
die Reflexe sind gesteigert oder normal, der Tonus meist erhoht, seltener 
vermindert. ZAPPERT spricht sich schon 1910 dahin aus, daB es sich hier um eine 
cerebrale Erkrankung han,delt, nicht um ein toxisches oder hysterisches Symptom. 
Wir werden ihm voll beistimmen konnen und diirfen den Tremor nach unseren 
heutigen Kenntnissen wohl mit Sicherheit unter die sog. extrapyramidalen 
Storungen einreihen. Nach WIELAND handelt es sich um die Erkrankung der 
spinorubro-cerebellaren Bahn. Nun sind auch nach Varicellen mehrere solche 
FaIle gesehen worden, und zwar, was fiir diesen Tremor charakteristisch ist, 
fast ausschlieBlich bei Knaben. 

Fall von FOREST: Am 14. Tage der Varicellen beginnt ein 10 Monate alter 
Knabe plotzlich zu fiebern, zu erbrechen, zeigt leichte Spasmen und standigen 
Tremor; letzterer ist nach 8 Tagen nurmehr bei Aufregungen nachweisbar, 
nach 3 Wochen geschwunden. 

Fall von MILLER und DAVIDSON: Ein 21/2jahriger Knabe erkrankt am 5. Tage 
der Varicellen ohne Fieber an Tremor, der sich auf Kopf, Extremitaten und 
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Zunge erstreckt; Reflexe und Hirnnerven normal, Steifigkeit der Extremitaten. 
Nach 1 Monat geheilt. 

Fall von GUNZMANN: Ein 91/ 2 Monate alter Knabe bekommt am 17. Tage 
der Varicellen einen akuten Tremor der Kopfes, der Extremitaten und der 
Zunge, der nach einiger Zeit wieder ausheilt. 

GLANZMANN rechnet mit Recht auch den von MENKo seinerzeit als Chorea 
beschriebenen Fall hierher: Ein 4jahriges, nervoses Kind beginnt am 12. Tage 
nach reichlichen Varicellen zu grimassieren, 2 Tage spater zeigt es Tremor des 
Kopfes, der Arme und der Zunge. Die Sprache war langsam, aber nicht 
skandierend, das ROMBERGSche Phanomen positiv. Auch in diesem Fall heilte 
die Krankheit rasch abo 

Schon ZAPPERT weist darauf hin, daB beirn akuten cerebralen Tremor die 
unteren Extremitaten bisweilen statt zu zittern, ataktisch sind; andererseits 
ist es bekannt, daB cerebellare Erkranktmgen oft mit Tremor verlaufen, was 
bei den engen Beziehungen zwischen Kleinhirn und extrapyramidalem System 
ja nicht verwunderlich ist. Es ist daher Geschmacksache, ob man die folgenden 
Beobachtungen als akuten Tremor oder als oerebellare Ataxie bezeichnen will. 

Fall von CACCIA: Ein 3jahriger Knabe erkrankt am fiinften Tage der 
Varicellen ohne Fieber mit Erbrechen, Astasie, Abasie, Tremor bei willkiirlichen 
Bewegungen und skandierter Sprache. Die Patellarreflexe waren gesteigert, 
rechts bestand FuBklonus und Babinski; der Liquor war normal; nach 4 Wochen 
war das Kind gesund. 

Fall von G.ALLI: Unter mehreren von Varicellen erkrankten Geschwistern 
wird ein 5jahriger Knabe am 5. Tage von Schwindel und Erbrechen befallen; 
der Gang wird ataktisch, das Kind taumelt und stilrzt hin, bekommt Tremor. 
Auch Nystagmus (als Fernwirkung auf das hintere Langsbiindel) stellt sich ein. 
Bei einer 2jahrigen Schwester zeigen sich ganz ahnliche Symptome, nur in 
geringerem Grade; nach 2 W ochen sind beide gesund. Fast identisch ist eine 
Beobachtung von PORTA. 

Fall von BORRA: Ein 5ji1hriger Knabe wird wahrend der Varicellen von Kopf
und FuBschmerzen, Erbrechen und Schwindel befallen; er kann nicht stehen 
und fallt beirn Gehen nach vorwarts; Romberg ist negativ, Patellarreflexe 
fehlen, Achillessehnenreflexe abgeschwacht; Tremor der Extremitaten und 
wurmformige Bewegungen der Zunge, gestorte Sprache vervollstandigen das 
Bild. 1m Liquor War Albumen V'ermehrt, geringe Lymphocytose, positive 
BOwERlSche Reaktion nachweisbar; bis zur Heilung vergehen 50 Tage. 

Fall von CORNEL und KISSEL: Ein 4jahriger Knabe wird am 7. Krankheitstage 
ohne Fieber von Zittern der linken Korperhalfte befallen, das erst spater auch 
die rechte ergreift. Er schwankt beirn Gehen und hat etwas Nystagmus; die 
Patellarreflexe sind gesteigert, der Liquor negativ; auf eine Acetylarsaninjektion 
erfolgt Shock, irn AnschluB Besserung. 

Fall von KRAMER: Ein 4jahriger Knabe erkrankt am 10. Tage der Varicellen 
mit Kopfschmerz, Erbrechen und Somnolenz; die linke Pupille ist erweitert 
und reagiert trager; Kleinhirnataxie; die Extremitaten sind trotz gesteigerter 
Sehnenreflexe hypotonisch; diese Steigerung sowie der FuBklonus ist als 
Fernwirkung auf die Pyramidenbahn anzusehen. Der Fall ging wie alle 
anderen in Heilung aus. 
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Fall von GLANZMANN: 14 Tage nach Varicellen wird. ibm ein 3jii.hriger 
Knabe mit dem Bilde der cerebellaren Ataxie vorgastellt; nebenbei bestand 
horizontaler Nystagmus beim Blick nach links und positiver Romberg. Nach 
3 Wochen war noch positiver Babinski nachweisbar, nach 21/2 Monaten alles 
geschwunden. Der gleich7<eitig bestehenden Rotung des Trommelfells miBt 
GLANZMANN keine Bedeutung bei, glaubt aber, daB die Tuberkulose (das Kind 
hatte positive Tuberkulinreaktion) eine gewisse Disposition fiir encephalitische 
Prozesse schafft. 

Auch REmOLD hat Ataxie mit Tremor nach Varicellen beobachtet. 

10. Reine cerebellare Ataxie. 
Als reine cerebellare Ataxie imponiert die Beobachtung von RENDU: Ein 

6jahriges Mii.dchen, das seit 3 Jahren an beiderseitiger OtorrhOe leidet, erkrankt 
im AnscbluB an Varicellen an Fieber, Schwindel und Erbrechen; Astasie, Abasie, 
Asynergie, Sprachstorung, Pulsverlangsamung lassen an KleinhirnabsceB denken, 
so daB die Operation erwogen wird.; der Liquor ist negativ; nach 20 Tagen erfolgt 
spontane Heilung. RENDU spricht von Cerebellitis varicellosa. 

CHAVAGNY und CHA.IGNET beobachteten, wie bei einem 16jii.brigen Mii.dchen 
am 5. Tage der Varicellen bei bereits abgetrockneten Bla.schen ohne Fieber 
plotzlich Erbrechen und Schwindel auftrat 7<ugleich mit einem Schub makuloser 
Efflorescemen; ein eigentiimlicher Dii.mmerzustand stellte sich ein, horizontaler 
und vertikaler Nystagmus, dumpfe Sprache, im spii.rlichen Urin waren Spuren 
von EiweiB enthalten. Dann trat Hypotonie der Gesichts- und Extremitii.ten
muskeln in den Vordergrund, Koordinationsstorungen namentlich in den unteren 
Extremitii.ten und andauemder Schwindel. Pyramidensymptome feblten, der 
Liquor war normal; nach 3 Wochen war das Madchen geheilt. 

Auch TRAMER verfiigt iiber 2 hierhergehorige Beobachtungen: 
1. Ein 7jii.hriger Knabe ka.nn am 6. Tage nach fieberfreien Varicellen 

plot7<lich nicht mehr gehen, bekommt horizontalen Nystagmus und positiven 
Chwostek. Romberg ist positiv, der Finger-NaSenspitzenversuch gestort; as 
sind also in diesem, wie auch in manchen anderen Fallen auch Zeichen spinaler 
Ataxie vorhanden; am nachsten Tag gesellen sich noch undeutliche Sprache, 
Erbrechen, Arhythmie, Schlafsucht hin7<u; nach 4 W ochen besteht noch 
Schwanken beim Gehen und Retropulsion. Dieser Fall zeigt also eine gewisse 
AhnIichkeit mit der Encephalitis lethargica.. 

2. Ein 3jii.hriges Madchen bekommt am 6. Tag der Varicellen plotzlich 
neuerdings Fieber, Zittem und Schmerzen erst in den oberen, dann auch in 
den unteren Extremitaten; Extremitaten und Halsmuskulatur werden schlaff, 
die Sprache undeutlich, das Kind erbricht, kann nicht aufrecht sitzen; es erfolgt 
Heilung, doch feblen die Patellarreflexe; trotz dieses letzteren Umstandes 
scheint es mir eher gerechtfertigt, den Fall hier ein7<ureiben, als ibn - wie dies 
der Autor tut, - als Poliomyelitis auf7<ufassen. 

Auch NYSSEN und VERVAEK Bahan eine Ataxie, ebenso INGELRANS, 7<itiert 
nach CHAVAGNY und CHAIGNOT, CONRAD eine Astasie mit abgeschWii.chten 
Patellarreflexen und Zellvermehrung (15 Zellen) im Liquor bei einem 4jahrigen 
Knaben; GRAHAM sah 2 Fii.lle mit Pyramidenbahnsymptomen, BERTOYE und 
GARCIN, 7<itiert nach RENDU, eine Ataxie mit etwas vermehrtem EiweiBgehalt 
des Liquors, aIle mit giinstigem Ausgang. 
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Ein Fall von WINNICOTT mit Ataxie, Tremor, Maskengesicht und Parese 
der Musculi thyreoarytenoidei sei hier nur erwahnt, da nicht nur Varicellen, 
sondem auch Masern vorangegangen waren. 

Auch 
11. Myelitis transversa 

findet sich irn Verlauf von Varicellen. 
GAY, zitiertnach GLANZMANN, hat bei einem21j:JahrigenKnaben am 15. Tage 

der Varicellen eine Paraplegie der unteren Extremitaten mit Verlust der Plantar
und Patellarreflexe, bei erhaltenen Bauchdeckenreflexen beobachtet; die Sensi
bilitat war bis zu den Hiiften vollstandig erloschen; nach 3 W ochen besserte 
sich der Zustand und war nach 3 Monaten geheilt. 

SMITH hat in der 2. W oche der Erkrankung bei einem 7jahrigen Knaben unter 
Fieberanstieg eine Lahmung der Beine mit Inkontinenz und eine Hyperasthesie 
des linken Armes eintreten gesehen.. 8 W ochen spater zeigten die unteren 
Extremitaten geringe Atrophie, Kniekontraktur, gesteigerte Patellarreflexe und 
FuBklonus; nach 1 Jahr konnte das Kind wieder gut gehen, doch waren die 
Patellarreflexe noch etwas verstarkt. 

WILSON und FORD beschreiben 2 fast identische FaIle bei 2 Knaben; eine 
in der ersten (bzw. zweiten) Woche nach Varicellen aufgetretene spastische 
Paraplegie der Beine mit Sensibilitatsverlust und Inkontinenz, die nach 
2 Monaten ausheilte; allerdings war bei dem einen Knaben noch nach I Jahr 
Reflexsteigerung nachweisbar. 

HOLT und HOWLAND, zitiert nach BORRA, sahen ebenfalls eine Myelitis 
transversa wahrend der Rekonvaleszenz nach Varicellen bei einem 7jahrigen 
Knaben. 

KRABBE berichtet liber einen Fall, der eigentlich als Meningomyelitis 
bezeichnet werden mliBte. Ein 8jahriger Knabe bekam in unmittelbarem 
AnschluB an Varicellen leichte Schmerzen in den Beinen und vermochte nicht 
zli gehen; am 10. Tage trat voriibergehend Erbrechen und Nackensteifigkeit 
ein, die Beine wurden paretisch, die Sehnenreflexe lebhafter. Dann stellte sich 
vollige Lahmung der unteren Extremitaten mit Verlust der Sehnen- und Bauch
deckenreflexe mit positivem Babinski, Urinretention und Sensibilitatsstorungen 
ein; es kam zur Heilung. 

RAKE hat eine Enceph3J.omyelitis nach Varicellen beobachtet, VERMEYLEN, 
VAN BOGAERT und VERVAEK eine solche am Beginn der Varicellen, und zwar 
bei einem 14jahrigen Madchen, das an manisch-depressiven Zustanden zur Zeit 
der Periode litt, so daB die Autoren eine konstitutionelle Anlage zu Nerven
erkrankungen annehmen. BABONNEIX sah 2 Encephalomyelitiden, von denen 
die eine am 1. Krankheitstag mit Konvulsionen beginnend, choreiform, die 
andere mehr lethargisch verlief. Beirn 2. Fall traten im Verlaufe der Varicellen 
ganz allmahlich Paresen fast samtlicher Extremitaten mit Verlust der Sehnen
reflexe, negativem Babinski ohne Beteiligung der Sensibilitat oder der Psyche 
auf. Wie weit das Gehim am KrankheitsprozeB beteiligt war, ist aus dem Referat 
nicht ersichtlich. Alle diese Falle zeigen eine gewisse Ahnlichkeit mit der 
Encephalitis disseminata. 

STUCHLIKS Fall, der einer LANDRYSchen Paralyse ahnlich verlief und in Heilung 
ausging, war bei einem an Varicellen erkrankten Masernrekonvaleszenten auf" 
getreten und kann daher nicht mit Sicherheit auf die Varicellen bezogen werden. 
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12. Poliomyelitis. 
Schon 1893 hatte MARFAN eine schlaffe Monoplegie des linken Armes bei 

einem 9jahrigen, tuberkulosen, kachektischen Madchen nach Varicellen beob
achtet, die ganz ahnlich einer Poliomyelitis acuta verlief. ROSSI sah bei einem 
15 Tage vorher geimpften Knaben Varicellen mit Rash und zugleich eine 
Lahmung des linken Armes auftreten, die sich allmahlich besserte. FUSHIKI 

. eine poliomyelitisahnliche Erkrankung nach Varicellen. Es ist nattirlich die 
Frage, ob es sich hier tatsachlich urn eine Folge von Varicellen oder urn Polio
myelitis acuta gehandelt hat, eine Frage, die nur bei gleichzeitigem Bestehen 
einer Poliomyelitisepidemie entschieden werden konnte; doch finde ich dariiber 
nichts angemerkt. 

13. Polyneuritis. 
ALLAIRE sah 1 Monat nach einer mit Otitis komplizierten Varicellen

erkrankung eine Gaumensegellahmung auftreten; hier laBt sich wohl eine 
unerkannt gebliebene Diphtherie nicht ausschlieBen. 

NAITO, zitiert nach BORRA, berichtet tiber eine transitorische Facialisparese, 
GAUCHER und MmALLrE, zitiert nach BORRA, tiber eine Polyneuritis nach 
Varicellen. 

Recht interessant ist die Beobachtung von CAMUS und SERAZY: Ein lljahriges 
Madchen war im Alter von 6 Jahren am 3. Tage eines Varicellenexanthems 
mit Druckempfindlichkeit und Schmerzen in den Beinen erkrankt und konnte 
sie nicht mehr ausstrecken; nach einiger Zeit besserten sich die Erscheinungen 
etwas. Zur Zeit del' Aufnahme auf die KIinik erhoben die Autoren folgenden 
Befund: Die Kraft der oberen Extremitaten war herabgesetzt, die Muskulatur 
ziemlich gleichmaBig atrophisch; eine Kontraktur des Biceps erlaubte nur 
eine maBige Streckung des Armes. An den unteren Extremitaten bestand eine 
Kontraktur der Glutai, die eine vollstandige Streckung der Oberschenkel 
verhinderte; an unteren und oberen Extremitaten waren die Sehnenreflexe 
erloschen, die Nervenstamme druckschmerzhaft; daneben bestand allgemeine 
Hyperalgesie. Die elektrische Untersuchung ergab eine Herabsetzung der 
Erregbarkeit ohne Auderung der Zuckungsformel. Die Autoren nehmen eine 
durch Varicellen verursachte Polyneuritis und Polymyositis an; ob mit Recht, 
wollen wir dahingestellt sein lassen. 

FASELLA berichtet tiber einen 6jahrigen Knaben, der am 7. Tage der Varicellen 
wieder Fieber und Rachenrotung, sowie Schmerzen in den Beinen bekam; 
besonders an den Innenflachen der Oberschenkel und im Knie; Lassegue War 
negativ. Am nachsten Tag kam es zu Lahmung beider Beine mit Druck
empfindlichkeit der Nervenstamme; die erst gesteigerten Achillessehnen- und 
Patellarreflexe erloschen. Die Blasenfunktion war nicht gestort; nach 2 Tagen 
waren die so bedrohlich aussehenden Storungen geschwunden, doch stellten 
sich nun an den Armen Druckempfindlichkeit der Nervenstamme und Lahmlmgen 
ein, urn auch hier nach einigen Tagen wieder zu schwinden. Die Symptome 
der Polyneuritis sind hier wohl eindeutig. 

14. Pachymeningitis haemorrhagica. 
MYA sah einen 13 Monate alten Knaben mit Meningoencephalocele in 

der vorderen Fontanelle am 9. Tage der Varicellen mit Fieber und klonischen 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 32 
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Zuckungen namentlich im rechten Facialis und in den rechten Extremitaten 
erkranken; der Liquor war leicht rotlich gefarbt; am 2. Tage starb das Kind, 
die Sektion ergab eine Pachymeningitis haemorrhagica. 

15. Dlultiple Sklerose. 
Bouvy, zitiert nach NETTER, hat eine multiple Sklerose im AnschluB an 

Varicellen entstehen sehen. 

16. Neuritis optica. 
GROENOW referiert einen von HUTCHINSON beobachteten Fall, der aber nicht 

eindeutig ist, da auch Lues vorlag. 
CHAVERNAC berichtet iiber einen lljahrigen Knaben, der 5 Tage nach Beginn 

der Varicellen schlechter zu sehen begann und 40 Tage spater kaum noch die 
Finger auf I m Distanz erkamlte. Nach 9 Monaten, nachdem das Kind bereits 
mehrere Quecksilberkuren, Jodeinreibungen usw. durchgemacht hatte, waren 
die Papillen hyperamisch, die Venen geschlangelt, die Arterien normal, die 
Papille triibe und verschwommen, an ihren Randem waren punktfOrmige 
Hamorrhagien zu sehen; die Retina war normal; es bestand eine sehr bedeutende 
Herabsetzung des Sehvermogens, Einengung des Gesichtsfeldes und zentrales 
Skotom fiir Rot und Griin. Spater trat Heilung ein. 

Auch RATNER sah im AnschluB an Varicellen eine Neuritisoptica auftreten, 
die eine 6 Tage dauemde vollstandige Blindheit zur Folge hatte und dann 
spurlos verschwand; er zitiert noch einen identischen Fall von PATON. Er erwahnt, 
daB voriibergehende Blindheit nach Infektionskrankheiten entweder auf einer 
tomch bedingten Neuritis optica beruht oder darauf, daB durch erhOhten Hirn
druck das Foramen Magendi abgesperrt wird; die Prognose ist immer giinstig. 

Dieser Uberblick iiber die Kasuistik zeigt, daB die im Gefolge der Varicellen 
auftretenden nervosen StOrungen iiberaus mannigfaltig sind. S!e stellen sich 
5-20 Tage nach Beginn des Exanthems ein (nur BABONNEIX sah Beginn am 
1. Tage), verlaufen teils fieberlos, teils sind sie von Fieber begleitet. Die 
vOriibergehenden oder dauemden Ophthalmoplegien betreffen 4 Madchen und 
I Frau, bei allen iibrigen Erkrankungen iiberwiegt das mannliche Geschlecht 
weitaus, so daB 34 Kna.ben bloB 8 Madchen gegeniiberstehen 1. Sehen wir von 
den beiden nicht geklarten Fallen ab, die todlich verliefen, so ist der Verlauf 
quoad vitam ein durchaus giinstiger. Drei Ophthalmoplegien blieben dauemd 
bestehen, in anderen Fallen wird iiber gesteigerte oder abgeschwachte Patellar
refIexe berichtet, die nach Monaten noch nachweisbar waren; im Falle von 
SACHS solI sich Idiotie entwickelt haben, die meisten heilten ganzlich aus. 

Natiirlich taucht auch hier die Frage nach der Xtiolo~ all dieser Er
krankungen auf, die ja in letzter Zeit bei Gelegenheit- der Vaccineencephalitis 
ausfiihrlich behandelt worden ist. 3 Ansichten stehen sich bier gegeniiber: 

1. Die nervosen Erkrankungen stehen mit epidemischer Encephalitis, mit 
einer der sonstigen sporadischen EncephalitisformEm, etwa der Encephalitis 
disseminata, oder mit Poliomyelitis in Zusammenhang und werden durch die 
Vaccine, Varicellen usw. nur aktiviert. 

1 Hierbei blieben die beiden tOdlichen Erkrankungen, die nicht vollig geklart sind, 
:lOwie jene, in deren Ana.mnese noch cine zweite Infektionskra.nklleit vorkommt, auBer 
Betracht, wie selbstverstandlich jene, deren Gcschlecht von den Autoren oder im Refera.t 
nicht a.ngegebcn ist. 
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2. Sie sind durch spezifische Virus direkt hervorgerufen. 
3. Sie sind das Ergebnis einer durch dieses bedingten Anaphylaxie. 

BOENHEIM sagt ganz allgemein, daB es fiir eine spezifische Erkrankung spricht, 
wenn kein Zusammenhang mit Encephalitis epidemica nachweisbar ist, wenn 
keine Residuen verbleiben und wenn nach Ablauf der Erkrankung das Fieber 
sinkt; nach diesen Gesichtspunkten miiBte die VariceIIenencephalitis als spezifisch 
angesehen werden. Nur BORRA erwahnt, daB BABONNEIX in der Umgebung eines 
an VariceIIenencephalitis erkrankten Kindes mehrere gutartige Meningitiden 
gesehen hat, daB in anderen Fallen ein Zusammenhang mit Poliomyelitis denkbar 
ist; er glaubt aber, daB meist doch eine Varicellenencephalitis sensu strictiore 
vorliegen diirfte; er weist ferner auf das konstitutionelle Moment hin. (GALLI 
sah 2 akute Tremores bei 2 Geschwistern, BONABA eine Varicellenencephalitis 
bei einem Kinde, des sen 3 Geschwister an Encephalitis epidemica, an Krampfen 
und an Tetanus neonatorum verst-orben waren.) 

GLANZMANN, ein Anhanger der dritten These, hebt folgende Umstande 
hervor: In den von ihm beobachteten, sowie einigen anderen Fallen war das 
Exanthem sehr sp1i.rIich, was auf den von der Lues her bekannten Gegensatz 
zwischen Neurotropie und Dermotropie hinweist (in anderen Fallen war aber das 
Exanthem sehr reichlich); auch die Gutartigkeit der Varicellenencephalitiden im 
Gegensatz zu der so gefahrIichen Vaccineencephalitis spreche fiir eine spezifische 
Genese. FANCONI hat auf einen phasenartigen Verlauf des Immunitatszustandes 
bei Varicellen aufmerksam gemacht, indem Sekundarinfektion mit Scharlach 
entweder wiihrend des BIiitestadiums oder nach 14 Tagen erfolgt; diese Vber
empfindlichkeit zeigt sich auch gegeniiber den noch im Korper befindlichen 
Resten des Varicellenvirus, und zwar nicht an der bereits immunen Haut, 
sondern a.n dem gleichfalls ektodermalen Nervensystem. GLANZ.MANN. denkt 
also an eine lokale Anaphylaxie des Zentralnervensystems, fUr die auch das 
Intervall von 5-20 Tagen sprechen wiirde; er weist darauf hin, daB es bei 
intralumbaler Serumtherapie der Meningitis oft am 10. Tage zu schweren 
cerebralen Erscheinungen kommt, daB HASHIMOTO durch Injektion kIeinster 
Antigenmengen in das Corpus striatum sensibilisierter Tiere Temperatursturz 
herbeifUhren konnte, daB FORSsMANN nach karotaler Reinjektion des Antigens 
cerebellare Symptome beobachtet hat und fUhrt schlief3Iich noch einige fUr 
Anaphylaxie sprechende Betrachtungen an, die sich aber vorwiegend auf die 
Vaccineencephalitis beziehen. 

Meiner Ansicht nach stehen jeder der verschiedenen Theorien gewisse 
Schwierigkeiten gegeniiber. Mit Recht hebt GLANZMANN hervor, daB der 
verschiedene Verlauf, z. B. der Vaccine- und Varicellenencephalitis nicht recht 
verstandlich ist, wenn man annimmt, daB es sich um ein und dasselbe Ence
phalitisvirus handelt, das durch die beiden Krankheiten nur aktiviert wird. 
Andererseits ist es schwer vorstellbar, daB in den letzten Jahren so verschiedene 
Vira, wie der Vaccine-, Varicellen-, Mumps-, Masernerreger plOtzlich alle neuro
trop geworden sein sollten. Aber auch die AusfUhrungen GLANZMANNS iiber die 
anaphylaktische Genese der Varicellenencephalitis bewegen sich auf rein 
hypothetischem Gebiet, da wir hier weder iiber Sektionsbefunde, noch iiber 
experimentelle Daten verfiigen. Und da man bisher bei der Vaccineencephalitis, 
obwohl solche reichlich vorliegen, noch zu keinem Ergebnis gekommen ist, 

32* 
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so tun wir besser, in bezug auf die nervosen Komplikationen der Varicellen 
einfach zu sagen: Wir wissen nichts. 

h) Seltene Komplikationen. 
Z um Schlusse seien noch einige seltene Komplikationen erwahnt: 
LESNE hat in 2 Fallen im Friihstadium der Varicellen Appendicitis gesehen. 

Die Diagnose wurde durch die Operation in beiden Fallen ~1:fiiieff; in einem 
FaIle wurden bei der bakteriologischen Untersuchung des erkrankten Wurm
fortsatzes Streptokokken und Colibacillen gefunden. Auch SCHILLING hat 1mal, 
PERIER 2mal Appendicitis im Verlaufe von Varicellen beobachtet; bei dem 
einen Kinde, einem 12jahrigen Madchen, wurde durch die Operation ein 
Kotstein zutage gefOrdert. 

NETTER sah ~terys im Verlauf von septischen Varicellen und auch im FaIle 
HOGYES (Ikterus begleitet von Nephritis und Gelenkschwellungen) durfte 
es sich urn Sepsis gehandelt haben. Diese Beobachtungen, sowie eine septische 
Thyreoiditis (ALLARIA) sind unter den betreffenden Kapiteln nachzulesen. 
CORNELIA DE LANGE hat bei jungen Kindern Varicellen gesehen, die von 
Anamien gefolgt waren. 

SABRAZES berichtet uber eine doppelseitige, in Schuben verlaufende Orchitis 
und Epidydimitis bei einem 20jahrigen Manne wahrend typischer Varicellen. 

Nach v. NOORDENS Bericht ist im AnschluB an eine Mischinfektion von 
Pertussis, Masern und Varicellen mit Otitis ein Schiefhals entstanden, der durch 
Operation geheilt wurde; bei dieser zeigte sich eine starke Bindegewebs
vermehrung im Sternocleidomastoideus, so daB ein entzundlicher Ursprung 
angenommen werden muB. 

WOLDERT, zitiert nach SWOBODA, sah eine Urticaria pigmentosa nach Ablauf 
von Varicellen entstehen, wobei die Urticariaquaddeln sich an der Stelle der 
abgeheilten Varicellenefflorescenzen erhoben. 

Ganz merkwiirdig ist die Beobachtung von WHEELON: Ein41/Jahriges 
Mad.chen, dessen hypertrophische Tonsillen bercits entfernt worden waren, 
erkrankte an Varicellen; gleich nachher entwickelte sich eine eigentumliche 
Unruhe, Schlaflosigkeit, Gewichtsabnahme, SchweiBe, Protrusio bulborum. 
2 Monate nach den Varicellen kam es zu einer Mastoiditis, welche die Symptome 
hoch wesentlich verschlimmerte. Bei der Aufnahme zeigte das Kind vergroBerte 
Zungengrundiollikel, Adenoide, einen verbreiterten, auf die Thymus zu 
beziehenden }\Ettelschatten und dazu einen typischen Morbus Basedow mit 
samtlichen Augensymptomen, Tachykardie, Herzerweiterung mit systolischem 
Gerausch und Mononucleose. Das Kind hatte zu dieser Zeit bereits 7 kg von 
seinem Hochstgewicht verloren. Eine Rontgenbestrahlung fiihrte zu einer 
Nierenreizung mit EiweiBund Zylindern. Eine zweite brachte wesentliche 
Verkleinerung des Mittelschattens und Verringerung der Pulszahl von 148 auf 104. 
Die Nierensymptome schwanden. Der weitere Verlauf ist unbekannt. Autor 
halt den Status lymphatic us fUr das pradisponierende, die Varicellen fUr das 
auslosende Moment. 

Interessant ist die Mitteilung BLAMERs: Ein 11jahriger Knabe bekam 17 Tage 
nach leichten Varicellen plotzlich Schmerzen in der linken Hufte und dem 
rechten Unterbauch; an diesen Stellen bekam die Haut einen eigentumlichen 
Glanz; dann traten Schmerzen und Schwellung im rechten Bein und ill 
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Unterbauch und zuletzt im linken Bein auf. Beide Saphenae waren erweitert, 
ebenso die ubrigen Venen der unteren Extremitaten. Das Abdomen zeigte infolge 
der Schmerzhaftigkeit starke Spannung. Die gleichfalls erweiterten Abdominal
venen liefen vom POUPARTschen Bande nach aufwarts und verschwanden erst, 
etwas oberhalb der Mamillen. Die Leber war vergroBert, es bestand inter
mittierendes Fieber bis 40,4° und Dysurie als Folge einer Erweiterung oder 
Thrombose der Blasenvenen. Die Erkrankung - Thrombose der heiden Iliacae 
communes oder der Cava - heilte aus, doch blieben die erweiterten Venen 
uber dem Abdomen noch durch 5 Monate bestehen. 

Ober die von COJAN und FRoMENT beobachteten Thrombosen im Verlauf 
von gangranosen Varicellen wurde in dem betreffenden Abschnitt berichtet. 

CHERUBINO PESA schrieb uber einen Fall von Noma bei einem an Varicellen 
erkrankten 15 Monate alten Madchen; es zeigte si';;h~ der linken Wange eine 
umschriebene Verdickung, an der Schleimhautseite ein Fleck von schmutzig
gelher Farbe, die Wangenhaut v{urde blalllich und zerfiel, das Kind starb. 

Auch uber Gasphlegmone liegt eine einzige Beobachtung vor, und zwar von 
HALLE; sie betrifft ein 4jahriges Kind, das an ganz leichten Varicellen ohne 
Fieber erkrankt war; die Blaschen wurden eitrig und nahmen den Charakter 
des Ecthyma an; am 3. Tage begann an der groBen Schamlippe rings um einige 
Blaschen eine starke Schwellung und Rotung aufzutreten, machtige Druck
empfindlichkeit und Spontanschmerzen; der Arzt incidierte, doch entleerte sich 
kein Eiter; das Kind wurde nun dem Spitale ubergeben. Bei der Aufnahme 
wurde ein leichtes polymorphes Erythem, hohes Fieber, kleiner und beschleunigter 
PuIs konstatiert; eine enorme Schwellung nahm die rechte Schamlippe, die 
Regio pubica bis zum Nabel, den Oberschenkel bis zum SCARPAschen Dreieck 
ein; die Raut damber war blaulichrot, gespannt und sehr druckschmerzhaft; aus 
der Incisionswunde entleerte sich ein gelbliches, flussiges Sekret; es wurden noch 
2 ausgiebige Incisionen gemacht, doch entleerte sich kein Eiter. Am Tage nach 
der Incision entwickelte die Wunde einen fiirchterlichen Gestank, bei Druck 
horte man jenes eigentumliche Krepitieren, welches die Gasphlegmone aus
zeichnet. Am nachsten Tag schritt der ProzeB gegen den Rucken zu fort, im 
Bereich der Schamlippe und des Oberschenkels trat eine Nekrose auf, die sich 
in den folgenden Tagen demarkierte und abstieB; inzwischen hatte sich das 
Odem und das Krepitieren noch weiter ausgebreitet. Das Allgemeinbefillden 
war schlecht, hohes Fieber, schlechter Puls, Delirien, Diarrhoen traten auf. 
Trotzdem noch ein Erysipel am linken Bein sich entwickelte, kam es nach 
einigen Wochell zur Reilung. Die Untersuchung des Eiters und des abge
storbenen Gewebes ergab das Vorhandensein von Streptokokken und von 
Anaerobiern, von welchen 3 Arten genauer bestimmt und als Ba.cillus funduli· 
formis, nebulosis und Diplococcus reniformis bezeichnet wurden; noch eine 
vierte Art wurde gefunden, konnte aber nicht naher bestimmt werden. 

Als ganz einzig dastehendes und unerklarliches Ereignis muB das von APERT 
und MORNET beobachtete Vorkommen von Striae gravida,T1wt bezeichnet werden, 
das bisher, auBer bei Graviden, bloB im Zusammenhang mit pleuralen und 
pu1mona1en Prozessen beobachtet worden war. Sie sahen s01che Striae in 
auBerordent1ich groBer Zahl bei einem 14jahrigen Madchen mit kompensiertem 
]Hitralvitium 12 Tage nach Varicellen auftreten, und zwar rechts am Rucken, 
auf der Ruckseite des Beckens und auf der AuBenseite des Oberschenke1s. 
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Variola nnd Varicellen. 
Obwohl die Varicellen schon im 16. Jahrhundert unter dem Namen Crystalli 

beschrieben worden sind, hat sie doch erst ~BERDEN1767 von den Menschen
blattern abgetrennt. WILLAN, SYDENHAM, VAN'SWmTEN, MONRO, HUFELAND, 
ABERCOMBRIE, BRYCE, HESSE traten ihm bei, THOMSON dagegen, BERARD DE 
LA VIT, HEIM, LrCHTENSTEDT wollten sie nur als abgeschwachte Menschenblattern 
betrachtet wissen. Der Streit war fast schon zugunsten der Dualisten ent
schieden, als HEBRA urn die Mitte des 19. Jahrhunderts mit dem ganzen Gewicht 
seiner Personlichkeit fiir die Einheit der beiden Krankheiten eintrat und diese 
Ansicht fiir eine Zeitlang zur herrschenden machte. Je nach der Krankheits
dauer bezeichnete er das Exanthem als Varicellen (bis zu 2 Wochen Dauer), 
Variolois (bis 3 Wochen) und Variola vera (4 Wochen und dariiber). Allmahlich 
aber drang der Dualismus wieder durch, fiir den sich namentlich TROUSSEAU 
einsetzte; nach der groBen Pockenepidemie 1870-1874 wandten sich ihm auch 
die deutschen Forscher fast samtlich zu (THOMAS, STEINER, SWOBODA u. a.); 
als spatere vereinzelte Unitarier sind HOCHSINGER und zu allerletzt SAHLI zu 
nennen. 

Fragt man sich nach den Ursachen, die den Streit so lange hin und her 
schwanken lieBen, so ist zunachst darauf zu verweisen, daB die epidemiologischen 
VerhiiJtnisse in friiheren Zeiten viel komplizierter waren, da fast standig Varicellen 
und Variola zugleich herrschten, wie noch heute in den Landern ohne Impf
zwang, und so immer wieder Berichte tiber scheinbaren "Obergang von Varicellen 
in Variola und urngekehrt auftauchen konnten. Dann aber unterliefen sowohl 
den DuaIisten, wie den Unitariern unklare und unwahre Angaben, die den Geg
nern immer wieder Angriffspunkte boten. So trennte HEBERDEN zwar die Vari
cellen von den Pocken ab, vermengte sie aber mit den Varioloiden und THOMSON 
wieder, der die Bedeutung der letzteren als abgeschwachte Variola richtig er
kannte, hielt auch die Varicellen nur fiir abgeschwachte Blattern. Die Dualisten 
behaupteten ferner - und damit hatten sie zweifellos unrecht -, daB die Form 
des Ausschlags, die Art seines Auftretens, die Prodrome usw. eine Unterscheidung 
unter allen Umstanden gestatteten. Dutzende solcher "untrtiglicher Kenn
zeichen" wurden angegeben. Bald sollten die Einfacherigkeit des Blaschens, 
sein oberflachlicher Sitz, bald der Fiebertypus usw. eine absolut sichere Unter
scheidung gestatten. Auch die in alteren Zeiten herrschende Ansicht, daB die 
Varicellen eine ausschlieBliche Kinderkrankheit seien und eine fragliche Er
krankung bei Erwachsenen unbedingt Pocken sein mtiBte, hat nicht wenig zur 
Verwirrung der Angelegenheit beigetragen. 

Heute wissen wir, daB in typischen Fallen die Unterscheidung zwar leicht 
ist, daB aber andererseits sowohl Variola, namentlich aber die - meist durch 
Impfung - abgeschwiichte Form, die Variolois varicellenahnlich, daB aber auch 
die Varicellen blatternahnlich verlaufen konnen. HESSE zitiert zahlreiche solche 
FaIle (u. a. v. HElM), weitere stammen von BIEDERT-HAGENAU, LOHR, STADEL
MANN, WIEDER, zitiert nach SWOBODA, BRESSET und DETRE, EBSTEIN. 

Als Beispiel bringen wir 2 Beobachtungen von FLEROW und von LENHARTZ: 
Ein noch an der Brust befindliches Kind wurde - so berichtet FLERow - auf die 

Moskauer Findelanstalt, und zwar auf die Pockenabteilung aUIgenommen, weil es 6 Tage 
vorher an Erbrechen und Fieber erkrankt war und jetzt am ganzen Kiirper ein Exanthem 
zeigte, welches aus Pusteln mit getriibtem Inhalt bestand; von den Pusteln hatten einzelne 
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auch eine typische Delle. Die Temperatur betrug 39,4°. Das Kind wird am folgenden Tage 
geimpft. 9 Tage spater sind typische Impfpusteln vorhanden. Am 10. Tage nach der Auf
nahme in das Spital und am 17. Tage nach Beginn der Erkrankung entwickelt sich ein 
neues Exanthem, welches kleinpapul6s ist, nach 2 Tagen vesicul6s und nach weiteren 
2 Tagen eitrig wird. Das Exanthem begann im Gesichte, verbreitete sich von dort aus 
iiber den K6rper; am II. Tage nach der Zweiterkrankung stirbt das Kind. 

Das Kind wurde mit der Diagnose einer leichten Variolois aufgenommen. FLEROW 
stellte aber nachtraglich die Diagnose, daB es sich in diesem FaIle urn atypische Varicellen 
als erste Krankheit, mit welcher das Kind auf die Pockenabteilung kam, und urn Variola 
infolge einer Infektion auf der Abteilung gehandelt haben miiBte. Die Zweiterkrankung 
als Variolarezidiv und darum die erste als Variola anzusprechen, dazu sei kein AnlaB vor
handen. Wie FLERow mit Recht betont, hat ja auch die Vaccination einen positiven Erfolg 
gehabt und zu gleicher Zeit war die Infektion mit leichter Variola erfolgt. Das Ergebnis 
der Vaccination, das seltene Auftreten von Rezidiven bei Pocken sprechen mit ziemlicher 
Sicherheit dafiir, daB es sich im ersten Faile urn Varicellen, in der Zweitinfektion urn Variola 
gehandelt hat und wir selbst miissen auch dieser Auffassung von FLERow vollkommen 
beistimmen. 

Unter den Beobachtungen von LENHARTZ verdient vor allem die als Fall 1 
bezeichnete hervorgehoben zu werden. 

Sie betrifft eine 23jahrige Frau, welche am 29. Marz nach mehrstiindigem Unbehagen 
mit Kopfschmerzen und Frost erkrankte. Am folgenden Tage Kreuz- und Kopfschmerzen 
und erst am 3. Tage Blaschen und Kn6tchen, welche ein Arzt als Variceilen erkIart. Dabei 
anhaltende Kopf- und Kreuzschmerzen, welche in der Nacht zum 3. April wesentlich zu
nehmen; ferner tritt in dieser Nacht Frost auf und am folgenden Morgen ein ungemein 
dichtes ailgemeines Exanthem, welches iiber den ganzen K6rper verbreitet ist, die Gesichts
und Kopfhaut besonders dicht ergriffen hat und nur an den Extremitaten in etwas gr6Berer 
Zerstreuung entwickelt ist_ Das Exanthem hat im allgemeinen einen ziemlich gleichartigen 
Charakter, in der Hauptsache besteht es aus zahllosen, in verschiedenen Stadien der Ein
trocknung begriffenen Pusteln, die meisten kreisrund oder oval, von einem 1/2-1 cm breiten, 
lebhaft ger6teten und etwas erhabenen Hof umgeben und von einer gelben oder gelblich
griinlichen, eitrigen, an vielen Stellen exquisit schwarzen Borke bedeckt. Die meisten 
der in Eintrocknung begriffenen Pusteln enthalten noch stark gelblich getriibten Inhalt. 
Uberall, wo derselbe noch verhaltnismaBig reichlich ist, sieht man eine deutliche Delle. 
Auch an den Extremitaten ist der Inhalt der Blaschen in den meisten Fallen undurch
sichtig, in wenigen Fallen hell. An vielen Stellen ist eine Konfluenz von 2-4 Blaschen zu 
beobachten. Am Kopf sind die Pusteln sehr dicht gestellt, so daB die Kopfhaut ganz buckelig 
erscheint und der Patientin eine starke Spannung bereiten. Das Gesicht ist gedunsen, 
die Lider 6demat6s. Die Konjunktiven sind stark injiziert, so daB die Augen feuchtglanzend 
erscheinen; im Rachen oberflachliche Erosionsgeschwiire. Die Milz ist deutlich palpabel, 
Hals- und Nackendriisen sind maBig, die Inguinal- und Femoraldriisen stark geschwollen. 
Am 18. April hatte die Patientin zahlreiche Narben von diesem Exanthem. Die Milz war 
nicht mehr geschwollen und die Driisen waren normal. An diesem Tage war auch das 
zweijahrige Kind dieser Patientin erkrankt. Es hatte schon am 14. April Appetitlosig
keit und maBiges Fieber, am 16. April ein Exanthem, welches aus Blaschen bestand 
und sich vom Gesicht und Hals iiber den ganzen K6rper ausbreitete und allmahlich 
eintrocknete. 

Schon vorher waren am 18. Marz im selben Hause zwei Kinder erkrankt, deren Aus
schlag vom Arzte als typische Varicellen angesehen werden muBte. Die Infektion dieser 
beiden Kinder war vielleicht von der Mutter herbeigefiihrt worden, welche nicht erkrankt 
war, aber welche in der kritischen Zeit in Berlin bei Verwandten gewesen war, woselbst 
zwei Kinder das ganze Gesicht voll Windpocken hatten. LENHARTZ halt es doch fiir wahr
scheinlich, daB es sich urn Varicellen gehandelt hat mit Riicksicht darauf, daB die Er
krankung der Erwachsenen mit der Erkrankung der drei Kinder zusammenhing. Dafiir 
spricht auch, daB die drei Kinder selbst mit Erfolg vacciniert waren und endlich auch, 
daB die Mutter der beiden ersterkrankten Kinder mit diesen Kindem wochenlang bei
sammen war ohne das Exanthem zu bekommen, wahrend sie doch kurze Zeit nachher 
geimpft werden konnte. 
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Horen wir nun die Hauptargumente der Unitarier von HEILLY und THOINOT, 
KASSOWITZ u. a. 

1. Das klinische Bild der beiden Krankheiten ist oft nicht zu unterscheiden; 
es hangt von der Starke des Giftes und der Disposition ab, welche der beiden 
Krankheiten in Erscheinung tritt (KASSOWITZ). Dieser Autor meint weiter, daB 
die kindliche Haut die Pocken so verandere, daB sie die Form der Varicellen 
annahmen. 

2. Die Inokulation von Variola hat manchmal Varicellen zur Folge und um
gekehrt. 

3. Der Verlauf der Kuhpockenimpfung wird nicht nur von Variola, sondern 
auch von Varicellen beeinfluBt und auch Variola- und Varicellenerkrankungen 
beeinflussen und modifizieren einander. Andererseits besteht auch zwischen 
Variola und Vaccine keine gekreuzte Immunitat. 

4. Variolaerkrankungen gehen oft von einem Varicellenfall aus und umgekehrt. 

5. Epidemien von Varicellen begleiten meist die Variolaepidemien, gehen 
ihnen voraus oder folgen ihnen nacho 

Die Einwande und Gegenbeweise der Dualisten stellt HESSE in iiberaus 
klarer und iibersichtlicher Weise dar, so daB wir im wesentlichen auf seinen Aus
fiihrungen fuBen und diese durch neuere Beobachtungen stiitzen und erweitern 
wollen. 

1. Die Ahnlichkeit des klinischen Bildes in manchen Fallen ist zuzugeben, 
wie aus den eben angefiihrten Beispielen erhellt; dies beweist aber nicht die 
Identitat. Ware die Disposition oder die Konstitution des Befallenen von Be
deutung, dann konnten nicht Menschen unmittelbar nacheinander Varicellen 
und Variola bekommen, wie dies ofter gesehen worden ist. Die Ansicht KAsso
WITZ' von der Bedeutung der Rautbeschaffenheit erledigt sich sehr einfach durch 
die Tatsache, daB Kinder typische Variola und Erwachsene typische Varicellen 
bekommen konnen. 

2. Die alteren Dualisten sahen den wesentlichen Unterschied darin, daB die 
Pocken leicht iiberimpfbar seien, die Varicellen aber nicht oder nur schwer. 
Reute konnen wir, gestiitzt auf unsere Erfahrungen in der Varicellenimpfung 
mit voller Sicherheit sagen, daB sowohl Windpocken als Blattern inokulabel 
sind, daB aber der Impfverlauf fUr jede Krankheit typisch und von dem der 
anderen vollig verschieden ist und daB noch nie die eine Krankheit durch Uber
impfung der anderen entstanden ist, daB vielmehr diese Berichte samtlich auf 
Irrtum beruhen (s. auch unter "Inokulation"). 

3. Hier wenden, wie bereits erwahnt, die Unitarier ein, daB sich auch Vacci
nation und Variolaerkrankung nicht ausschlieBen, daB mehr oder weniger gleich
zeitige Erkrankung an Variola und Vaccine beobachtet worden sind, und positive 
Impfungen nach iiberstandenen Blattern, daB also eine gekreuzte Immunitat 
nicht bestehe. PAGES berichtet Z. B. iiber ein 5jahriges, geimpftes Kind, bei dem 
am 5. Tage Varicellen und am 8. Tage zugleich mit der positiven Impfung Variola 
ausbrach, so daB aIle 3 Prozesse gleichzeitig zu beobachten waren; auch andere 
Beobachtungen liegen vor, in denen bei zu spat geimpften Kindern unmittelbar 
nach erfolgreicher Impfung Variola ausgebrochen ist (z. B. SEYMOUR). Selbst
verstandlich beweist dies gar nichts gegen die nahe Verwandtschaft der beiden 
Prozesse. Ganz abgesehen davon, daB in manchen dieser FaIle eine Vaccina 
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generalisata in Erwagung zu ziehen ware - z. B. beim Falle von PAGES 1 - wissen 
wir ja von der Varicellenimpfung, wie haufig hier im AnschluB an den lokalen 
sich noch ein allgemeiner ProzeB entwickelt. 

Wir wissen ferner, daB eine bis zum 5. Tage (in Ausnahmefallen bis zum 
14. Tage) nach Auftreten der Blattern gesetzte Vaccination noch angehen kann 
(HIBBERT, ROBINSON, SAHLI). 

Das ist nichts Wunderbares und zeigt nur, daB die Immunitat zu dieser Zeit noch nicht 
ausgebildet ist. Wissen wir doch durch die Beobachtungen PrnQUETS, daB auch Vaccine· 
infektionen, die wahrend der Areabildung einer ersten Vaccination gesetzt ist, ganz gesetz
maBig (allerdings beschleunigt) verlaufen, und daB noch spater gesetzte nur mehr zu Papel
bildung gelangen. Das letztere berichtet HIBBERT auch von der 14 Tage nach Blattern
beginn vorgenommenen Vaccination. 

Etwas ganz anderes liegt in jenen Fallen vor, in denen von positiver Impfung langere 
Zeit nach vorausgegangenen (rnilden) Blattern berichtet wird (RIBAS nach 6 Monaten, 
RUDOLPH nach 6 Monaten; ARAGAOs Bericht war mir nicht zuganglich). Auch hier handelt 
es sich, da die lmpfungen innerhalb der ersten 6 Monate durchwegs fehlschlugen, nicht 
urn ein Fehlen der lrnmunitat gegen Vaccine, sondern nur urn ein friihzeitiges Verschwinden. 
Und da RUDOLPH weiter angibt, daB die Vaccination aU8nahmslo8 vor diesen milden (sog. 
weiBen) Blattern geschiitzt hatte, so ist der scheinbare Widerspruch, daB die starkere 
Infektion nicht eine langdauernde lmmunitat gegen die schwachere erzeugt, dadurch zu 
IOsen, daB diesen weiBen Blattern gegeniiber, deren Zugehiirigkeit zu den echten Blattern 
ja noch diskutiert wird, eben die Vaccine die starkere lnfektion darstellt (TIECHE). lch 
miichte hier bemerken, daB es nach den Forschungen PrnQUET8 nicht mehr gestattet ist, 
von Angehen oder Nichtangehen einer lmpfung schlechthin zu sprechen, sondern daB man 
auch angeben muB, ob diese erfolgreiche lmpfung eine normale, beschleunigte oder Friih
reaktion zeigt. Die lmpfungen RUDOLPH' verliefen durchwegs wie Revaccinationen, was 
nicht gegen, sondern fiir einen EinfluB der vorangegangenen Blatternerkrankung spricht, 
da die betreffenden Personen schon vor Jahrzehnten das erste Mal geimpft waren. DaB 
das Angehen der lmpfung nach vorangegangenen Blattern keineswegs gegen einen Zusammen
hang der beiden Prozesse spricht, zeigt eine interessante Beobachtung von MORAWETZ. 
Eine Pflegerin in einem Blatternspital, die vaccineimmun war und spontan nicht an Pocken 
erkrankte, bekam nach einer Verletzung eine Variolapustel an der Hand. 

Andererseits ist es durch zahlreiche - besser gesagt - zahllose Beobachtungen 
erwiesen, daB Varicellen und Impfung ganz unabhangig voneinander verlaufen, 
daB das Uberstehen von Varicellen nicht gegen die Haftung der Vaccination 
und umgekehrt die gut uberstandene Vaccination nicht gegen Varicellen schutzt. 
(FREYERS, VETTER, GERHART, FORSTER,zitiert nach BORN, MANOURIEZ, HEILLY 
und THOINOT, HALBHUBER und viele andere.) HElM, zitiert nach HESSE, sah in 
Wlirttemberg eine Varicellenepidemie zugleich mit einer offentlichen Impfung, 
ohne daB die eine durch die andere irgendwie beeinfluBt worden ware. Die Be
obachtung von KASSOWlTZ, daB der Impferfolg durch interkurrente Varicellen 
verzogert werden kann, beweist gar nichts. Ich konnte einmal beobachten, daB 
bei einem Kind mit Lipoidnephrose die Impfung erst nach 2 Wochen an~ng, 
die Verlangerung der Varicelleninkubation durch interkurrenten Scharlach ist 
bekannt und doch wird niemand behaupten wollen, daB ein genetischer Zu
sammenhang zwischen diesen Prozessen besteht. 

1 Uber FaIle, in denen die Deutung eines Allgemeinausschlages bei Geimpften schwierig 
war, berichten unter anderem PICK, STREIT, M. HAY, TALAMON, zitiert nach SWOBODA. 

SWOBODA weist darauf hin, daB das zufallige Auftreten von Varicellen und Variola 
wahrend des lmpfverlaufes eine gewisse praktische Bedeutung hat, weil die Eltern wiederholt 
den Arzt beschuldigt haben, das Exanthem durch mangelhafte Art der lmpfung ver
ursacht zu haben und weil solche FaIle auch von lmpfgegnern agitatorisch ausgeniitzt 
worden sind. 
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Man mag den Unitariern ubrigens ohne weiteres zugestehen, daB die immuni
satorischen Beziehungen zwischen Vaccine und Variola noch nicht vollig geklart 
sind und daB andererseits hie und da einmal der Vaccinationserfolg durch Vari
cellen verzogert wird oder dergleichen. Man muB nur daraus nicht die Folge
rung ziehen wollen, daB die Beziehungen zwischen Varicellen und Kuhpocken
impfung ahnlich waren, wie zwischen dieser und den Blattern. Denn es kommt 
nicht darauf an, ob hie und d~ eine Impfung nach oder zugleich mit Pocken 
angegangen ist, sondern darauf, daB zwischen Impfung und Varicellen durchaus 
kein nachweislicher Zusammenhang besteht, wahrend eine solche Behauptung 
bezuglich der Variola geradezu absurd ware. Das groBe Massenexperiment 
der Impfung, das ganze Lander wie Deutschland pockenfrei gemacht, die 
Varicellen aber eben dort ganz unbeeinfluBt gelassen hat, bildet einen unwider
leglichen Beweis. 

Aber auch Varicellen und Variola beeinflussen einander in keiner Weise; sie 
konnen zugleich bei demselben Individuum auftreten (PAGES, DELPECH, zitiert 
nach TROUSSEAU), oder die Varicellen konnen der Variola vorangehen (FLEISCH
MANN, MARTINEAU, zitiert nach REILLY und THOINOT u. a.); immer wieder wird 
uber varicellenkranke Kinder berichtet, die unter falscher Diagnose auf den 
Blatternsaal gelegt worden und dort an Pocken erkrankt sind (MEYER, STEINER, 
FORSTER, QUINCKE, EISENSCffiTZ, aIle zitiert nach SWOBODA, ferner SEYMOUR, 
FLEROW u. a.). Aber auch die umgekehrte Beobachtung wurde gemacht. SCHAM
BERG sah, wie in einen Saal, auf dem pockenkranke Kinder lagen, Varicellen 
eingeschleppt wurden und 33 von ihnen an Varicellen erkrankten; uber eine 
Varicellenerkrankung, die der Variola folgte, berichten auch FLEISCHMANN, 
REILLY und THOINOT u. a. Diese Reihenfolge ist aber fiir jene Autoren, welche 
die Varicellen fiir abgeschwachte Variola halten, besonders schwer zu erklaren, 
denn - wie RESSE sagt - "wie ware es moglich, daB die Varicellen nach uber
standenen Menschenblattern in einem Organismus sich einnisten und diesen 
ansteckten, der in der Regel durch die vorausgegangene Variola gegen diese 
unempfindlich geworden ist 1 Wie viel weniger wiirde dann der Organismus 
der verkummerten Tochter die Aufnahme gonnen 1" 

4. Immer wieder will der eine oder andere Autor beobachtet haben, daB 
Variola von Varicellen ihren Ausgangspunkt genommen hatten oder umgekehrt. 
Einwandfrei ist ktine einzige dieser Beobachtungen, da meist schon aus del' 
Beschreibung hervorgeht, daB es sich um atypische FaIle handelt, deren Deutung 
schwierig ist. Wenn z. B. KASSOWITZ von 2 Kindern berichtet, von denen eines 
am Tage nach einer Varicellenerkrankung des anderen geimpft worden war, am 
7. Tage Vaccinepusteln und am 10. Tage Pusteln am ganzen Korper bekommen 
hatte, so werden wir wohl kaum annehmen, daB es sich um eine mit der Vac
cination gleichzeitig einsetzende Blatternerkrankung gehandelt hat, die von den 
Varicellen ihren Ausgang genommen, sondern aller Wahrscheinlichkeit nach um 
eine Vaccina generalisata, die mit den Varicellen gar nicht zusammenhing. Was 
die Beweiskraft dieser Beobachtungen aber besonders vermindert, ist der Um
stand, daB sie - mit einer einzigen, gleich zu besprechenden Ausnahme -
immer nur dann gemacht wurden, wenn Pocken- und Windpockenepidemien 
gleichzeitig herrschten, wahrend doch von vornherein anzunehmen ware, daB 
z. B. auch einmal wahrend einer reinen Varicellenepidemie von einem FaIle eine 
Variola ausgehen sollte. So wird z. B. von REILLY und THOINOT ein englischer 
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Bericht zitiert, der besagt, daB im Belgrave Hospital in London 3 Wochen 
nach der Einlieferung von 4 an Varicellen erkrankten Kindern eine Warterin, 
die das Spital nicht verlassen hatte, an Variola erkrankt sei. Da aber zur 
selben Zeit eine Pockenepidemie in London herrschte und einer der Varicellen
fallesehr heftige Prodromalerscheinungen hatte, so liegt die Moglichkeit eines 
Irrtums auf der Hand. 

Wir erwahnten frillier, daB eine einzige hierhergehorende Beobachtung in 
eine blatternfreie Zeit gefallen ist. Es ist die von HOCHSINGER. Sie betrifft eine 
Familie, in welcher ein 10jahriges Kind zusammen mit 14 anderen Schiilern der
selben Schule zu gleicher Zeit an Varicellen erkrankt war. Die Varicellen waren 
typische wasserhelle Blaschen. Die Infektion verlief ohne die mindeste Tempera
tursteigerung in einigen Tagen. Der altere Bruder des Knaben, 13 Jahre alt, er
krankte 12 Tage nach Ausbruch des Exanthems bei seinem Bruder gleichfalls 
mit wasserklaren Blaschen. Die Eruption war in 36 Stunden vollendet; es handelte 
sich um typische Varicellen. Die Mutter dieser beiden Kinder hatte ein zwei
tagiges heftiges Prodromalfieber unter Kreuzschmerzen und schwerem Dar
niederliegen ohne Exanthem durchgemacht, darauf traten knotchenformige 
Efflorescenzen im Gesicht und am behaarten Kopfe auf. HOCHSINGER sagt ferner: 
"Bei der Mutter der Kinder machten die Efflorescenzen den typischen 6tagigen 
Entwicklungsgang der Variola vera durch und wurden dann zu typischen eitrigen 
Variolapusteln, deren zum mindesten 300 zur Entwicklung kamen. Das Fieber 
dauerte in nahezu ungeschwachtem Zustande, 39-40°, durch 12 Tage hindurch 
an. Zahlreiche Pusteln gelangten zur Konfluenz und verursachten mehrfach 
Geschwiirsbildung und spater charakteristische Blatternnarben. Erst nl!>ch mehr 
als 3wochentlichem Krankenlager konnte die Dame das Bett verlassen." 

HOCHSINGER sagt weiter, daB er sich fiir die Korrektheit der Diagnose in 
jeder Hinsicht verbiirge und nun nicht mehr zweifle, daB die Varicellen nur eine 
besonders milde Verlaufsweise der Blatternerkrankung darstelle. Trotzdem 
wenden BIEDERT, THOMAS, SWOBODA - wie ich glaube mit Recht - ein, daB 
es sich moglicherweise bei den anscheinenden Varicellen gleich um Variolois 
gehandelt haben konne oder daB die Erkrankung der Mutter varioliforme Vari
cellen gewesen seien. SWOBODA zitiert einen Fall der letzteren Art und sagt ganz 
richtig, daB es einen prinzipiellen UnteI'schied zwischen den beiden Krankheiten 
in bezug auf morphologische Eigenschaften und klinischen Verlauf nicht gibt. 
Seine Forderung, nur jene FaIle als Pocken anzuerkennen, die von sicheren Pocken 
ihren Ausgang genommen haben, wird von den Unitariern als Petitio principii 
bezeichnet werden; auf jeden Fall aber muB es auffallen, daB diese aus Varicellen 
entstandenen Blattern nicht einen einzigen Blatternfall im Gefolge gehabt 
hatten. AnschlieBend mochte ich bemerken, daB zwar der Satz, daB eine positive 
Beobachtung mehr gilt als hundert negative, richtig ist. Wenn aber im Laufe 
von einem Jahrhundert, das Gelegenheit zu Tausenden solcher Beobachtungen 
geboten hatte, eine einzige, scheinbar einwandfreie bekannt geworden ist, dann 
gibt uns dies wohl das Recht, einen Fehler in der Deutung anzunehmen - und 
auf die zweite zu warten. Von dieser miiBten wir dann allerdings verlangen, daB 
sie auch durch experimentelle Befunde gestiitzt sei. 

5. Ein epidemiologischer Zusammenhang wurde frillier oft behauptet (BOUR
LAND u. a.), von den Dualisten geleugnet (HEssE, BEKESSY u. a.). Wir brauchen 
hier gar nicht auf Einzelbeobachtungen einzugehen. Die Erfahrungen, die in 
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den Landern mit gesetzlichem (Deutschland) oder pseudogesetzlichem (Oster
reich) 1 Impfzwang gemacht worden sind, geniigen durchaus. Bei ganz unvermin
dert haufigem, endemischem Verhalten del' Varicellen sind in Deutschland 
wahrend zehn Jahren 38 Blatternfalle beobachtet worden (JOCHMANN 1914). 
In Wien stehen 30504 gemeldeten Varicellenfallen (in Wirklichkeit waren es weit 
mehr) wahrend der Jahre 1920-1930 42 Pockenfalle (samtlich in den Jahren 
1920-1923) gegeniiber. Es laBt sich also zumindest so viel sagen - und das ist 
ja das praktisch weit wichtigere -, daB noch nie eine Pockenepidemie von einer 
Windpockenepidemie ihren Ausgang genommen hat. 

Ich glaube, daB es vor allem die auBerordentliche Uberzeugungskraft dieses 
letzten Dmstandes ist, welche fast aIle jetzt lebenden Arzte zu Dualisten gemacht 
hat. Es ist daher gewiB kein Zufall, daB die Wiederbelebung des Dnitarismus 
durch SAHLI aus eLTlem Lande kommt, in dem mangels eines Impfzwanges Vari
ceIlen, Variola vera und Alastrim (abgeschwachte Variola) 2 nebeneinander 
bestehen. Gerade diese neuerliche Aufrollung der Frage hat mich veranlaBt, 
die ganze Angelegenheit etwas breiter zu behandeln, als es mir sonst notig er
schienen ware. SAHLIs Einwande decken sich zum Tell mit denen der alten 
Dnitarier und brauchen daher nicht nochmals widerlegt zu werden. 

Wenn SAHLI hervorhebt, daB die Impfung auf der Hohe des Varicellenexan
thems ofters erfolglos war, einmal sogar bei dreimaliger Wiederholung (GLANZ
MANN), so erwidert ilim TrECRE mit Recht, daB erst der Nachweis der Wirksam
keit der betreffenden Lymphe durch Impfung eines zweiten Individuums hatte 
erbracht werden miissen. Wir haben in Wien in den Jahren 1919 und 1920, als 
die Lymphe sehr wenig virulent war, wiederholt ganz gesunde ungeimpfte Kinder 
erfolglos zweimal hintereinander geimpft - und auch an einen Fall von drei
maliger, vergeblicher Impfung erinnere ich mich. Ubrigens hat DIEM bei, wahrend 
und nach Varicellenausbruch immer positive Impfresultate gehabt, wahrend die 
Vaccination 1-9 Jahre nach Blattern (es handelte sich um die Schweizer Epide
mie) entweder gar nicht anging oder stark modifiziert verlief. Uber positive Vac
cination nach Variola ist das Notige bereits gesagt. An anderer Stelle sagt SAHLI, 
daB ein erfolglos Geimpfter = gegen Vaccine Immuner, doch noch an Blattern er
kranken kann. Diese Gleichstellung ist ganz unerlaubt. Dnd es muB noch einmal 
gesagt werden: nicht darauf kommt es an, ob einmal die Impfung nicht angeht, 
wo man es erwarten sollte, sondern darauf, daB der Verlauf der Pocken durch 
vorausgegangene Impfung ganz wesentlich modifiziert wird, daB die· Pocken -
wenn sie bei Geimpften ausbrechen - einen wesentlich anderen Verlauf nehmen 
und ebenso meist die Impfung bei Geblatterten - wofiir bei Varicellen auch 
nicht eine einzige Beobachtung spricht. DaB schon das gleichzeitige Auftreten von 
Varicellen und Variola in einer Krippe fiir eine einheitliche .Atiologie sprechen 
solI, kann man wohl kaum anerkennen. Dnd wenn SAHLI es fiir moglich halt, 
daB bei einem Kind, das zuerst an Varicellen und 14 Tage spater an Variola 

1 In Osterreich ist es um die Impfung recht eigentiimlich bestellt. Es besteht kein ge
setzlicher Impfzwang, doch wird das Publikum in der Meinung gelassen, daB er bestehe. Da 
nun bei Schulantritt ein Impfzeugnis gefordert, bzw. die Ungeimpften in der 1. Schulklasse 
nachgeimpft werden, lassen die meisten Eltern - bis auf wenige gesetzeskundige Impfgegner 
- ihre Kinder impfen, so daB diese eigentiimliche "Regelung" ihren Zweck recht gut erfiillt. 

2 Auf die Streitfrage, ob die verschiedenen pockenahnlichen Erkrankungen - Alastrim, 
Negerpocken, weiBe Pocken usw. - von den echten Pocken qualitativ oder quantitativ 
verschieden sind, soll hier nicht eingegangen werden. 
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erkrankte, die erste Krankheit in die zweite umgezilchtet worden sei, so muB man 
sagen, daB diese Moglichkeit sehr wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich hat. Die 
von SAHLI hervorgehobene Seltenheit der Varicellenerkrankung bei geblatterten 
Personen wird von TI:ECHE wohl mit Recht darauf zuriickgefiihrt, daB die Pocken 
durch die Impfung eine Krankheit der Erwachsenen geworden seien, wahrend die 
Varicellen doch vornehmlich Kinder befielen. HESSE sagt iibrigens, daB Vari
cellen bei Geblatterten ebenso haufig seien wie bei Nichtgeblatterten. P ANTASIS 
schlieBt sich der Meinung SAHLIS an, weil das Blutbild der Varicellen mit dem der 
Variola identisch sei. Es ist aber tiber das Blutbild bei beiden Krankheiten so 
viel widersprechendes veroffentlicht worden, daB diese Untersuchung ganz 
ungeeignet ist, um irgendeine Ansicht - sei es welche immer - zu stiitzen. 
GLANZMANN wieder ist Unitarier im Hinblick auf die Ahnlichkeit der nervosen 
Komplikationen bei Variola, Vaccination und Varicellen und ihren Beginn im 
Intervall von 5-15 Tagen nach E:x;anthemausbruch - im Gegensatz zu anderen 
Infektionskrankheiten, z. B. Masern, bei denen sie zu jeder Zeit vorkamen. Aber 
abgesehen davon, daB die Verschiedenheiten doch mindestens ebenso groB sind 
wie die Ahnlichkeiten - z. B. die absolute Benignitat der Varicellenencephalitis 
im Gegensatz zur auBerordentlichen Bosartigkeit der Vaccinencephalitis - macht 
die noch vollig ungeklarte Atiologie dieser Erkrankungen es unmoglich, ihr Auf
treten als Stiitze einer Theorie zu verwerten. 

SAHLI betont besonders, daB er nicht schlechthin Unitarier, sondern Neu
unitarier sei, da er die Varicellen nicht nur als abgeschwachte, sondern auch als 
qualitativ veranderte Pocken ansehe, Pocken, Varicellen und Vaccine als Virus 
fixe ansprache,. die aus gemeinsamem Stamme durch natiirliche Ziichtung oder 
Mutation hervorgegangen und die - das ist der springende Punkt - noch mu
tationsfahig seien. Dagegen laBt sich nur sagen, daB wir keinen der drei Erreger 
kennen und daher auch nicht sagen konnen, was fiir eine Stellung sie zueinander 
einnehmen, daB aber fiir eine Mutation nicht ein einziger Beweis vorliegt, daB 
die beiden Krankheiten einander nicht erzeugen konnen und daB uns daher auch 
ihre weitere oder nahere Verwandtschaft nicht interessiert. Wenn SAHLI sagt: 
Die MiBachtung der Varicellen ist die Ursache, daB wir der Blattern trotz der 
Impfung nicht Herr werden, so konnen wir den Satz geradezu umdrehen: Weil 
wir der Blattern durch die Impfung Herr werden - allerdings nur in Landern, 
wo sie durchgefiihrt wird - der Varicellen aber nicht, sind wir berechtigt, beide 
Krankheiten als voneinander toto coelo verschieden anzusehen. 

Diiferentialdiagnose zwischen Variola nnd Val'icellen. 
Es wurde bereits hervorgehoben, daB es kein einziges klinisches Symptom, 

! gibt, das fiir sich allein die Differentialdiagnose" zwischen Pocken und Wind
. pocKen ermoglicht. Nicht nur Variola, auch Varicellen konnen Handflachen und 

FuBsohlen ergreifen, auch bei V~!iolois kann es zu schubweisen Auftreten kom
men (CURSCHMANN), auch bei Varicellen zu Stern- und Kokardenformen. Auch 
konnen bei Variola die in dicker Haut sitzenden Pusteln langer zur Reife brauchen, 
andere abortiv bleiben, so daB Pusteln von verschiedenen Entwicklungsstadien 
zu gleicher Zeit gesehen werden konnen (PAI:NTON). Weiter laBt sich die Be
hauptung, daB nur die Variolapusteln gedellt seien, in dieser Form nicht auf
rechterhalten. Ein Unterschied bestehtallerdings in den meisten Fallen. Die 
Pockenefflorescenz ist primar genabelt, die ,Delle verschwindet wahrend der 
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Pustelbildung und kann in einem spateren Pustelstadium wieder auftreten. Auch 
in diesem Stadium ist das Epithel noch erhalten. Das Varicellenblaschen dagegen 
platzt und laBt denvertieften Grund der Papelbasis sehen, so daB ein Pseudo
umbilicus erscheint (1IrLL). Es kommt jedoch ausnahmsweise auch bei Varicellen 
zu primarer Dellenbildung. Mit Recht verweist SWOBODA darauf, daB auch die 
groBere oder geringe Mortalitat wahrend einer Epidemie nicht die Diagnose 
ermoglicht, da wir heute wissen, daB die Varicellen keine absolut benigne Er
krankung sind und milden Blatternepidemien (BOURLAND 4 Todesfalle unter 
500 Erkrankungen) schwere Varicellenepidemien (BOSSE 3 Todesfalle unter 
37 Erkrankungen) gegeniiberstehen. Auch der von HElM angefiihrte spezifische 
Geruch der Blattern ist kein verlaBliches Merkmal (HESSE). Dies besagt aber 
nicht, daB man nun in zweifelhaften Fallen iiberhaupt nicht versuchen solI, zu 
einer klinischen Diagnose zu gelangen. Man muB nur beachten, daB man sie 
niemals auf ein einzelnes Symptom aufbauen, sondern immer ihre Gesamtheit 
im Auge behalten muB. In diesem Sinne ist die nachfolgende Zusammenstellung 
von TrECHE recht brauchbar. 

Es ware noch hinzuzufiigen, daB die Variolaefflorescenz eine Pustel ist, d. h. 
auf infiltriertem Grunde sitzt und rundlich ist, die Varicellenefflorescenz ein 
mehr ovales Blaschen (MCCOMBIE), daB das letztere weit hinfalliger ist, rascher 
platzt und nach IIrLL einen gekerbten Rand und groBeren roten Hof besitzt, 
aber seltener mit anderen konfluiert. Man wird ferner, um zu einer Diagnose zu 
kommen, nachforschen, ob ein zweifelhafter Fall von einem zweifellosen Varicellen
oder Variolafall abstammt und ob die betreffende Person geimpft ist, Blattern 
oder Windpocken durchgemacht hat. Das Verhalten der Impfung wahrend eines 
Exanthems ist, wie aus den bisherigen Darlegungen hervorgeht, diagnostisch nicht 
zu verwerten. Auch das Blutbild sagt uns nicht allzuviel. Nur eine - auch bei 
Varicellen nicht immer vorhandene - Leukopenie spricht gegen Variola. 

Nach EWERSBUSCH, zitiert nach v. METTENHEIM, solI die Pupillenreaktion 
wahrend der Variola fast vollstandig erloschen sein. HElM, zitiert nach HESSE, hat 
eine auBerordentlich eingehende "Narbendiagnostik" veroffentlicht, die es ermog
lichen solI, die Varicellen- von den Pockennarben zu unterscheiden; die ersteren 
sollen weicher als die iibrige Haut, rund, haarlos und glatt sein, im Gegensatz zu 
den letzteren. Schon HESSE sagtaber, daB diese Merkmale nicht immer zutreffen. 

Gehen wir nun zu den histologischen und experimentellen Untersuchungen 
iiber, so miissen wir sagen, daB eine pockenahnliche Varicellenefflorescenz von 
einer echten Variolapustel auch im histologischen Bild nicht zu trennen ist, wenn 
auch die Variolapustel durch starkere Epithelwucherung, das Varicellenblaschen 
durch starkere Riesenzellenbildung ausgezeichnet ist. 

Es wird auch nicht immer moglich sein, zwecks Differentialdiagnose eine 
Efflorescenz zu excidieren. Hier tritt nun die von PASCHEN eingefiihrte Ab
klatschmethode in ihre Rechte. Die Pustel wird mit der Ecke des Deckglaschens 
leicht angeritzt, der Gewebssaft unter leichtem Druck aufgenommen, auf einen 
Objekttrager ausgestrichen und lufttrocken gemacht. Der Objekttrager wird 
dann 5-10 Minuten in physiologische Kochsalzlosung gestellt, abermals trocknen 
gelassen und auf 1-24 Stunden in Alkohol absolutus eingelegt, wieder getrocknet, 
mit LOFFLER-Beize iibergossen, bis zum Dampfenerwarmt, mit destilliertem Wasser 
abgespiilt, mit unverdiinntem Karbolfuchsin abermals zum Dampfen erwarmt 
und dann wieder mit Wasser abgespiilt. Der Befund zahlreicher Riesenzellen 



Varicellen. 

Tabelle nach TIECHE. 

Variola vera und Varioloie 

Exanthem Gesicht + + + 
am Brust + 

Stamm Abdomen -

Extre
mitiiten 

Eillo-
rescenzen 

in schweren Fallen + + 
Riicken +++ 

Schulter + 
Lenden + 

Tendenz einer zentrifu
galen Anordnung;i>ridi
lektion von Handen und 
FiiBen; bei friiher Ge
impften geringe Beteili
gung der Hande und FUBe 

nicht selten 
Meist derb und hart, lassen 
sich nur selten ausquet
schen und keineswegs weg
wischen durch Finger-

druck 

Variola modiflcata bei 
Nlchtgeimpiten 

(PrimAr modiflzlerte Pocken) 

Gesicht + + + (deutliche 
Pradilektion der mittleren 
Gesichtspartien, Ohren, 

behaarter Kopf) 
Brust + 

Abdomen -
bei schwerer Austreuung 

fast immer + + 
Riicken +++ 

Schultern + (bei Kindem 
auch -) 

Lenden + 
Typische Tendenz zu zen-

trifugaler Anordnung, 
nicht selten auch Falle mit 
auffallend geringer Betei
ligung der Hande und 

FiiBe 

Durchschnittlich kleiner 
ala bei Variola vera; Ro
settenform auf Gesicht 
und Korper haufig vor
handen nebst allen mog
lichen abortiven und sonst 
veranderten Blaschen. 

Efflorescenzen fast immer 
hart, lassen sich gelegent
lich ausquetschen, aber 
nie mit Fingerdruck weg-

wischen 
Charakter Einheitliches Exanthem, Einheitliches Exanthem, 

des wenn auch Differenzen in wenn auch in Form, GroBe 
Ex- der GroBe (verkiimme-I und Entwicklung sehr 

anthems rung) vorkommen. Auch verschieden 
in der Varioloisform wird 
meist der einheitliche 

Charakter gewahrt 
Irritation "Oberll.ll wo Irritation, 

reichlicluis Exanthem, an 
geschiitzten Stellen Ex

anthem meist gering 

"Oberall wo Irritation, 
reichliches Exanthem, 

herpesartige Kumulation 
oder sogar an Verbren
nung erinnernde Bilder 

, nicht selten; in der Ein-

I, trocknungsperiode haufig 
verrukose VVucherungen 

Initial
lieher 

Immer vorhanden (sinkt Fehlt in 3-5% der Falle 
wahi'end der Eruption), oder ist nur angedeutet. 

ebenso Suppurations- Priieruptives Ruhe-
fieber. t)bIer Geruch stadium 

Varicellen 

Gesicht + 
Brust+++ 

Abdomen +++ 
Riicken +++ 

511 

Exanthem geringer als 
am Rumpf; meist Ab
nahme desselben yom 
Oberarm zur Hand, yom 
Oberschenkel zum FuB; 
also Tendenz zur zentri-

petalen Anordnung 
Rosettenform meist sehr 
deutlich vorhanden ( ? der 
Referent); die Blaschen 
lassen sich leicht zerdriik
ken und bei richtig ge
fiihrtem StoB mit dem 
Daumen vomKorpermeist 
vollatandig wegwischen 

Exanthem nicht einheit
lich, frische Bliischen, 
abortive Efflorescenzen, 
Excoriationen, Borken 
sind immer schon am 
ersten Tage der Eruption 

vorhanden 
Irritation spielt eine weit 
geringere Rolle ala bei der 
Variola; kommt vor, aber 
meist in sehr abortiver 

Form 

Fast nie vorhanden; hin 
iilld wieder angedeutet; 
wiihrend der Eruption hin
gegen oft betriichtliche 

Nach
schiihe 

Fehlen 
Fieberschiibe 

Hiiufig an den Extremi- Immer vorhanden, d. h. 
tiiten wiihrend der ganzen Erup-

tionszeit 
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spricht fur Varicellen. Im Ausstrich der Variolapustel sieht man, wenn es ge
lungen ist, die Basalzellen mitzunehmen, neben geschadigten, auch gut erhaltene 
Epithelien und Epithelverbande und in diesen, sowie auch frei eine ungeheure 
Menge kleinster, an der Grenze der Sichtbarkeit stehender Korperchen, die 
P ASCHENschen Korperchen, die sich mit Karbolfuchsin leuchtend rot far ben und 
nach PASCHEN fur Variola charakteristisch sind. GINS gibt an, daB er sie auch 
bei Varicellen gesehen hat, nach PASCHEN sollen sie bei Varicellen nicht so scharf 
rundlich, nicht so leuchtend rot und nicht in den Zellen zu finden sein. 

SAHLI hat unter dem Namen "Pockenkugelchen" Zellkerndegenerations
produkte beschrieben, die sich im Ausstrichpraparate nach GIEMSA mit Methyl
violett und Hamalaun farben lassen und grampositiv sind. Sie sind wahrschein
lich identisch mit dem von PFEIFFER und WEIGERT beschriebenen Gebilden, 
doch gibt SAHLI selbst an, daB er sie auch bei Varicellen, Acne und Syphilid 
gefunden hat. Auch die Komplementablenkung gegen Varicellen gibt wohl noch 
zu unsichere Resultate, um differentialdiagnostisch in Betracht zu kommen. 

In vielen Fallen hat sich die Allergieprobe von TrECHE gut bewahrt. Es wird 
der Inhalt einer fraglichen Pustel zunachst zur Aototung von Protozoen und 
Lueserregern durch eine halbe Stunde auf 500 oder durch 5 Min. auf 700 erhitzt 
und dann mittels zweier Impfschnitte einem hochallergischen Individuum ein
geimpft. Zur Kontrolle wird auch zugleich Vaccine inokuliert. Nach 6-10 
Stunden entsteht eine typische Friihreaktion in Form starker Erytheme, die bei 
1 cm entfernten Impfschnitten schon nach 6 Stunden zur Beriihrung kommen. 
NETTER, zitiert nach v. METTENHEIM, gibt allerdings an, daB ihn diese Probe 
manchmal im Stiche gelassen habe. Ferner hat die von FORCE und BERKELEY rein 
spekulativ ins Auge gefaBte Moglichkeit, daB auch bei Individuen, die Varicellen 
durchgemacht haben, sich eine Allergie gegenuber dem Varicellenvirus zeigen 
konne, mittlerweile durch SOLDIN und BROKMAN und MA.YZNER ihre Bestatigung 
gefunden. Es wird sich daher empfehlen, die Probe in der von FORCE und BECK
WITH angegebenen Modifikation durchzufiihren. Kaninchen werden durch sub
cutane oder intracutane Vaccination sensibilisiert; sie bleiben dann uber ein Jahr 
allergisch. Wird nun 0,1 ccm einer 10fachen Verdiinnung von Pockenpustelinhalt 
intracutan eingespritzt, so erscheint schon nach 24 Stunden ein Infiltrat von 
10-25 mm Durchmesser, das nach 48 Stunden seinen Hohepunkt erreicht. Auch 
9 Tage nach Abnahme gibt Pustelinhalt noch positive Resultate; er kann daher 
ohne weiteres in die Untersuchungsanstalt eingeschickt werden. FORCE meint, 
daB die Methode rascher, einfacher und ebenso sicher als die PAULsche sei. 

Schon PARK hatte darauf hingewiesen, daB Affen auf Variolainokulation 
in der Regel Variola bekommen, wahrend Varicelleninokulation erfolglos bleibt 
und SALMON hat gezeigt, daB bei Variolaubertragung auf die Hornhaut eine Ent
zundung entsteht, wahrend Varicellenubertragung in der Regel gar keine, oder 
nur eine geringfugige Reaktion zeigt (s. auch Kapitel "Erreger"). GUARNERI 
hat nun 1892 die nach ihm benannten Korperchen beschrieben, die er nativ in 
der Vaccine, dem Pockenpustelinhalt und nach 48 Stunden auch in der mit 
Variola oder Vaccine beschickten, in Sublimatalkohol fixierten, mit Eisenhama
toxylin gefarbten Kaninchencornea gesehen hat. 1m Schnittpraparat treten sie 
in der Form von 2-3 fi groBen bis zellkerngroBen Gebilden auf, die den Zell
kernen meist anliegen, ein hyperchromatisches Zentrum und eine hypochroma
tische Randzone zeigen, sich teilen und vermehren konnen. Wir wollen hier auf 
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den Streit iiber die Natur dieser Gebilde, iiber ihren Zusammenhang mit 
den Initiaikorperchen von PROWAZEKS USW. nicht eingehen. Sie scheinen fiir 
Variola einigerma13en charakteristisch zu sein, wenn auch LEVADITI und SAHLI 
z. B. sie in Varicellenblaschen und AcnepusteJn gefunden haben und wenn 
auch in Kaninchencorneis, die mit Varicellenblaschen geimpft sind, oft recht 
schwer zu unterscheidende Korperchen auftreten (s. SWELLENGREBEL unter 
"Erreger"). 

Eine hervorragende Stellung in der Diagnostik nimmt die PAULSche Probe 
ein. Nach PAULS Vorschrift wird ein Blaschen mit der Prapariernadel geoffnet, 
2--3 Tropfen des Inhalts auf einen Objekttrager iibertragen; der lufttrockene 
Blascheninhalt wird mit physiologischer Kochsalzlosung erweicht und das ganze 
mit einem Deckglas gut durchmischt. Mit diesem wird eine cocainisierte Ka
ninchencornea gitterformig zart geritzt und mit Infektionsmaterial beschickt. 
Nach 36 Stunden ist mit der Lupe, nach weiteren 36 Stunden mit freiem Auge 
eine kleine Erhebung zu sehen, die wie ein Luftblaschen aussieht, sich aber nicht 
wegwischen la13t. Die Cornea ist zu dieser Zeit noch reizlos. Erst am 3.-4. Tage 
entsteht ein oberfliichliches Ulcus, dann sektorenformige Triibung der Cornea 
mit konjunktivaler Injektion und Auftreten von Gefa13chen, die iiber die Sklera 
zur Cornea ziehen, und schliel3lich eine Narbe. Zur Anstellung des PAULSchen 
Versuches wird am 2. Tage der Bulbus luxiert, abgeschniirt und mit der Schere 
durchtrennt und 1/2-1 Stunde in Sublimataikohol gehangt; man sieht dann die 
Herdnekrose als kreidewei13e Piinktchen und Knopfchen. Untersucht man mikro
skopisch, so findet man im Bereich der Knopfchen Quellungserscheinungen der 
Epithelzellen und Substantia propria. Die Epithelschichten sind verbreitert 
und durcheinander geschoben; die gequollenen Zellen fillien den Zwischenraurn 
zwischen den Epithellagen aus und drangen sich in die Furchen der Substantia 
propria hinein. Diese Herdnekrose ist typisch fiir Variola und Vaccine; fUr 
letztere hat HUCKEL schon vor PAUL diese Probe angegeben. Bei eitriger In
fektion der Cornea erscheint nur eine diffuse Triibung. Die PAULSche Probe gilt 
bei positivem Ausfall fUr absolut verliil3lich (GINs). (Nur SAHLI gibt an, sie 
bei 2 Varicellenerkrankungen positiv gefunden zu haben; doch wird nicht dar
gelegt, ob es sich urn typische Varicellen gehandelt hat.) Negativer Ausfall der 
Probe spricht nicht gegen Variola. Selbstverstiindlich ist die PAULsche Reaktion 
nicht geeignet, eine Entscheidung zwischen Variola- und Vaccineinfektion zu 
ermoglichen. Es ware noch zu erwahnen, da13 GROTH bei intracornealer Injek
tion von Varicellenblaseninhalt beim Kaninchen spezifische Reaktionen erhalten 
hat; sollte sich die Methode bewahren, so kame sie ebenfalls differential
diagnostisch in Betracht. 

Zusammenfassend la13t sich sagen, da13 der positive PAuLSche Versuch, die 
Allergieprobe in der Modifikation von :FORCE und BLECKWlTH, sowie die Ab
klatschmethode nach PASCHEN geeignet sind, in zweifelhaften Fallen die Diagnose 
zu ermoglichen. 

WoW wird man nicht der Ansicht von THOMAS sein, da13 jeder Fall von sog. 
Varicellen bei Erwachsenen als Blattern endet, wird aber doch der Meinung 
von HEUBNER und von SEITZ nur beipflichten konnen, da13 jeder zweifelhafte 
Fall - namentlich bei Erwachsenen - zunachst als Blattern anzusehen und 
zu isolieren sei. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 33 
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Gleichzeitige Erkrallkullgell an anderell 
Infektiollskrallkheiten. 

In den Abschnitten Inkubation, Sekundarinfektionen, gangra.neszierende 
Varicellen, Prognose, ist wiederholt von dem EinfluB anderer Infektionskrank
heiten die Rede, so daB wir hier nur zusammenfassen und erganzen wollen. Gleich
zeitige Erkrankungen an mehreren Infektionskrankheiten galten frillier ab 
selten (SWOBODA), weshalb jeder einzelne Fall verofientlicht wurde. Indes ent
behren diese Beobachtungen, die weiter nichts dartun wollen als eben die Mog
lichkeit einer gleichzeitigen Erkrankung, des Interesses, um so mehr, als wir heute 
dank der Erfahrungen, die man in Infektionsabteilungen jederzeit mit Haus
infektionen macht, wissen, daB solche Ereignisse leider nicht zu Seltenheiten 
gel1oren. Hatte doch z. B. STROH unter 234 Varicellenerkrankungen 137 Misch
infektionen. Auf Grund dieser reichen Erfahrung konnen wir die Ansicht HEUB
NERS und CERFs, daB z. B. die Masern und Varicellen ganz unbeeinfluBt neben
einander verlaufen k6nnen, nur bestii.tigen. 

Als Beispiel sei ein Fall von LICHTMANN angefiihrt: Ein 21/:Jahriges Kind erkrankte an 
Appetitlosigkeit, Fieber, katarrhalischen Erscheinungen der Schleimhaute; an diesem Tage 
waren schon 8-10 hirsekorngrolle, trtibe Fliissigkeit enthaltende Blaschen vorhanden, die von 
einem talergrollen, gleichmallig geriiteten Hof umgeben waren. Am Abend desselben Tages 
Fieber bis 39,6° und ein Morbillenexanthem irn Gesicht, am Kinn und am Hals, das sich am 
nachsten Tag tiber den ganzen Kiirper verbreitete und am tibernachsten Tag bereits zurtick
ging, wahrend noch etwa 30 neue Varicellenblasen auftraten. In 1 Woche viillige Heilung. 

DE BARY hat eine verlii.ngerte Inkubation der Varicellennach interkurrenten 
Masern, BAUR eine auf 15-17 Tage verlii.ngerte Inkubation der Masern durch 
interkurrente Varicellen beobachtet; doch ist dies nicht immer der Fall (l\frLIO). 
DaB Mischinfektionen mit Masern zu eitrigen Sekundii.rinfektionen, zu kon
fluierenden, groBen Blasen (HENOCH), zu Gangrii.n (JOCHMANN, HEVBNER, 
ROLLY), zu Bronchopneumonien (HEUBNER, JOCHMANN, BONDY) und so zur 
Verschlimmerung der Prognose fiihren konnen, wurde bereits erwii.hnt; nach 
HEUBNER und STROH solI dabei die Reihenfolge Varicellen - Masern gefii.hr
licher sein als die umgekehrte. REUSS dagegen, zitiert nach HESSE, sah bei 
einem 41/:Jahrigen Knaben 8 Tage nach Varicellen hii.morrhagische Masern 
mit starker Benommenheit und Heilung, bei einem 9 Monate alten Knaben 
aber, der an Masern und 2 Tage spii.ter an Varicellen erkrankte, eklamptische 
Krampfe mit todlichem Ausgang. 

Die Beobachtung JOCHMANNs, daB auch Zusammentreffen mit Pertussis 
zur Bronchopncumonic disponiere, konnen wir aus eigener Erfahrung bestii.tigen, 
PUIGs Annahme, daBrPertussis durch dazutretende Varicellen gemildert wlJrdc, 
wird durch die alten Angaben von WEIGEL und STORCH, zitiert nach HESSE, 
gesttitzt; allerdings tritt diesen Autoren zufolge nach der Eruption wieder Ver
schlimmerung ein. Nach STROH ist Keuchhustcn mit nachfolgenden Varicellen 
besonders fiir Sauglinge gefa.hrlich. In dem FaIle von KOENIGSBERG hatte ein 
einjahriges Kind Varicellen im Verlaufe von Pertussis bekommen; hierbei zeigte 
es sich, daB bei dem schon stark kachektischen Kind die Blaschen keinen roten 
Hof hatten, daB durch 6 Tage fortwa.hrend Nachschiibe crfolgten und daB die 
Blaschen zurn Teil pustuli:is wurden. Das Kind erlag einer Pneumonic. 

PrnQUET beobachtete bei einem Kind, das an Varicellen und 5 Tage spater 
arLRoteln erkrankte, daB die Roteln zunii.chst urn die Varicellenblaschen cinen 
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Kreis von etwa 2 cm Durchmesser freilieBen und sich erst spa.ter ein wenig iiber 
die Aussparung hinaus ausbreiteten; auch POULLAIN berichtet iiber eine Kom
bination mit Rubeolen. 

Zusammentreffen .mit Diphtherie ist zwar nach BAGINSKY nicht gefahrlich, 
doch mtichte ich hier auf den echten Diphtheriecroup im AnschluB an Varicellen 
JOCHMANN, REICHE), sowie auf die Neigung dieser kombinierten FaIle zur Gan
gran (s. dort) hinweisen. 

Varicellen konnen sich zu Scharlach in jedem Stadium hinzugesellen. Um
gekehrt glaubt HEUBNER, daB das Scharlachvirus d.urch die Varicellenblaschen 
seinen Einzug halten kann; auch POSPISCHIL betont die besondere Haufigkeit 
der Sekundii.rinfektion mit Scharlach gerade wii.hrend des Blii.schenstadiums, 
ebenso FANCONI, der aber auch in der 2. Varicellenwoche eine erhtihte Scharlach
morbiditat beobachtet hat, und daraus auf einen phasenformigen Ablauf der 
Immunitii.t bei Varicellen schloB. Der vermehrten Neigung solcher Mischfalle 
zur sekundaren Vereiterung (THOMAS, MARIE, KNOEPFELMACHER, CERF) zur 
Konfluenz (NEECH), zur Gangrii.n (NOBECOURT und Mn.mT, ROLLY, STROH, 
eigene Beobachtung), der gelegentlichen Verlangerung der Varicelleninkubation 
(NOBECOURT et Mn..mT) wurde bereits gedacht. NOBECOURT und Mn..mT fiigen 
noch hinzu, daB Fieber und Eruption starker zu sein pflegen als bei unkomplizier
ten Fallen, und daB besonders die gleichzeitige Erkrankung an Varicellen und 
Scharlach zu fiirchten sei. V ARIOT sah ein solches Kind unter hohem Fieber und 
Bildung von groBen Blasen an sekundarer Vereiterung zugrunde gehen. Pos
PISCHIL glaubt, daB manche Varicellensepsis auf einen iibersehenen Scharlach 
zuriickzufiihren sei. OECONOMON und ROLLESTON haben beobachtet, daB der 
Varicellenrash nach vorausgegangenem Scharlach besonders hii.ufig vorkommt, 
was wir aus eigener Erfahrung bestatigen ktinnen (Differentialdiagnose siehe unter 
Rash). Es muB aber betont werden, daB diElse schwerere Verlaufsform der Vari
cellen durchaus nicht die Regel ist, sondern daB sich die beiden Infektionen oft 
genug gar nicht beeinflussen (Beobachtungen von BEZY); auch eine Beteiligung 
der Niere ist nach METTENHEIM nicht tifter zu beobachten. 

Aber selbst eine Erkrankung an drei und mehr Infektionskrankheiten muB 
dUrchaus keine iible Folgen haben (STROH). Wir sahen ein Kind, das zuerst 
Rachendiphtherie, nach 10 Tagen Scharlach und nach einer weiteren W oche in 
rascher Aufeinanderfolge Varicellen und Mumps bekam, ohne daB irgendwelche 
Besonderheiten im Verlaufe aufgefallen waren. Den Rekord haIt wohl ein von 
HOYNE beobachtetes Kind, das mit Larynxdiphtherie in das Spital eingeliefert 
wurde, nach 2 Tagen ein Varicellenblaschen zeigte, an demselben Abend an 
Maseru, nach 3 Tagen an Scarlatina und nach 6 Tagen an vollentwickelten Vari
cellen erkrankte und trotzdem gesund wurde. 

Gleichzeitige Erkrankung an Varicellen und Grippe (oder Influenza) soIl 
nach v. METTENHEIM namentlich in Spitalem nicht unbedenklich sein. JEHLE, 
zitiert nach v. METTENHEIM, hat hierbei ein haufigeres Eindringen der Influenza
bacillen in die Blutbahn festgestellt. 

SINGER und MeLLER sahen von 46 luetischen Kindem, die von Varicellen 
befallen wurden, 2 zugrunde gehen. 

REICHE berichtet iiber das Auftreten von pustultisen varioliformen Vari
cellen bei 2 luetisehen Kindem. 

33* 



516 OTTO TEZNER: 

Eine weit groBere Bedeutung fUr die Varicellen als praexistente Lues hat 
praexistenteTuberkulose. Zahlreiche Beobachtungen sind bekannt, aus denen her
vorgeht, daB im AnschluB an Windpocken eine unbemerkte Tuberkulose aktiv 
werden, eine aktive sich verschlimmem kanii. STROH sah 5mal unter 234 Vari
cellenfallen tuberkulose Erkrankungen auftreten (Drusentuberkulose, Gelenk
tuberkulose), DE CASTRO, zitiert nach DE TONI, 2mal Meningitis tuberculosa im 
AnschluB an Varicellen, POLTER, zitiert nach SCHONFELD, 2 Wochen nach Vari
cellen, KNOEPFELMACHER knapp nach Exanthembeginn (nicht publiziert). PAYNE 
hat ofter Tuberkulose nach Varicellen beobachtet, REUBNER 2mal Miliartuber
kulose, 1mal tuberkulOse Gonitis. LOHR beschreibt eingehend ein schwachliches 
Kind von 14 Monaten, das im Laufe von Varicellen Bronchitis, Knistem und 
Schallabschwii.chung im rechten Unterlappen bekam und akut zugrunde ging. 
Bei der Sektion fand sich miliare Tuberkulose der Leber und Milz, Verkasung 
der Bronchialdriisen sowie Lobularpneumonie. ABRAHAMS Mitteilung betrifft 
einen 6jahrigen Knaben in tuberkulosefreier Umgebung, bei dem am 2. Tag der 
Varicellen ein Tumor seitlich von der Thyreoidea auftrat, der rasch apfelgroB 
wurde, mit der Umgebung verwuchs und von geroteter Raut bedeckt war. Im 
sterilen Punktat fanden sich reichlich Tuberkelbacillen. Pirquet war positiv, 
die Rontgendurchleuchtung der Llmge negativ. Autor glaubt an einen Zusammen
hang dieses kalten Abscesses mit den paratrachealen Drusen. In FEULARDS 
Beobachtungen (Meningitis tuberculosa und Scrophuloderma 4 Monate nach 
Varicellen) muB ein Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen als recht 
unwahrscheinlich bezeichnet werden. 

Dber das AusmaB der Gefahrdung, die tuberkulose Kinder durch hinzu
tretende Varicellen erleiden, geben jene Berichte ein ungefahres Bild, die fiber 
Varicellenepidemien in Lungenheilstatten berichten. SCHWENCK beobachtete 
eine solche in der Kinderheilstatte Scheidegg im Allgau; 87-Kinder wurden von 
Varicellen befallen; ein 15jahriger Knabe mit bronchialen und paratrachealen 
Drusen fieberte durch 7 Tage hoch, bekam dann wenige Varicellenblaschen, 
doch sank das Fieber nicht ab und 16 Tage spater erfolgte der Exitus an Menin
gitis tuberculosa. Das auffallend lange Prodromalfieber legt hier die Vermut~g 
nahe, daB die Meningitis schon vor den Varicellen ausgebrochen war. GOEBEL 
sah, daB von 48 pirquetpositiven Kindem (darunter 36 mit aktiver Tuberkulose), 
46 durch eine Varicellenerkrankung gar nicht beeinfluBt wurden; bei einem ent
wickelte sich 4 Wochen nachher eine akute Rilustuberkulose mit interlobarem 
EX8udat und gutem Ausgang, bei einem zweiten brach ein Erythema nodosum 
aus. RETZLAFFS Mitteilung betrifft 2 chirurgische Kranke: Ein dreijahriges Kind 
mit fistelnder Spondylitis starb im AnschluB an Windpocken an Meningitis 
tuberculosa, {lin Kind mit fistelnder Tuberkulose des Femurs blieb unbeeinfluBt. 

Auch biologische Untersuchungsmethoden sprechen ffir eine Beeinflussung 
der Tuberkulose durch die Varicellen. SCHWENCK fand in seiner Heilstatte 
14 Tage nach Ablauf der Varicellen die Senkungsgeschwindigkeit gegen fruher 
zum Teil zwar verlangsamt, zum Teil aber auch beschleunigt, vomehmlich bei 
Kindem unter 6 Jahren, bei solchen mit "reizbarer Konstitution" bei schweren 
Varicellen, bei 52% aller chirurgischen Tuberkulosen und bei samtlichen Spon
dylitiden; hei einer Spondylitis hielt die Beschleunigung durch Monate an. 

Eine gelegentliche Rerabsetzung der Tuherkulinempfindlichkeit wird schon 
von HAMBURGER erwahnt. SCHONFELD hat 8 Kinder fortlaufend auf Tuherkulose-



Varicellen. 517 

empfindlichkeit untersucht und auf der Hohe des Exanthems 3mal Herabset:l<ung, 
lmal voilstandiges Yerschwinden der PIRQuETschen Reaktion beobachtet, wobei 
sich eine gewisse Parallelitat mit der Schwere der Erkrankung feststellen lieB; 
diese Unterempfindlichkeit hielt nur bis zum Yerschwinden des Exanthems an. 
COZZOLINO fand bei 14 tuberkulinpositiven Kindern die cutane und die percutane 
Reaktion 2mal abgeschwacht, Imal stark abgeschwacht, Imal geschwunden; 
sogar eine intracutane Injektion 1 : 160 war in diesem FaIle negativ; nach lang
stens 2 Wochen waren die Reaktionen wieder gleich stark wie vorher; die Tuber
kulinhyp- und -anergie - so schlieBt er - wird also nicht nur von den h umoralen 
Yerhaltnissen, sondern auch vom Zustand der Haut bestimmt. 

Nach alledem sind wir wohl genotigt, eine gewisse ungiinstige Beeinflussung 
der Tuberkulose durch die Yaricellen in manchen Fallen zuzugestehen; auch 
STEFFEN, JOCHMANN, POLTER, STROH, FINCK, zitiert nach ABRAHAM, und 
STOELZNER sind dieser Ansicht. Nur GOEBEL lehnt einen Zusammenhang abo 
"Wenn eine SO unentrinnbare Krankheit wie die Yaricellen eine so haufige 
Krankheit wie die Tuberkulose spezifisch beeinflussen wiirde", meint er, "miiBten 
mehr Beobachtungen da sein". Dies zeigt aber nur, daB diese Beeinflussung keine 
allzu starke ist, gewiB schwacher als durch die Masern. Und selbst bei diesen ist 
ein statistischer Nachweis der in ihrem Gefolge eintretenden Yerschlimmerung 
der Tuberkulose No EGG ERATH und ECKSTEIN nicht gelungen. 

Keineswegs konnen wir mit SEMTSCHENKO die Tuberkulose fUr die haufigste 
Nachkrankheit der Yaricellen halten; auch die Bemerkung ROLLYs, "die Tuber
kulose wird durch die Yaricellen gewohnlich in einem solchen MaBe verschlim
mert, daB die Patienten sehr bald in der Folgezeit daran zugrunde gehen", kann 
in dieser Allgemeinheit nicht aufrechterhalten werden. Und wenn er im AnschluB 
an den Bericht iiber einen Patienten, der 39 Tage nach Yaricellenbeginn an 
kasiger Pneumonie zugrunde ging, schlieBt: "einen ahnlichen YerIauf nahmen 
3% (!) unserer gesamten Yaricellenfalle", so muB man diese Beobachtung gliick
licherweise als einzig dastehend bezeichnen. 

Wird also Yerschlimmerung der Tuberkulose im AnschluB an Yaricellen -
wenn auch nicht haufig - beobachtet, so scheint andererseits praexistente 
Tuberkulose auf die Yaricellen insofern ungiinstig einzuwirken, als sie die 
Gangranbildung befordert. Wenigstens wird ofters bei gangranosen Yaricellen 
das Yorhandensein einer Tuberkulose erwahnt (PAYNE, BARLOW, ASHBY und 
WRIGHT u. a.). 

Differentialdiagnose. 
Selbstverstandlich hat die bereits besprochene Differentialdiagnose gegeniiber 

Variola wegen der schweren Folgen einer Verwechslung die groBte praktische 
Bedeutung, doch kommen wir heute in Deutschland und Osterreich kaum in 
die Lage, sie anzustellen. Viel haufiger stehen wir vor der Frage, ob es sich um 
Yaricellen oder Lichen urticatus handelt; namentlich dann, wenn dieser nicht in 
Quaddel-, sondern in Knotchenform auftritt. Diese Knotchen sind etwa steck
nadelkopfgroB, ziemlich hart, gelblich, manchmal von einem roten Hof umgeben, 
spitz zulaufend und tragen auf der Spitze bisweilen ein miliares, durchsichtiges 
Blaschen. 1st schon dieses Friihstadium von einer Yaricellenefflorescenz oft nicht 
leicht zu tmterscheidcn, so ist das bei den schon verkratzten, mit Borken be
deckten Knotchen oft ganz unmoglich (METTENHEThI). Man wird zunachst nach 



518 OTTO TEZNER: 

typischen, auf unveranderter Haut aufsitzenden Varicellenblaschen suchen, nach 
Efflorescenzen im Mund und auf der behaarten Kopfhaut, die bei Lichen urtioatus 
nie, nach solchen im Gesicht, die dabei nur selten vorkommen; auch sind die 
Varicellenblaschen im allgemeinen viel fliichtiger (BRANDWEINER). Andererseits 
spricht vorziigliches Befallensein der Streckseiten der Extremitaten und der 
Nates (allerdings auch mit Beteiligung des Rurnpfes), dichteres Zusammenstehen 
der Knotchen (JOCHMANN) fUr Lichen; ebenso der starkere Juckreiz, die haufigen 
Rezidive, vollige Fieberlosigkeit; auch sind ofter unter zahlreichen Knotchen 
verstreut quaddelartige Efflorescenzen zu sehen. 

Die groBblasige Varicella bullosa kann leicht AnlaB zu Verwechslung mit 
Pemphigus contagiosus geben. Gibt es doch Autoren, die die Existenz einer 
Varicella bullosa iiberhaupt ableugnen und erklaren, daB es sich stets urn Misch
infektion mit Pemphigus oder urn diesen allein handle; dies scheint mir aber 
doch zu weit zu gehen. Wohl kann das erste Stadium einer Varicellen- und 
Pemphigusblase einander vullig gleichen, auch bei normalen Varicellen, und das 
oberflachliche, rein periphere Wachsturn ist dem Pemphigus und der bullosen 
Form gemeinsam; dagegen scheint narbenloses Abheilen bei der letzteren selten 
(SWOBODA), bei ersterem die Regel zu sein. Fieberhafter Verlauf, Enanthem, 
Vorhandensein von normalen Varicellenblaschen laBt uns die Diagnose Varicellen, 
Vorhandensein von Eiterkokken in fruhen Blaschen die Diagnose Pemphigus 
stellen. Natiirlich sind Mischinfektionen immer in Betracht zu ziehen. 

Diese letzteren Unterscheidungsmerkmale werden uns auch eine Impetigo 
contagiosa erkennen lassen, die zudem meist die unbedeckten Teile der Haut 
- Gesicht und Hande - ergreift. 1m Spatstadiurn ist es oft unmoglich zu sagen, 
ob es sich um eine Impetigo oder urn sekundar impetiginisierte Varicellen handelt. 

Die Efflorescenzen der Acne vulgaris zeigen weit starkere Infiltration; sie 
tritt meist zur Pubertatszeit auf, nicht schubweise, ohne Fieber, meist im Ge
sicht und nicht an den Extremitaten. Eine Verkennung diirfte nur selten sein. 
Wir erwahnen sie hier nur, weil SAHLI bei Vberimpfung auf die Cornea 2mal 
GUARNERIsche Korperchen gesehen und BENDER, zitiert nach SAHLI, positiven 
Ausfall des PAuLSchen Versuches festgestellt hat. Wir beschranken uns auf die 
Wiedergabe dieser Angaben. 

Die Verwechslung von makulopapulOsen Efflorescenzen der Lues conge nita 
auf Handtellern und FuBsohlen mit den auf diesen Hautregionen weniger 
entwickelten Varicellenblaschen diirfto nur selten sein, da die ersteren meist im 
ersten Trimenon vorkommen, wo die Varicellen noch selten sind, nie von 
einem entziindlichen Hof umgeben sind und keine Blaschen bilden (v. METTEN
HEIM); auch sind an anderen Korperstellen meist typische Luesefflorescenzen 
zu sehen. 

Schwieriger ist manchmal die Lues pustulosa auszuschlieBen, namentlich 
bei Erwachsenen, bei denen ja auch die Varicellenblaschen after auf einer starker 
infiltrierten Grundlage aufsitzen. Die eigentiimliche hraunrote Farbe der Pustcl
grundlage, sowie der meist auch vorhandenen Papeln, der langsame, fieberlose 
Verlauf ermaglichen die Diagnose, die durch die WASSERMANNsche Probe oder 
das Auffinden von Spirochaten in den Pusteln gesichert werden kann. 

HOTTINGER macht darauf aufmerksam, daB abortive Varicellen, wie sie 
THOMAS u. a. beschricben haben, gelegentlich mit Typhus-, Paratyphus- oder 
Lnesroseolen verwechselt werden konnen. 
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Auch besteht eine gewisse Ahnlichkeit zwischen abheilenden Varicellen und 
den kleinpapulosen Tuberkuliden mit den der zentralen Nekrose aufsitzenden 
Borken; der livide Farbton und eben die deutliche Nekrose der letzteren, sowie 
die Anamnese wird eine Unterscheidung treffen lassen. 

Die Differentialdiagnose des Varicellenrash von anderen Exanthemen wurde 
bereits besprochen. 

In manchen Fa.llen mag die AUergieprobe nach BROKMAN und MAYZNER 
(intracutane Injektion von 0,1 ccm bei 56% inaktivierten mit physiologischer 
Kochsalzlosung verdiinnten Blascheninhalts) weiterhelfen, die bei Kindem, die 
schon Varicellen gehabt haben, und bei solchen, die sich in der Inkubation be
finden, positiv, bei allen anderen negativ ausfallen solI. 

Prophylaxe. 
Als spezifische Methoden kommen hier die aktive und passive Immunisierung 

in Betracht. Zur ersteren gehort die Inokulation (s. dort) , die wohl nur in 
Ausnahmefallen bei luetischen, tuberkulosen Kindem und bei kachektischen 
Sauglingen, bei Friihgeburten (SAIFERSTEIN) anzuwenden ware. Als aktive 
Immunisierung ist femer das Verfahren von PET~NYI und v. KESZMARSZKY 
zu bezeichnen. PETENYI hat 0,1-1 ccm natives Blut, aber auch inaktiviertes 
Blut, Serum, Liquor und Blascheninhalt, die samtlich zur Zeit des Exanthems 
entnommen waren, subcutan injiziert; von 29 exponierten Kindem erkrankten 15, 
doch waren die Erkrankungen zum Teil abortiv, es fehlte die Polymorphie des 
Exanthems. v. KESZMARSZKY hat 0,1 ccm 1 : 9 verdiinnten Citratblutes, das 
innerhalb der ersten 36 Stunden der Erkrankung entnommen war, 51 Kindem, 
die noch keine Varicellen gehabt hatten, intracutan injiziert. Nur eines erkrankte. 
Lokalerscheinungen waren nicht zu ·beobachten. MAYZNER hat 23 Kinder von 
unterhalb 2 Jahren nach v. KESZMARSZKY geimpft und im AnschluB nur 1, nach 
5 Monaten 4, nach weiteren 5 Monaten 3 erkranken gesehen. Dill iibri&.en Nach
priifungen ergaben jedoch aIle ein ungiinstiges ~esultat. SIEGL und RUPILIUS 
beobachteten bei 11 Kindem 6 l!;rkranKungen, FRICK und STRUVE bei 
30 Kindem 18, LEVIN und KANEVSKAJA bei 26 Kindem 16, BAUMLER bei 
99 Kindem 48 Erkrankungen; darunter bofanden sich 2 (am 14. und 17. Tage), 
die einen scharlach- bzw. masernahnlichen Rash und abortiven Verlauf auf
wiesen, was vielleicht auf die Impfung zu· beziehen ist. Auch OROSZ, der 
v. KESZMARSZKYS Versuche auf derselben Klinik nachpriifte, hatte bei 40 Kindem 
14 Erkrankungen und zitiert NIERMANN und MULLER, die von 108 Geimpften 
39 erkranken sahen. Er sah MiBerfolge besonders, wenn von schwer Erkrankten 
abgeimpft und wenn auf funge Kinder iiberimpft .. 1\:urde.l . 

GroBere Bedeutung muB wohl dem Versuch der passiven Immunisienmg durch 
Injektion von Rekonvaleszentenserum beigemessen werden. Als erste haben sie 
BLACK}'AN, PETERSON mid CONROY, zitiert nach WEECH, 1923 durchgefiihrt, die 
22 Kindem, die spatestens am 5. Tage nach der Exposition standen, je 5 ccm Serum 
verabreichten und 7 an milden Varicellen erkranken sahen. Auch REISS, zitiert 
nach BARABAS, soIl diese Methode schon 1923 empfohlen haben. WEECH selbst hat 

1 Ncucrdings hat GYLLENSWARD den Inhalt yon:; Blaschen in 1 cern Kochsalzliisung 
aufgeschwemmt, durch 1/2 Stunde auf 560 crhitzt und im Eisschrank (bis 9 Tage) aufbewahrt; 
hievon wurde 41 Kindem 0,1 cern intracutan prophylaktiseh mit gutem Erfolge injiziert.. 
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zuerst 9 Kinder am 1., 3. und 6. Tage der Inkubation mit 4,5 ccm Serum geimpft, 
das am 11.-20. Tage nach Auftreten des Ausschlags gewonnen war. Nur 1 Kind 
erkrankte, und zwar mit einem einzigen typischen Blaschen, 1 nicht geimpftes 
bekam Varicellen. In einer zweiten Serie blieben 4 am 3. Tage der Inkubation 
stehende Kinder, die mit Serum yom 17. Tage geimpft waren, vollig gesund. 

MITCHELL und RAVENELL haben Erwachsenenmischserum verwendet ; sie haben 
am 10.-12. Tage der Erkrankung Serum abgenommen und mit l/lO Volumen 
einer physiologisohen Kochsalzli:isung und 1 %0 Phenolzusatz im Eisschrank 
aufbewahrt, wo es sich naoh ihren Beobachtungen 11 Monate halt. Von 68 am 
1.-6. Inkubationstag mit 4---10ccm injizierten Patienten erkrankten im ganzen 4. 
Selbst wenn man 13, die tiber 15 Jahre, und 11, die weniger als 6 Monate 
alt waren, abrechnet, kommt man auf eine Prozentzahl von nur 6,8% bei den 
meist Gefahrdeten. Die Erkrankten hatten nur 5 ccm Serum erhalten und 
standen bereits am 5. Inkubationstag. Sie erkrankten erst am 21.-23. Tag 
der Inkubation, zeigten also eine verlangerte Inkubationszeit, doch waren die 
Erkrankungen nicht gemildert, 2mal mit Rash verbunden. Bei Reexpositionen 
zeigte sich, daB der Schutz bis zum 50. Tage wirksam war (nur 1 Kind erkrankte 
am 21. Tage). Ein Kind, das vorher schon Scharlachrekonvaleszentenserum 
erhalten hatte, bekam ein deutliches Serumexanthem. 

GORDON und MEADER haben 10 ccm Erwachsenenmischrekonvaleszenten· 
serum in den ersten 48 Stunden der Erkrankung iujiziert. Serum, das 5-10 Mo
nate nach der Erkrankung entnommen Wll,r, schtit:lte nur in 57% , Serum yom 
2.-4. Monat war auch nicht sehr wirksam, dagegen blieben von 16 Kindem von 
0--8 Jahren, die mit Serum aus dem ersten Monat geimpft waren, 15 gesund. 
Die A utoren erwahnen allerdings, daB von 81 empfanglichen, nicht geimpften 
Kindem auch 26 gesund blielJen. Die Dauer des Schutzes ist wahrscheinlich 
kurz; ein Kind blieb bei dreimaliger Exposition innerhalb 47 Tagen gesund. 

Nicht so giinstig wie die englischen, bzw. amerikanischen Berichte sind die 
tibrigen. SCHMIDT hatte Kindem von 6 Monaten bis 21/2 Jahren in verschiedenen 
Stadien der Rekonvaleszenz Serum entnommen und 1,5-8 ccm in die Glutaal
muskulatur eingespritzt, ohne Erfolge :/iU erzielen. Es mag sein, daB die Menge 
des Serums zu gering gewesen ist. Auch IBRAHIM sagt in einer Diskussions
bemerkung, daB er von Rekonvaleszentenserum nur geringe Erfolge gesehen habe, 
die besten noch, wenn es von alteren Spendern stammte. WALLGREN hat 
32 Kindem von 8 Monaten bis 14 Jahren am 1.-4. Tage der Inkubation Serum 
inji:/iiert, das am 1.-8. Tage nach Fieberabfall entnommen war. 12 Kinder er· 
krankten, darunter 7, die erst am 1. Inkubationstage standen. Das am 8. Tage 
nach Fieberabfall entnommene Serum war am wenigsten wirksam. Auch W ALL

GREN merkt eine verlangerte Inkubationszeit von 27-28 Tagen an. Von den 
nicht geimpften Kontrollkindem erkrankten aHe. BARABAS hat 7 Kindem 
Serum injiziert, die samtlich gesund blieben (Kontrollen fehlen); er hat weiteren 
42 Kindem 10--15 ccm Rekonvaleszentenblut injiziert. 5 davon erkrankten 
(von dies en hatten 2 nur 5 ccm Blut erhalten, 2 befanden sich schon am 6. Inku
bationstage) . 

Samtliche Autoren haben intramuskular eingesprit:/it. Nebenerscheinungen 
wurden nicht beobachtet. Es ist schwer, tiber diese Methode, die im Vergleich 
zur Masemprophylaxe recht wenig durchgearbeitet scheint, ein Urteil zu fallen. 
1st doch weder der Tag der Serumabnahme, noch die zu injizierende Menge genau 
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bestimmt. Unbedingt zu fordern ist, daB nur wassermann· und pirquetnegative 
Individuen als Spender beniitzt werden. Jedenfalls ist es bei dem gegenwii.rtigen 
Stande der Dinge wohl ebensowenig moglich, durch Rekonvaleszentenserum· 
einspritzungen einer Spitalepidemie Einhalt zu tun, als dies durch Inokulation 
gelingt. In Einzelfii.llen (schwachliche Kinder) ist die letztere vorzuziehen, da 
sie anscheinend after als die Serumgabe die Varicellen abortiv gestaltet. 

In Anbetracht des mangelhaften Schutzes, den die spezifische Prophylaxe 
gewahrt, bleibt nichts iibrig, als beim Auftreten einer Varicellenerkrankung 
die gefahrdeten Kinder moglichst rasch zu isolieren, wenn man damit auch oft 
zu spat kommt. Hierbei ist zu beachten, daB die Ansteckungsgefahr wahrschein
lich schon in den letzten Inkubationstagen beginnt. Sie diirfte dagegen nicht 
erst mit dem Abfallen der Krusten aufhoren, sondern schon wesentlich friiher, 
vielleicht schon am 4. Tage der Erkrankung (THOMSON). 

Prognose. 
Die Prognose der Varicellen ist im allgemeinen eine sehr gute, da es zwar, 

wie wir gesehen haben, sehr mannigfache Komplikationen gibt, diese aber doch 
nur in einem verhii,ltnismiWig geringem Prozentsatz der FaIle auftreten; so sah 
z. B. BUCHMULLER, zitiert nach NETTER, unter 748 Fallen nicht eine einzige 
schwere Komplikation. Andererseits konnen wir natiirlich der Meinung alterer 
Autoren, daB die Varicellen eine Krankheit seien, welche nie zum Tode fiihre, 
nicht beipflichten 1; vielleicht wurden damals aIle schwerer verIaufenden Vari
cellen als Variola angesehen. 

Vor allem ist das Alter der Befallenen von Bedeutung, wie wir bereits gesehen 
haben. Wohl haben APERT und IVENSKAJA gezeigt, daB auch Friihgeburten 
und Neugeborene die Varicellen recht gut iiberstehen konnen, doch kann man im 
allgemeinen sagen, daB die Varicellen destogefahrlicher sind, je jiinger das be
troffene Kind ist. BOSSE sah bei einer Spitalepidemie, die 37 Sauglinge befiel, 
4 -TOdesfii,lle; zwar konnen meines Erachtens nur 3 mit Sicherheit auf die Vari
cellen bezogen werden, doch ergibt das immerhin eine Mortalitat von 8,1 %. 
Nach dem Register. general London 1904 (zitiert nach v. METTENHEIM) entfallen 
auf 1000 Geburten an VaricellentodesfiWen 

von 0- 3 Monaten 
" 3- 6 
" 6-12 

von 1-2 Jahren 
2-3 

" 
" 3--4 
" 4--5 

0,01 FaIle 
0,01 
0,04 

0,03 FaIle 
0,01 
0,01 
o 

Zieht man die weitaus geringere Morbiditat der Kinder des ersten Halbjahres 
in Betracht (nach MITCHELL und FLETCHER betragt sie nicht viel mehr als 1/10 

der Morbiditat des zweiten Halbjahres), so geht die schlechtere Prognose bei den 
jiingsten auch aus dieser Statistik deutlich hervor. Selbstverstandlich ver
schlechtern Kachexie, Ernahrungsstorung, Rachitis die Aussichten noch weiter. 
LANGSTEIN und MEYER weisen darauf hin, daB Varicellen bei dyspeptischen 
Sauglingen zu Intoxikation fiihren konnen (s. auch "Alter der Erkrankten"). 

1 HESSE allerdings berichtet schon tiber 2 Todesfalle an Gastroenteritis im Gefolge von 
Varicellen. 



522 OTTO TEZNER: 

Luetische Kinder scheinen ebenfalls relativ stark gefahrdet zu sein, da MtiLLER 
und SINGER von 46 luetischen Kindern 2 an Varicellen zugrunde gehen sahen. 

Auch kann, wie wir gesehen haben, nicht daran gezweifelt werden, daB zu 
einer Tuberkulose hinzutretende Varicellen erstere bedeutend verschlimmern, 
ja sogar eine todliche Miliartuberkulose auslOsen kann. 

Ganz besonders gefahrlich sind aber Mischinfektionen mit anderen akuten 
Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie, Masern, Pertussis). So sah BONDY 
von 4 Sauglingen, die an Varicellen und Masern erkrankten, nicht weniger als 
3 an Bronchopneumonie zugrunde gehen. Als Scharlach auf eine Varicellen
station eingeschleppt wurde, in der Kinder von 1--4 Jahren lagen, starben von 
6 erkrankten 3 an hamorrhagischen und gangranosen Varicellen (ROMINGER). 
PASCHEN berichtet tiber 32 Mischinfektionen von Varicellen mit anderen In
fektionskrankheiren (auch 3fachen Infektionen); von den 10 Todesfallen mtissen 
2 den Varicellen zur Last gelegt werden (1 Pneumonie nach einer auf Diphtherie 
folgenden Varicellenerkrarikung und 1 weitere, die sich entwickelte, als sich 
Diphtherie und Varicellen rasch nacheinander auf einen praexistenten Scharlach 
aufpfropften). Die 3 Todesfalle, die STROH unter 234 Erkrankungen zu beklagen 
hatte, entfielen samtlich auf Mischinfektionen, und zwar 2 auf gangraneszierende 
Varicellen bei Mischinfektion mit Scharlach, 1 auf Bronchopneumonie nach 
Varicellen plus Masern. 1m Karolinenkinderspital kamen auf 214 Erkrankungen 
2 Todesfalle; auch hier lagen Mischinfektionen vor, und zwar Pertussis plus 
Varicellen (Bronchopneumonie), Scarlatina plus Varicellen (Gangranbildung, 
Nephritis). 

Ich mochte nun noch einige weitere Angaben anfUhren, aus denen das auBer
ordentlich wechselnde Verhalten der Erkrankung ersichtlich ist. SEMTSCHENKO 
hatte unter 270 Kindern 2 mit Pleuritis und Synovitis zugrunde gehen sehen, 
MITCHELL und FLETCHER sahen unter 775 Fallen im ganzen 2 Todesfalle (1 an 
Streptokokkenmeningitis nach Sekundarinfektion, 1 an tuberkuloser Pneu
monie, zu der Varicellen hinzutraten). Dagegen ist die folgende Statistik von 
ROGER als recht ungtinstig zu bezeichnen. Es starben von 306 Erkrankten 12, 
und zwar 

Varicelle gravel . . 
Laryngite varicellosa 
Pyemie secondaire . 
Enterite secondaire 
Bronchopneumonie . 

unter 2 Jahren 
2 
I 
2 
2 
I 

8 

2-7 Jahre 
I 

3 

4 

Ganz abnorm hohe Mortalitat hat JOCHMANN beobachtet: Von 133 Fallen 
starben nicht weniger als 7, das sind 5,26%' und zwar 1 an hamorrhagischen 
Varicellen mit toxischen Erscheinungen, 1 an Schluckpneumonie, 3 an Sepsis 
und 2 an gangranosen Varicellen; auch SOLDIN sah unter 60 Kindern 3 an 
Empyem zugrunde gehen. SchlieBlich berichten HARRIES und DUNDERDALE, 
daB die Varicellen bei den indischen Truppen in Mesopotamien sehr schwer 
gewesen seien und oft durch Bronchopneumonie zum Tode gefiihrt hatten. 

Wollte man die Prognose der Varicellen nach diesen so tiberaus ungiinstigen 
Angaben stellen, so wiirde man zweifellos einen groBen Fehler begehen. Man darf 

1 Diese Bezeichnung wird nicht weiter erlii.utert. 
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nicht vergessen, daB es sich hier meist um Spitalkinder handelt, also um Kinder, 
die schon vorher krank, zum Teil in schlechtem Ernahrungszustand sind und 
oft durch Mischinfektionen noch weiter geschadigt werden. In der Tat ver
zeichnet eine Statistik des Gesundheitsamtes der Stadt Wien auf 34 504 gemeldete 
Erkrankungen an Varicellen 17 Todesfalle (das s_ind 0.59%0) und DICKSON und 
LASALLE berechneten die Mortalitat auf Grund von 4029 Fallen zwar wesentlich 
hoher, aber doch nur auf 4,4%0' Geht auch aus diesen Zahlen die Unsicherheit , 
der statistischen Angaben hervoi', so scheinen sie mir doch der Wahrheit naher
zukommen. 

Was sind nun die Todesursachen bei den letal verlaufenden Fallen? Wie 
schon aus den obigen Darlegungen hervorgeht, sind es fas~ immer die Kompli
kationen. die zum Tode fiihren und auch die Mischinfektionen mit Scharlach usw. 
wirkeri-ilur mittelbar, indem sie Zahl und SchwerederKompIikationen ver
mehren. Durch diese wird also das Schicksal eines Falles entschieden; am ge
fahrlichsten sind wohl die gangranose Form (mit 50% Mortalitat nach CERF) , 
Abscesse und Phlegmonen-; namentlich bei Sauglingen und die oft an Sekundar
infektionen anschIieBende Sepsis mit und ohne purulente Arthritis und Osteo
myelitis; doch auch die Bronchopneumonie, Hamorrhagien verschiedener Art, 
der Varicellencroup ist nicht zu vergessen. AuBerst selten ist es, daB unkompIi
zierte Varicellen tOdlich enden. Uber einen solchen Fall berichtet FiffiBRINGER, 
zitiert nach NETTER, und HUTINEL hat bei jungen Kindern mit Varicellen 
plOtzlichen Tod unter Hyperthermie gesehen, den er mit einem anaphylaktischen 
Shock vergleicht. SchIieBlich berichtet SCHLEUSSING uber 2 ZwilIinge von 1400 
und 1700 g Gewicht, die an komplikationslosen Varicellen zugrunde gingen. 

1m Jahre 1915 hat NOEGGERATH, im Jahre 1917 STOELTZNER die Beobachtung 
gemacht, daB die schweren Varicellenerkrankungen sich haufen; fur die Gegen
wart trifft dies nicht zu. 

Behandlnng. 
Bei unkompIizierten Varicellen ist eine Behandlung volIig uberflussig. SACHS, 

zitiert nach v. METTENHEIM, empfiehlt Urotropin, zu welchem Zwecke ist 
nicht klar. 

McINTYRE versichert, durch Pinselungen mit 21/ 2% Pikrinsaure raschere 
Eintrocknung und Verhutung der Vereiterung erzielt zu haben; v. METTENHEIM 
empfiehlt zu gleichem Zwecke 10% KaJ.iumpermanganat, CORBEN Bepinselung 
mit Jodtinktur. GOUGEROT glaubt durch innerliche Anwendung von Xylol 3mal 
5--10 Tropfen taglich in Milch und Bepinselung der Efflorescenzen mit Jod
tinktur der Geschwursbildung vorbeugen zu konnen. 

Solange die Kinder fiebern, sind sie im Bette zu halten; das Zimmer durfen 
sie erst nach volliger Eintrocknung der Bliischen und nach Untersuchung des 
Urins auf EiweiB und Blut verlassen (SWOBODA). v. METTENHEIM rat, im Gegen
satz zu SWOBODA, von Badern wahrend der ersten Zeit wohl mit Recht ab, da 
hierbei die B1aschen leicht platzen und so die Eingangspforte fur Infektionen 
geschaffen wird. Mache das Fieber dennoch Bader notig (von 25-350 C), 
so sei der Zusatz von Kaliumpermanganat, von Kleien oder KamiIlen (1 kg 
KamiIlen in einem Beutel kochen und auspressen) und nachheriges vorsichtiges 
Abtupfen mit Watte zu cmpfehlen. 
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1m allgemeinen wird man iibrigens mit kalten Kompressen und Antipyreticis 
bei der Fieberbekampfung auskommen. 

v. METTENHEIM rat zu leichter, fleischloser Diat. 

Das Enanthem kann vollig beschwerdefrei verlaufen und heilen; manchmal 
machen aber doch die Geschwiirchen im Munde EB- und Schluckbeschwerden. 
Dann sind die Gurgelungen mit Eibischtee, Kamillentee usw. anzuwenden. 
METTENHEIM empfiehlt schwache Kochsalzlosung (1 Prise Salz und 1 TeelOffel 
Glycerin auf 1 Wasserglas lauwarmes Wasser), bei Sauglingen Auspinseln mit 
Natr. biboracic. 5,0, Glycerin 25,0. Aile Mundwasser, welche Alkohol, atherische 
Ole enthalten, sind zu vermeiden, ferner mechanische Mundreinigung mit Zahn
biirsten usw. Aile Speisen sind weichgekocht und lauwarm zu verabreichen. 
Bei besonders hochgradiger Schmerzhaftigkeit kann Pinseln mit 1/2% Arg.-nitr.
Losung oder mit 2% Novocainlosung notig werden. 

Der Juckreiz ist oft auBerordentlich qualend und kann den Schlaf wesentlich 
storen; e;kann durch laue Bader, Waschungen mit Wasser, dem etwas Essig 
oder Alkohol zugesetzt ist, gemildert werden, doch ist bei diesen Prozeduren aus 
dem eingangs angefiihrten Grunde Vorsicht am Platze, jedes Reiben, Frottieren 
usw. zu vermeiden. Nachher ist ein indifferentes Streupulver anzuwenden. 
v. METTENHEIM empfiehlt Betupfen mit 10% Kaliumpermanganat oder mit 
einer Schiittelmixtur (Zinc. oxydat. 10,0, Glycerin 10,0, Aqua dest. 35,0, Ferri 
oxydat, rubri 0,05), weil diese kiihlend wirkt und vor mechanischen Insulten 
schiitzt. Das Zimmer ist kiihl zu halten, auch ist fiir leichten Stuhl zu sorgen. 
Von innerlichen Mitteln werden Aspirin, Antipyrin, Phenacetin, selbst Morphium 
empfohlen. Auch Codein kann zur Verminderung des Juckreizes beitragen. 

Die Herabsetzung des Juckens ist wichtig, da Kratzen zu Sekundarinfektionen 
fUhren kann. Um diesen vorzubeugen, kann man versuchen, das Kratzen durch 
Anbinden der Hande oder Armmanschetten zu verhindern. Die Hande miissen 
reingehalten, die Nagel kurz geschnitten, die Wasche moglichst oft gewechselt 
werden. Bei starker Beteiligung des Gesichts rat SWOBODA zum Tragen von 
Zwirnhandschuhen. Rotlicht ist nutzlos. JOCHMANN sah trotz seiner Anwendung 
Vereiterung und Geschwiirsbildung. 

Bei starkerer Vereiterung der Pusteln oder Gangranbildung macht man zu
nachst feuchte Verbiinde (2% Bor- oder essigsaure Tonerdelosung), nach Reini
gung de;--Geschwiire sind Salben (Arg. nitro 1,0, Balsam peruv. 10,0, Vaselin 
100,0 oder 3% Pellidolsalbe) angezeigt. V. METTENHEIM empfiehlt, ofters mit 
den Salben zu wechseln. DEMME lobt die Jodtinktur. BARENBERG brachte bei 
einem 21monatigen Kind mit gangranosen Varicellen und toxischen Erscheinun
gen die letzteren durch eine intravenose Infusion von 25 ccm Blut zum Ver
schwinden; die Geschwiire begannen sich erst nach 2 Wochen zu reinigen und 
heilten wie gewohnlich unter Narbenbildung. Auch DucAMP und Mitarbeiter 
haben in einem schweren Fall durch Transfusion von 200 ccm Rekonvaleszenten
blut Heilung erzielt. 

Bei Pusteln auf den Lidern mit Lidodem, sowie Blaschen auf der Conjunctiva 
sind Umschlage, bzw. Waschungen mit 2% Borlosung angezeigt, bei Blaschen
und Geschwiirsbildung auf der Cornea Umschlage mit warmer BorlOsung, Ein
traufeln von 1 % Atropinlosung, ferner 2% Dionin-, Xeroform- oder Pracipitat
salbe. 
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Die Genitalien der Madchen sind, wenn sie der Sitz von Blaschen sind, tag
lich durch Ausspiilung oder Sitzbader zu reinigen, und bei starker Entziindung 
mit Umschlagen von essigsaurer Tonerde oder Bleiwasser oder aber mit Vor
lagen aus hydrophiler Gaze, die mit indifferenten Sal ben bestrichen ist, zu 
behandeln. 

tTber die Behandlung der Bronchopneurnonie, Otitis, Mastoiditis, Nephritis, 
Sepsis ist mer wohl nichts zu sagen. Pleuraempyem, eitrige Arthritiden usw. 
bedingen chirurgisches Eingreifen, MARTIN empfiehlt auch Autovaccine. 

Diphtherischer oder Varicellencroup macht mitunter Intubation und Tracheo
tomie notig. Falls die Laryngoskopie nicht unzweifelhaft das Vorhandensein von 
Varicellenblaschen im Kehlkopf ergibt, ist auBerdem Diphtherieserum anzu
wenden. 

SWOBODA betont die Notwendigkeit der tTberwachung der Rekonvaleszenz 
bei schwachlichen, tuberkuloseverda.chtigen Kindern; bei schlechtem Aussehen, 
Abmagerung, Appetitlosigkeit, hartnackigen Bronchialkatarrhen oder Driisen
schwellungen ist Klimawechsel, roborierende Diat usw. angezeigt. Da gelegent. 
lich nach Varicellen eine Herabsetzung der Tuberkulinempfindlichkeit zu beob
achten ist (HAMBURGER, SCHONFELD), wird es gut sein, Percutan- oder Cutan. 
proben nicht unmittelbar nach Ablauf der Erkrankunganzustellen und bei 
negativem Ausfall sub- oder intracutane Injektionen folgen zu lassen. 

Bei blatternverdachtigen Fallen ist namentlich bei Erwachsenen Blattern· 
impfung (zur Verhiitung der Autoinokulation unter Schutzverband) angezeigt. 
Sie ist bei Doppelepidemien selbstverstandlich, namentlich weil sie einen Vari
cellenkranken, der unter falscher Diagnose in ein Pockenspital eingeliefert wird, 
vor Erkrankung schiitzen kann; eine Beeinflussung der schon ausgebrochenen 
Blattern durch die Impfung ist allerdings fraglich. Selbstverstandlich sind bei 
Varicellen DesinfektionsmaBnahmen iiberfliissig. 

Herpes zoster und Varicellen. 
Es gibt Beobachtungen, die von niemandem gemacht, Zusammenhange, 

die von niemandem erforscht werden, obwohl sie vollkommen offen dazuliegen 
scheinen, und die selbst dann, wenn sie schon entdeckt und aufgezeigt sind, 
noch weiter unbeachtet bleiben, bis nach einer geraurnen Latenzzeit die Ent
deckung aus unbekannter Ursache plOtzlich lebendig wird, zu wirken anfangt 
und nun eine Flut gleichartiger Beobachtungen hervorruft. Dies war auch die 
Geschichte des Herpes zoster-Varicellenproblems. Schon 1892 hatte J. v. BOKAY 
eine erste diesbeziigliche Mitteilung verOffentlicht, 1909 eine zWeite, aber erst 
1917 begann die Frage weitere Beachtung zu finden, zuerst in der englischen 
Literatur, dann in der deutschen und franzosischen 1. 

Der erste Bericht BOKAYs bezog sich auf 5 FaIle KORANYIS, von denen einer 
im Spitale beobachtet worden war, wahrend 4 aus der Privatpraxis stammten; 
in allem war die Erkrankung eines Elternteils an Herpes zoster der Erkrankung 
eines Kindes an Varicellen vorausgegangen, und zwar urn 15 bzw. 8 und bei 

1 Neuerdings hat MOORE bekanntgegeben, daB er in den Notizen seines Vaters aus dem 
Jahre 1852 die Darstellung einer Varicellenerkrankung von 6 Kindern im AnschluB an 
einen mit Varicellen kombinierten Zoster (Zoster generalisatus?) der Mutter gefunden habe. 
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zweien um 10 Tage. 2 von diesen Beobachtungen waren rasch aufeinander 
gefolgt und hatten dadurch die Aufmerksamkeit BOKAYs auf die Beziehung 
zwischen diesen beiden Krankheiten gelenkt. Inzwischen War bei dies en FiiJIen 
der Einwand nicht von der Hand zu weisen, daB die Kinder sich anderswo mit 
Varicellen infiziert hatten. In KORANYIS Fall dagegen war 8 Tage, nachdem ein 
Patient der Klinik mit Herpes zoster eingeliefert worden war, ein zweiter, der 
wegen chronischem Milztumor bereits frillier dort gelegen war, an Varicellen 
erkrankt, ohne daB eine andere Infektionsquelle ausfindig gemacht werden 
konnte. Dies ist demnach als die erste vollig einwandfreie Beobachtung zu 
bezeichnen. BOKAY wir£t schon damals die Frage auf, ob sich die Varicellen nicht 
unter gewissen Umstanden auch in Zosterform manifestieren konnen. 

1m Jahre 1909 fiihrt BOKAY 4 weitere FaIle an, wovon 3 aus Anstalten 
stammten (I aus der von v. VERBELY); ich bringe den von BOKAY als 6. bezeich
neten als Beispiel, da er den ersten einwandfreien darstellt, der geniigend aus
fiihrlich geschildert ist: 

Ein 6jahriges Kind, das mit Spondylitis in der intemen Abteilung lag, erkrankte am 
10. 12. 1907 an Zoster pectoralis, der am 15. 12. verkrustet war; es fieberte 3 Tage lang bis 
38,6°; am 25. 12. und 26. 12. brachen bei zwei 4jahrigen Kindem mit chronischer Larynx
stenose, am 28. 12. bei einem 3jahrigen mit Larynxpapillom im selben Saale Varicellen aug; 
da das Spital zur kritischen Zeit varicellenfrei war und sich die Kinder Bchon seit langerer 
Zeit dort befanden, mull der Herpes zoster als Infektionsquelle angesehen werden. 

BOKAY weist auf Beobachtungen v. THOMAS, HENoeH und franzosischen 
Autoren iiber Varicellen mit zosterformiger Anordnung und Herpes mit aber
rierenden Blaschen hin und schlieBt: "Der uns unbekannte Erreger der Vari
cellen kann sich unter gewissen, uns nicht bekannten Umstanden statt in einer 
allgemeinen Eruption einer Zostereruption gemaB auBern, welche Giirtel
ausschlagsform, im FaIle einer Weiterverbreitung typische Varicellen hervor
zurufen vermag. Natiirlich beziehe ich den Schafblatternursprung nur auf 
einen gewissen Teil der ZosterfaIle, und zwar aus naheliegenden Grunden haupt
sachlich auf einen gewissen Teil der Zosterfalle des Kindesalters. Welche Um
stande dafiir verantwortlich zu machen sind, daB die Varicelleninfektion 2;U

weilen in Form eines Giirtelausschlages zutage tritt (Zoster varicellosus), kann 
nur durch die Zukunft beantwortet werden, wenn wir endlich dahin gelangen, 
einerseits den SChafbiatternerreger zu kennen, andererseits einen Zosteraus
schlag auf experimentellem Wege hervorz;urufen. Solange wir diese nicht 
kennen, mtissen wir uns damit bescheiden, den atiologischen Zusammenhang an 
der Hand von 9 klinischen Beobachtungen 2;U konstatieren." 

HEIM war der erste, der im Jahre 1912 sich mit BOKAYs Mitteilung beschaf
tigte, ibm foIgten 1913 mehrere englische Einzelfalle und LE FEUVRE 1915 und 
1917. Dann brach eine Flut von Beobachtungen herein, so daB CARVER 1921 
schon 51 zahlen konnte; v. BOKAY berichtet 1924 tiber 200 FaIle und 1928 
stellt NETTER 199 FaIle allein aus der franzosischen Literatur zusammen. lch 
habe in meinen bisherigen Darlegungen moglichste Vollstandigkeit angestrebt 
und mich bemiiht, aIle Arbeiten in dem Kapitel, in das sie gehOrten, zu besprechen 
oder wenigstens zu erwahnen; ich muB hier davon abgehen. Die Aufzahlung 
von tiber 200 Beobachtungen - es mogen jetzt vielleicht schon tiber 300 sein -, 
die 2;um Teil einander gleichen wie ein Ei dem anderen, wiirde diesen Abschnitt 
unlesbar machen und zudem oft nichts Neues sagen; ich bringe daher nur solche 
FaIle, die mir bemerkenswert erscheinen, und verweise im tibrigen auf das 
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Literaturverzeichnis, auf die Zusammenstellungen von A. NETTER 1921 und 
1928, von H. NETTER und bezfiglich der ersten englischen Faile auf McEWEN, 
ferner auf das Literaturverzeichnis V/lb, Herpes zoster in seinem Verhaltnis 
zu den Varicellen von SCHONFELD im Handbuch der Haut- und Geschlechts
krankheiten 1928, VII/I. 

Die Beobachtungen zerfallen in zwei Gruppen. In die erste gehoren jene Falle, 
in denen wie bei BORAY die Varicellenerkrankungen dem Herpes zoster nachfolgten. 
Gleich die Beobachtungen LE FEUVREs, in denen durchwegs eineHerpeserkrankung 
eines Elternteils einer Varicellenerkrankung eines Kindes urn 14--20 Tage voraus
ging, sind bemerkenswert, weil sie zum Teil aus Farmen von Rhodesia stammten, 
die weit entfernt von der Eisenbahn lagen, wo also eine andere Infektionsquelle 
kaum denkbar war. RATEAU berichtet fiber Herpes zoster bei einer Frau, die ihr 
5monatiges Kind stillt; nach 15 Tagen erkrankt dieses an Varicellen ohneEnan
them. PIGNOT undDuRAND teilen eineidentischeBeobachtung mit; die Stillmutter 
hatte noch keine Varicellen gehabt. NETTER sah ein Kindermadchen an Herpes 
zoster erkranken, im AnschluB bekamen 2 Kinder, die wegen R6teln sei 1 Monat 
das Haus nicht verlassen hatten, Varicellen. BATTINO beobachtete einen ganz 
ahnlichen Fall. CARVER berichtet fiber folgendes Vorkommnis: 3 Kinder, 
die in einem Landhaus wohnten, erkrankten 17, 19 und 20 Tage nach einem 
Herpes supraorbitalis der GroBmutter an Varicellen; es bestand keine andere 
Infektionsmoglichkeit, da die Kinder 32 Tage vor der Erkrankung des ersten 
das letztemal gemeinsam in der Stadt gewesen waren. Auch RIBADEAU-DuMAS 
sah die jiingere Schwester 20 Tage nach einem Herpes zoster der alteren an 
Varicellen erkranken, und zwar auf dem Lande, wo eine Infektion auBer durch 
Virustrager nicht denkbar war. DU CASTEL, 7;itiert nach NETTER, berichtet 
fiber folgende Beobachtung: 1 Kind Herpes zoster, nach 16-18 Tagen 3 Kinder 
Varicellen, 13 Tage spater und abermals 14 Tage spater je 1 Kind Varicellen; 
aIle diese Kinder lebten vollkommen getrennt und hatten nur gemeinsam einen 
Kurs besucht. Von den 12 Kursteilnehmern blieben 6 gesund (4 von diesen 
hatten Varicellen gehabt); 5 bekamen Varicellen und einer Herpes zoster. 

Recht beweisend erscheinen auch jene Beobachtungen, welche, wie die 
zitierte v. BORAYS, in geschlossenen Anstalten gemacht wurden. KER stellte 
solche in einem Infektionsspital an. 4mal sah er auf Herpes zoster Varicellen 
folgen; sowohl Herpes- als Varicellenpatienten waren durch langere Zeit im 
Spitale gewesen. CRANSTON Low berichtet fiber ein Kind, das mit Herpes 7;oster 
eingeliefert wurde; nach 19 Tagen erkrankte ein anderes an Varicellen. Du
MOUTET sah in einem Erholungsheim auf einen frisch aufgenommenen Herpes 
zoster eine kleine Varicellenepidemie folgen; die nachste Ortschaft lag kilometer
weit entfernt und war varicellenfrei; auch bestand mit ihr keinerlei Verkehr; auch 
COZZOLINO, SCHEER, GELLI, NETTER und MOSER beobachteten Ahnliches im 
Spitale mit einer Inkubationszeit von 13-17 Tagen. DAINVlLLE und REYNAUD 
leiteten eine Kinderkrippe, die stets varicellenfrei gewesen war; eine stillende 
Mutter erkrankte an Herpes zoster und 14 Tage spater ihr Kind und einige 
andere an Varicellen; eine Infektion von auBen erklaren die Autoren ffir aus
geschlossen. Sehr interessant ist die Mitteilung ADELSBERGERS: Ein Kind 
wurde mit Herpes mster eingeliefert und bekam nach Abtrocknen einen Kollaps 
und Rash; nach 14--19 Tagen erkrankten 4 Kinder an Varicellen, davon 3 mit 
zum Teil wiederholtem Rash. HARRIES und DUNDERDALE sahen ein Kind 
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nach 11 wochigem Spitalaufenthalt an Herpes zoster erkranken und 7 andere 
Kinder 13-14 Tage, 1 weiteres 21 Tage nachher an Varicellen. Auch MOMMSEN, 
GUNDERSEN, WALLGREN sowie ALTERTHUM und MAYERHOFER berichten iiber 
ii.hnliches; in W ALLGRENs Falle waren die Kinder der betreffenden Abteilung 
nur bei der Hohensonnenbestrahlung mit anderen Spitalkindem in Beriihrung 
gekommen. HEUBERGER sah Varicellen in einem Kinderheim von dem Zoster 
einer stillenden Mutter ausgehen. 

Die Inkubationszeit, innerhalb derer Varicellen auf Herpes zoster folgen, 
bewegt sich urn das Mittel von 14 Tagen. v. BOKAY verofientlicht folgende 
Statistik: 

Intervall von 

" 

7-9 Tagen 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 

" 21-24 

in 3 Fiillen 

" 7 
" 3 
" 12 
,,11 
,,20 
" 19 
" 13 
" 9 
" 8 

4 
,,11 

Die Ahnlichkeit mit der Inkubationszeit der Varicellen fallt auf, wenn auch 
die Streuung und namentlich die Beteiligung der langeren Zwischenraume etwas 
groBer ist. 

1909 hatte v. BOKAY die Erwartung ausgesprochen, daB auch die bisher 
noch nicht beobachtete Reihenfolge Varicellen-Herpes zoster in der Folge sich 
werde feststellen lassen; diese Erwartung hat sich in der Tat erfiillt. Schon 1913 
berichtet LE FEUVRE iiber Falle, die DANDO und HEATHERLY in der Familie 
gesehen haben; allerdings ist das Intervall von 4--5 W ochen bei letzterem auf
fallig. AmMANN sah einen Schullehrer an Herpes zoster erkranken, 7 Tage 
nachdem ein Kind mit verkrusteten Varicellen die Schule besucht hatte, HEARD 
den GroBvater 22 Tage nach Varicellen seiner EnkeIin. L6 PRESTl-SEMINERIO 
beobachtete Herpes zoster bei.2 Kleinkindem, die 22 Tage vorher mit Varicellen 
zusammen gewesen waren. GELLI hat wahrend einer Spitalepidemie 18-20 Tage 
nach der letzten Varicellenerkrankung Herpes zoster bei 2 Kindem gesehen, 
auch NETTER verfiigt iiber Spitalbeobachtungen. Er berichtet auch iiber die 
Erkrankung eines 6jahrigen Knaben an Varicellen; 3 Tage spater erkrankte 
seine 12jahrige Schwester gleichfalls an Varicellen, nach 9 Tagen seine 15jii.hrige 
Schwester an Herpes zoster; alIe Waren durch einen varicellenkranken Knaben 
angesteckt worden, der sie besucht hatte. AVIRAGNET, HUBER und DAYRAS 
sahen einen Arzt 14 Tage nach dem Besuch eines varicellenkranken Kindes 
an Herpes zoster erkranken. Als Paradigma will ich einen Fall ALTERTHUMS 
anfiihren, der 3 solche aufzahlt. 

Am 12. 6. 1926 erkranken gleichzeitig 2 Kinder der Kinderheilanstalt an Varicellen. 
Die Infektion war hochstwahrscheinlich durch die Mutter des einen der beiden Kinder 
eingeschleppt, die mit ihrem an bliihenden Varicellen leidenden Saugling versehentlich 
das Haus betreten hatte. 11 Tage spater, am 23. 6. 1926 erkrankt das in demselben 
Hause liegende Kind, Margot M., geb. 30. 3. 1920, aufgenommen 29. 4. 1926 wegen 
Lungentuberkulose, an Herpes zoster, wird am gleichen Tage isoliert; am 12. 7. abgeheilt; 
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das Kind hatte angeblich keine Varicellen iiberstanden. Der nachste Fall trat erst 
7 Monate spater auf. 

Die Reihenfolge Varicellen-Herpes zoster ist indessen viel seltener als die 
umgekehrte. Nach NETTER (1928) stehen 25 FaIle der ersten Gruppe 174 der 
letzteren gegenuber, also etwa 7mal soviel. Das Intervall betragt nach dem
selben Autor 12-19 Tage, nach den oben zitierten Fallen werden wir es auf 
11-22 Tage ausdehnen mussen; ob bei einem Zwischenraum von 5 Wochen 
(HEATHERLEY) noch ein Zusammenhang anzunehmen ist, erscheint fraglich. 

Nun lassen sich aber nicht aIle Beobachtungen in das starre Schema Herpes 
zoster-Varicellen und Varicellen-Herpes zoster einreihen. Es kommen vieImehr 
die verschiedenartigsten Kombinationen vor. Bisweilen erfolgen die beiden 
Erkrankungen gleichzeitig oder fast gleichzeitig. CRANSTON Low sah einen 
Patienten mit Lupus vulgaris an Herpes zoster, 2 Tage spater einen anderen 
an Varicellen erkranken; beide hatten schon lange im Spital gelegen; das gleiche 
sah PINCHERLE, wobei nach der Inkubation noch mehrere Varicellenerkrankungen 
folgten. JAKOBI beobachtete am SchluB einer mehrwochigen Spitalepidemie 
bei einem Kind Varicellen und beirn Nachbar nach 1 Tag Herpes zoster; eine 
ahnliche Mitteilung stammt von V AGLIO sowie von GELLI. Gleichzeitige Erkran
kung Erwachsener an Herpes zoster, von Kindem an Varicellen sah auch BARA
BAS, ferner NETTER. Einmal erkrankte ein 23monatiges Kind, das 16 Tage 
zu Hause gewesen war, an Varicellen und 4 Tage spater die Mutter an Herpes 
zoster. NETTER schildert ferner eine kleine Familienepidemie, die von einem 
3jahrigen Kinde mit einer Varicellenerkrankung eingeleitet wurde; nach der 
Inkubation bekam eine 20jahrige Schwester Varicellen und irn letzten Schub 
eine 18jahrige und eine 2jahrige Schwester Varicellen und zugleich der Vater 
Herpes zoster. BERGSON, zitiert nach NETTER, sah lJ-uf einen Zosterfall nach 
17 Tagen einen weiteren Zoster und zugleich einen Varicellenfall folgen. 

HOGNESTADTS Bericht stammt aus einer Gegend, die seit langer Zeit vari
cellenfrei gewesen war; es erkrankte der Lehrer an Herpes zoster und 2 Schul
kinder gleichzeitig an Varicellen und nach 14 Tagen 2 weitere Schulkinder 
und deren Mutter gleichfalls an Varicellen. 

Bisweilen bildet auch der Herpes das Bindeglied zwischen 2 oder mehreren 
Varicellenerkrankungen. PINCHERLE berichtet folgendes : Ein Spitalkind erkrankt 
an Varicellen, 16 Tage spater der behandelnde Abteilungsarzt an Herpes 
zoster, nach 16 und 18 Tagen 2 Spitalkinder an Varicellen und nach abermals 
14 Tagen ein Kind an hamorrhagischen Varicellen. CIVIDALIS Frau hatte einen 
Varicellenkranken besucht und bekam nach 12 Tagen Herpes zoster, 14 Tage 
nach ihr erkrankte ihre Tochter an Varicellen. GHETTI beobachtete Varicellen 
eines Kindes, die nach 14 Tagen ihren Hohepunkt erreichten, 6 Wochen spater 
Herpes zoster des Vaters, der schon Varicellen gehabt hatte, und 14 Tage 
nach diesem, Zeitpunkt Varicellen des zweiten Kindes. Die auffallend lange 
Inkubation will GHETTI damit erklaren, daB sie bei partiell immunen Personen 
langer daure; doch kann dies nicht stimmen, da sie in allen anderen Beobach
tungen, auch bei Personen, die schon Varicellen uberstanden haben, weit 
kurzer ist. 

Auch solche FaIle sind bekannt, in denen auf einen Zoster wieder ein Zoster 
folgt, wie z. B. bei FORDYCE: 2 Knaben kommen aus der Schule auf Ferien 
nach Hause; nach 2 Tagen erkrankt der erste an Herpes zoster; 14 Tage spater 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 34 
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der zweite und 3 Tage nach ihm der Saugling an Varicellen. ALTERTHUM, SAINZ 
DE AJA sah 2 Herpeserkrankungen bei Erwachsenen im typischen lntervall 
aufeinanderfolgen. ALTERTHUM beobachtete ferner, daB 2 Kinder, die schon 
lange im Spital gelegen hatten, 8 Tage nacheinander Herpes zoster bekamen; 
das zweite Kind war mit Neosalvarsan behandelt worden, ebenso wie die Patienten 
in der interessanten Beobachtung GUNDERSENS: Hier erkrankte ein 19jahriger 
Luetiker an Varicellen, nach 13 Tagen ein zweiter Luespatient an Herpes thora
calis und nach weiteren 13 Tagen ein dritter an Herpes lumbalis. lch mochte 
hier auch die Beobachtung TAYLORS anfiihren, einen Mann betreffend, der inner
halb von 4 J ahren 4 Attacken von Herpes zoster bekam; zunachst einen Herpes 
frontalis, dann einen Herpes auf dem Deltoideus, dann einen Herpes thoracalis 
und schlieBlich einen Herpes frontalis der anderen Seite; im AnschluB an diesen 
erkrankte seine Tochter an Varicellen. 

Da also Varicellen auf Herpes, Herpes auf Varicellen, Herpes auf Herpes 
und natiirlich auch Varicellen auf Varicellen folgen konnen, so ergeben sich die 
buntesten Bilder. MAYERHOFER sah bei einem Kind, das mit Peritonitis tuber
culosa und Haarreiben an der rechten hinteren unteren Lungengrenze auf der 
Kinderklinik lag, einen Herpes zoster in dieser Gegend; nach 16 und 18 Tagen 
erkrankten 2 Kinder an Varicellen, 14 Tage spater wieder eins und wieder nach 
14 Tagen ein letztes an Herpes zoster der linken Wade. MISASI hat in einer 
Findelanstalt beobachtet, daB zuerst ein 10monatiger Saugling an Varicellen, 
nach 10 Tagen ein anderes Kind in demselben Saal an Herpes zoster und schlieB
lich der groBte Teil der Sauglinge teils an Varicellen, teils an Herpes zoster 
erkrankte; kein Kind bekam beide Erkrankungen. ALTERTHUM verfiigt iiber 
3 Beobachtungsreihen, innerhalb derer Herpes zoster und Varicellen alter
nierend auftreten. Das Bild der ersten sei hier wiedergegeben. 

H. z. 23. III. 
I 

H. z. 12. IV. 

//,;: .. ~~~~==------
Vn.l 26. IV. H. z. 26. IV. Vn. 30. IV. H. z. 1. V. Vn. 1. V. Vn. 3. V . 

.. - ._- -~---------- -----. 

Vn.l0.V. Vn.l0.V . 

. /. 
H. z. 30. V. 

Samtliche Zosterkinder waren schon lange im Spital gewesen. 

Wir kommen nun zu der Gruppe, die den Herpes zoster generalisatus, die 
Varicellen mit herpesartiger Anordnung der Blaschen usw. umfaBt, auf deren 
Bedeutung gleichfalls schon v. BOKAY 1909 hingewiesen hat. Sie ist deshalb so 
wichtig, weil sie zeigt, daB zwischen Varicellen und Herpes zoster nicht nur 
Beziehungen zeitlicher Art bestehen, sondern auch Ahnlichkeiten im auBeren 
Bilde, die es manchmal unmoglich machen zu sagen, ob es sich um einen vari
cellenahnlichen Zoster, um 2iosterahnliche Varicellen oder um eine Kombination 
beider handelt. 

1 Anmerkung: H. z. Herpes zoster, Vn. Varicellen. 
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Schon HENOCH hatte darauf aufmerksam gemacht, daB er am Riicken, 
am Tuber ischii usw. bei Varicellen wiederholt handtellergroBe, dichte Gruppen 
von zosterahnlichen Blaschen beobachtet habe; er hat sie auf Reizung der 
Haut durch Druck oder Spannung zuriickgefiihrt. THOMAS schreibt in ZIEMSSENB 
Handbuch: "Ziemlich selten findet man an einzelnen Korperteilen, besonders 
den Extremitaten - niemals meiner Beobachtung gemaB am ganzen Korper -
ungewohnlich kleine, aber scharf charakteristische Varicellenblaschen gruppen
weise, etwa nach der Art eines Zoster gestellt, jedoch ebenfalls ohne Neigung 
zur Konfluenz. Neben den zosterartigen Gruppen gibt es aber in der Regel 
noch einzelne groBere Blaschen." NASH beobachtete die Varicellenerkrankung 
dreier Kinder einer Familie in entsprechenden Intervallen; bei dem einen kam 
es zwischen der linken 4. und 10. Rippe !/iU einer sehr reichlichen an Zoster 
erinnernden Eruption. Auch CAYREL sah bei einem !/iarten Kinde typische 
Varicellen mit 3 Gruppen von 3-6 Blaschen am rechten Vorderarm, Mittel
und Zeigefinger. Ferner berichten GAUTIER und PEYROT sowie LAURENTIER, 
zitiert nach SCmJNFELD, iiber Varicellen mit zosterahnlichen Plaques. Solche 
zosterahnliche Blaschengruppen wurden auch hie und da bei Varicellen gesehen, 
die mit echtem Herpes zoster in Beziehung standen. So hatte HElM 2 Kinder 
10 und 16 Tage nach einem Herpes zoster der Mutter an Varicellen erkranken 
gesehen; der Knabe war schwerer bet.roffen, fieberte auf 39,50 und zeigte eine 
reichlichere Aussaat. An der rechten Axillargegend zeigten die Blaschen eine 
zweifingerbreite, zosterahnliche Anordnung und waren kleiner als die iibrigen; 
auch klagte der Knabe iiber Schmerzen an dieser Stelle. CORNELIA DE LANGE 
sah Herpes !/ioster bei einem 20 Monate alten Kinde; nach 17, 18 und 20 Tagen 
erkrankten 3 Kinder derselben Anstalt an Val'icellen; eines von diesen wies auf 
dem rechten Schulterblatt und unter der 12. R,ippe dichte Blaschengruppen auf. 

Noch viel groBere Bedeutung als diese Falle hat der Herpes zoster, der 
einzelne oder mehrere varicellenahnliche Blaschen zeigt. TENNESON hatte 
1893 eine Zostererkrankung beschrieben, bei welcher neben einer mit Fieber 
einhergehenden typischen Zosterefflorescenz auf den verschiedenen Stellen 
der Haut, auf dem Rumpf, den Gliedern, am Kopf, ja sogar auf der Mund
schleimhaut regellos zerstreute, sparliche, wasserhelle, den Zosterefflorescenzen 
ahnliche Blaschen gleichzeitig mit der Zostereruption auftraten; aus den Blaschen 
entst.anden in kurzer Zeit Krusten und nach dem Abfallen der Krusten ver
schwanden sie spurlos. TENNESON nannte sie "vesicules aberrantes". Er fand 
sie in 9 von 10 Zosterfallen, was von CROOKER und MRilEK bestatigt wurde. 
MOLINIE sagt, daB sie bei schwerem Zoster immer, bei mittelschwerem oft 
aufzufinden seien und nicht nekrotisch wiirden; nach SCmJNFELD u. a. sind sie 
selten. In der Folge wurden nun ahnliche Falle unter dem Namen Herpes zoster 
generalisatus beschrieben, den zuerst 1889 LIPP gebracht hatte. McEwEN 
zahlt im Jahre 1920 26 auf, unter anderem von HASLUND, ARKWRIGHT, FASAL, 
FISCHL, NOBL, PARKES, WEBER); die !/ierstreuten Blaschen, die zum Teil 
genabelt, zum Teil hamorrhagisch waren, werden als varicelliform, varicellen
ahnlich usw. bezeichnet. Sie lieBen bisweilen Narben zuriick und befielen in 
2 Fallen die Mundschleimhaut. Eine weitere Gruppe von Beobachtungen wurde 
unter den Titeln "Herpes zoster und Varicellen", "Herpes zoster in Begleitung 
von Varicellen" usw. veroffentlicht (II nach McEwEN). FASAL schlug vor, bei 
Auftreten weniger Blaschen in der Umgebung des Zoster von "aberrierenden 

34* 
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Blaschen", bei zahlreichen, weit verstreuten von "Zoster generalisatus" zu 
sprechen, doch haben sich die Autoren nicht daran gehalten. Ob die Bezeich
nung "Herpes zoster generalisatus" 1 oder "Herpes zoster mit Varicellen" die 
atiologisch richtige ist, solI spater besprochen werden; bier sei nur noch erwahnt, 
daB die zerstreuten Blaschen nicht immer zugleich mit der Zostereruption auf
treten, sondern bisweilen spater. v. BOKAY gibt folgende Zusammenstellung: 

Auftreten am 1. Tag 10 FaIle 
2. 2 
3. 3 
4. 4 
5. 2" 
6. 1 Fall 
7. 2 FaIle 

" 12. 1 Fall 
" 14. 1 
" 16. 1 

Es ist bisher ein einziger Fall bekannt, in dem der Zoster bei derselben 
Person nach dem Ausbruch der Varicellen zum Vorschein gekommen ist, und 
zwar der von A VIRAGNET, HUBER und DAYRAS: Ein Kind wurde mit Phlegmone 
in das Spital gebracht und erkrankte dort an Varicellen, die zuerst rund urn die 
Wunde, dann aber aiD. ganzen Korper zum Vorschein kamen; nach 48 Stunden 
traten 3 Herpesplaques langs der 8., 10., und 11. linken Rippe mit Schmerzen 
und Fieber auf. 

Nun haben aber manche von diesen Fallen so wie die gewohnlichen Zoster
falle Varicellenerkrankungen bei anderen Personen im Gefolge gehabt. Sieht 
man von einer nicht ganz geklarten Beobachtung von GREY ab, so geht die 
erste Mitteilung dieser Art auf PARKES WEBER zuriick, zitiert nach McEwEN: 
Ein Mann, der wegen Leukamie mit Arsen behandelt wurde, bekam einen 
typischen Herpes zoster der rechten Schulter und 15 Tage spater eine generali
sierte, aber sparliche varicellenahnliche Eruption am ganzen Korper; ein Knabe, 
der im Spital mit ihm in Beriihrung gewesen war, bekam nach 10 Tagen Vari
cellen. 

Wahrend aber PARKES WEBER dieses Zusammentreffen "zweifellos fiir einen 
bloBen Zufall" hielt, hat V. BOKAY als erster an einen gesetzmaBigen Zusammen
hang gedacht. Sein Fall aus dem Jahre 1918 sei daher hier auszugsweise 
gebracht: 

Ein Knabe wurde mit Herpes zoster im 4. rechten Lumbalsegment eingeliefert; auBer· 
dem befanden sich am ganzen Korper mit EinschluB der behaarten Kopfhaut hirse- bis 
linsengroBe Blaschen, die zum Teil verkiimmerten, zum Teil eintrockneten; nach 2 Tagen 
erfolgte noch ein Schub von waBserklaren, erbsen- bis bohnengroBen, zum Teil konflu
ierenden Blaschen, die das untere Drittel des Beines ergriffen, auch die Dorsalseite des 
FuBes bedeckten und von einem geringen entziindlichen Hof umgeben waren. Fieber und 
heftige Schmerzen begleiteten die Affektion; es trat keine Nekrose auf, doch heilten die 
Herpesblii.schen etwas spater ab als die einzeln stehenden. Nach 14 Tagen erkrankte ein 
Kind im benachbarten Krankensaal, das schon lange im Spital gelegen hatte, an Varicellen 
und nach 16 Tagen ein zweites. 

1 Mit dem Herpes zoster generalisatus darf der sog. Herpes zoster universalis nicht 
verwechselt werden (Fii,Ue von COLOMBINI, D'AMICIS, PENNETTI, PUGLIESI), bei dem durch 
eine Erkrankung zahlreicher oder aller Spinalganglien multiple, symmetrisch angeordnete 
Zosterplaques hervorgerufen werden. McEWEN schlagt fiir diese FaIle den Namen Herpes 
zoster multiplex vor und will darunter auch die FaIle von Herpes zoster bilateralis begriffen 
wissen. 



Varicellen. 533 

1m Laufe der Zeit sind dann noch mehrere solche Beobachtungen bekannt 
geworden. KER sah Herpes zoster bei 2 Kindem, der nach 1 Tag von 74erstreuten 
Varicellenblaschen bei eben diesen Kindem gefolgt war; einmal traten Vari
cellen bei einem anderen Kind 74ugleich, einmal nachher auf. McEWEN sah bei 
einem Arzt einen schweren Zoster des oberen und mittleren linken Trigeminus, 
nach 5 Tagen gefolgt von einem Varicellenexanthem am ganzen Korper und 
nach weiteren 10 Tagen von Varicellen der 3jahrigen Tochter. M. FREI beob
achtete ein Kind mit Lymphogranulom, das einen Herpes zoster thoracalis bekam; 
6 Tage spater trat bei einem zweiten ein Herpes am Grundgelenk des linken 
Daumens, am linken Ellenbogengelenk und am linken Oberarm auf mit ver
einzelnten Blaschen auf dem Bauch, Rticken und Gesicht und nach 14--16 Tagen 
Varicellen bei 2 weiteren Kindern des Spitals. GUSSMANN berichtet tiber 2 Falle 
von typischem Herpes zoster mit geringem gleichzeitigem varicellenahnlichem 
Ausschlag, von denen einer eine Varicellenerkrankung nach typischer Inku
bationszeit nach sich zog; auch NETTER, zitiert nach BOKAY, hat ahnliches 
beobachtet und O. STEIN sah auf einer Hautklinik 14--16 Tage nach einem 
Herpes zoster generalis at us 4 Varicellenfalle bei Kindern. I. GROSS hat BOKAY 
mitgeteilt, daB in seinem Kinderspital ein 10jahriges Madchen mit typischem 
intercostalem Zoster mit einigen zerstreuten Blaschen an den Extremitaten 
erkrankte; 2 Wochen spater trat bei einer Pflegerin Zoster auf und gleich-
74eitig erkrankte der Bettnachbar des Zosterkindes an Varicellen; im AnschluB 
entwickelte sich eine Varicellenepidemie, die 34 FaIle umfaBte und 3 Monate 
dauerte. MORLEY berichtet tiber ein Kind, das 16 Wochen nach Poliomyelitis 
an Herpes zoster erkrankte, der am 3. Tage Generalisation 74eigte. 13 Tage 
spater zeigten sich bei 2 Spitalkindem Varicellen. E. HOFFMANN sah einen 
Zoster necroticans im 2. Trigeminusgebiet mit typischen, schubweise auftre
tenden Varicellen an Rumpf, Oberschenkel und Arm nach 3 Tagen und Vari
cellen nach 14 Tagen bei dem 16monatigen Kinde des Patienten; auch KLEEBERG 
berichtet tiber einen ahnlichen Fall. MCCORMICK hat wahrend einer Varicellen
epidemie im Spitale 4 FaIle von Herpes zoster beobachtet; bei dem letzten, 
der einen Tabetiker betraf, kam es zur Generalisation, auch Blaschen im Munde 
und Schleimhauthamorrhagien traten auf, Gangran der Efflorescenzen und 
Sepsis fiihrte zum Tode. Die Sektion ergab pathologische Veranderungen der 
hinteren Wurzeln und der ganzen hinteren Halfte des Rtickenmarkes im 8. bis 
12. Dorsalsegment sowie entztindliche und nekrotische Veranderungen aller 
Hautschichten im Bereich der gangranosen Stellen. 

mer eine sehr ausgedehnte Infektion berichtet MOMMSEN: Ein Kind, 
das schon lange auf der Pertussisstation gelegen hatte, erkrankte an Zoster des 
1. und 2. Lumbalsegments bei negativem Lumbalbefund, nach 13 Tagen ein 
zweites Kind an Zoster des 10. Dorsalsegments mit Liquorlymphocytose; 16, 
19,25 und 29 Tage nach dem 1. Kind bekamen 4 weitere Kinder ziemlich schwere 
Varicellen; dann hintereinander 2 Kinder auf der Scharlachstation; von funen 
zeigte ein Kind neben zerstreuten Blaschen auf Hals und Gesicht dichte, auf 
gerotetem Grund stehende Blaschengruppen am Rumpf und einen Herd am 
rechten Oberschenkel, der wie ein typischer Zoster aussah. MOMMSEN stellt 
daher die Diagnose zosteriforme Varicellen + Zoster. 

Uber friihere Varicellenerkrankung von Patienten mit Herpes zoster generali. 
satus wird im allgemeinen nichts berichtet. Recht interessant ist in dieser 
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Richtung der Fall von LOTTE: Ein 2jahriges Kind erkrankt 14 Tage nach seiner 
Schwester an Varicellen; nach einem Monat bekommt es Keuchhusten und 
wird mit Vaccine Neodmetis behandelt; 9 Tage nach der 1. Injektion tritt ein 
fliichtiges Erythem mit Fieber auf. und am nachsten Tag ein Zoster cruralis 
mit Varicellenblaschen auf der linken Flanke und Hiifte. LOTTE glaubt an eine 
Wiedererweckung der schlummernden Infektion durch die Einspritzung. 

Wir sind nun schon einige Male der Bemerkung begegnet, daB die von Herpes 
zoster befallenen Personen Arsen genommen hatten und in der Tat ist der 
Arsenzoster eine altbekannte Sache. Er wurde das erste Mal von HUTOHINSON 
1868 beschrieben. 'Oberraschend aber ist, daB der Arsenzoster, der ja das Proto
typ einer toxischen Schadigung zu sein scheint und zunachst auch von BOKAY 
vom varicellosen Zoster streng abgetrennt wurde, nun doch auch Beziehungen 
7<U den Varicellen zeigt. 

Das erste Mal wurde eine solche Beobachtung von PARKES WEBER gemacht 
bei dem bereits zitierten Fall von Herpes 7<oster generalisatus, das 7<weite Mal 
von F EER: Ein Kind wurde mit Varicellen auf die Klinik aufgenommen; 2 W ochen 
spater erkrankte ein Kind, das schon lange im Spitale gewesen war und Arsen 
bekommen hatte, an Herpes zoster und nach 14 Tagen 2 Bettnachbarn an 
Varicellen. GUNDERSEN sah, wie bereits erwahnt, 2 mit Salvarsan behandelte 
Erwachsene an Herpes zoster erkranken im AnschluB an die Varicellenerkran
kung eines 19jahrigen, gleichfalls unter Salvarsanbehandlung stehenden Mannes. 
'Ober die meisten Beobachtungen verfiigt aber ALTERTHUM. Unter 23 Herpes 
7<osterfallen, die mit Varicellen in Verbindung standen, waren nicht weniger als 7, 
die eine Arsenkur durchgemacht hatten. 5 waren wegen Lues mit Wismut 
und Neosalvarsan behandelt worden, 1 hatte 7<ur Kraftigung insgesamt 
356 Tropfen Tinct. Fowleri bekommen und 1 hatte wegen l'LAuT-VINOENTScher 
Angina Neosalvarsaninjektionen und Pinselungen erhalten. Zweimal trat der 
Herpes zoster wahrend der Kur auf, 5mal erst Wochen oder Monate spater. 
Solche Beobachtungen miissen natiirlich die Auffassung vom Wesen des Arsen
zosters beeinflussen. 

Wir haben uns bisher auf die reine Mitteilung der klinischen Tatsachen 
beschrankt, weil wir glauben, daB sie deutlicher als jeder theoretische Kommen
tar fiir einen Zusammenhang 7<wischen Herpes zoster und Varicellen sprechen, 
besonders wenn man bedenkt, daB den angefiihrten Fallen noch an 200 weitere 
- groBtenteils der 1. Gruppe angehorig - anzufiigen waren. 

Jene Autoren, welche den Zusammenhang zwischen Varicellen und Herpes 
zoster nicht anerkennen, die Dualisten, unter denen COMBY, COZZOLINO, SICARD, 
BEDO, SOHONFELD zu nennen waren, begriinden ihren Standpunkt unter anderem 
mit der klinischen, immunologischen und epidemiologischen Verschiedenartig
keit der beiden Erkrankungen. "Varicellen" sagt COMBY, "sind eine spe7<ifische 
Infektionskrankheit, die eine spezifische Immunitat hinterlaBt; der Herpes 
zoster eine nicht infektiose Lasion gewisser Nerven, die auf dem von ihnen 
versorgten Gebiet eine herpetiforme Eruption und aberrierende Blaschen hervor
rufen. Er ist selten, befallt meist Erwachsene, die Varicellen sind auBerordentlich 
haufig und eine Kinderkrankheit." Aber abgesehen davon, daB Unterschiede 
im klinischen Bild nichts fiir die Atiologie besagen - wer wiirde Z. B. ohne 
Kenntnis des Tuberkelbacillus eine Phthise und einen Leichentuberkel fiir 
zusammengehorig halten - sind die Differenzen 7<wischen Zoster lmd Varicellen 
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gar nicht so groB, wie sie im ersten Augenblick erscheinen. Es gibt wie 
bereits hervorgehoben - Erkrankungen, von denen sich nicht sagen Ia.Bt, ob 
Varicellen oder Zoster oder beide vorliegen. Ferner betreffen die Zosterfalle, 
die mit Varicellen im Zusammenhang stehen, relativ ha.ufig Kinder und anderer
seits die durch Zoster hervorgerufenen Varicellen relativ ha.ufig Erwachsene. 

So Bah SCHRAM-ANDERSSEN im Spitale 15 Tage nach der Erkrankung eines 60jiihrigen 
Mannes an Herpes supraorbitalis fieberhafte, in Schiiben verlaufende Varicellen bei dessen 
23jii.hrigen Bettnachbarn, der 311 z Monate vorher wegen Striktur der Harnrohre aufgenommen 
worden war. SHELMIRE und SHELMIRE berichten iiber einen Herpes zoster bei einem ii.lteren 
Manne, der das rechte Trigeminusgebiet, Wange und Mundschleinlhaut ergriff, motorische 
Lii.hmungen und starke Generalisation aufwies und todlich endete; bei der Sektion wurden 
Nekrosen im Ganglion Gasseri gefunden. 14 Tage nach Beginn des Herpes erkrankte 
die erwachsene Tochter an Varicellen. Dieser Fall zeigt auch, daB Nervenerscheinungen 
nicht gegen die Diagnose Zoster varicellosus sprechen, wie PlNCHERLE vermutet. ROBSON 
beobachtete IS Tage nach Herpes zoster der Mutter Varicellenerkrankung zweier erwachsener 
Tochter, die angeblich alB Kinder schon -Varicellen gehabt hatten. NETTER berichtet iiber 
einen Herpes zoster der Mutter, der Varicellen bei der erwachsenen Tochter zur Folge hatte, 
die wegen einer Geburt }lIz Monate das Haus nicht verlassen hatte. Auch PlNCHERLE und 
VEGNI, MEHN-ANnERSSEN, ROXBURGH, KLETETSCHKA und LUCKSCH, VEDDER sahen ahnliche 
FaIle. Nach CARVER betrafen unter 51 mit Herpes zoster zusammenhangenden Varicellen
fallen S Erwachsene, also ein ziemlich hoher Prozentsatz. Doch darf man dies nicht etwa 
zum AnlaB nehmen, um diese mit Zoster in Verbindung stehenden Varicellen von den 
iibrigen abzugrenzen, denn auch bei diesen fanden einzelne Beobachter iiber 190/0 Erwachsene 
(s. MrrCHELL und FLETCHER, WANKLYN unter "Alter"). 

BERINSOHN bringt eine Statistik, die sieh auf 250 Varicellen und 71 Herpes 
zoster be74ieht und aus der eigenen Praxis und aus Auf74eichnungen des Gesund
heitsamtes 74usammengestellt ist. 

Auf 100 epldemische Krankheiten entiallen 

1m Alter von 0- 3 Jahren 
3- 6 
6- 9 
9-12 

" 12--15 
" 15-1S 
" IS-21 

"iiber 21 

Varlcellen 

40,S 
32,0 
20,4 
4,4 
1,6 
0,4 

0,4 

Herpes zoster 

4,2 
7,0 

19,7 
IS,3 
IS,3 
12,6 
2,S 

17,1 

Diese Statistik zeigt indes nur, daB der Herpes zoster in der ersten Kindheit, 
die Varicellen bei Erwaehsenen selten sind, was gar nicht bestritten werden soll. 
Doch sieht man, daB der Herpes zoster schon im spii.teren Kindesalter 19,70/ 0 

betrii.gt gegenuber 17,1% bei 21jahrigen Personen; man kann also aus dieser 
Statistik keineswegs folgern, daB Varicellen und Herpes zoster niehts mit
einander 74U tun haben, wie dies BERINSOHN tut. Auch aus der Statistik von 
FREUND, zitiert nach SCHONFELD, geht hervor, daB der Zoster bereits im 
10. Lebensjahre jene Haufigkeit erreieht, die er wa.hrend des ganzen Lebens 
- abgesehen von einer Steigerung zwischen 60 und 70 Jahren - beibeha.lt, 
also durchaus nicht ala Krankheit der Erwachsenen zu be74eichnen ist. 

Es stimmt auch nicht, daB der Zoster nicht infektios ist, Wenn auch zuzu
geben ist, daB seine Infektiositat weit geringer ist ala die der Varicellen. FISCHER, 
LANGE, KAI'OSI u. a. haben kleinere Zosterepidemien beschrieben mit einer 
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Inkubationszeit von 8-14 Tagen, auch ERB sowie LANDOUZY halten ihn fiir 
eine Infektionskrankheit. 

Es gibt auch Berichte, z. B. von HElM, die eine auffallende Haufung von 
Zosterfallen im Verlaufe von Varicellenepidemien hervorheben. PETZETAKIS 
sah im Laufe eines Monats wahrend einer Varicellenepidemie 4 ZosterfalIe, 
ELLIOT beobachtete dasselbe im Verlaufe von P/2 Monaten in einer Stadt von 
1000 Einwohnern, fiir die 4 Zosterfalle auBerordentlich viel sind. HILL konnte 
in der Stadt Carlshalton unter 813 Varicellenfallen, die 500 Familien betrafen, 
9mal Zusammenhang mit Zoster feststellen, PAJARES allerdings unter 718 
wahrend des Jahres 1927 in Madrid gemeldeten Varicellen nur 3mal. Statistisch 
hat PERUTZ kein Parallelgehen der Zoster- und Varicellenfalle feststellen k6nnen; 
er fand 

I 
Varicellen I Herpes zoster 

1923 189 32 
1924 148 30 
1925 303 31 

Auch BOKAY konnte eine einigermaBen deutliche Beziehung nur 1918 bis 
1921 feststellen, in den 3 vorhergehenden und spateren Jahren nicht. Ganz 
abgesehen von den Fehlerquellen beider Statistiken - BOKAY weist selbst 
darauf hin - ist aber ein solches Parallelgehen nur zu erwarten, wenn alle 
Zosterfalle varicell6ser Natur waren - was bisher nicht als bewiesen gelten 
kann - und selbst dann nur, wenn die Bedingungen, welche das Auftreten der 
Varicellen in Form des Zoster veranlassen, immer konstant blieben, wovon wir 
heute so gut wie gar nichts wissen. Eins aber geht aus diesen Statistiken hervor, 
und zwar daB der Zoster gar nicht so iiberaus selten ist. In der von BOKA Y machen 
die Herpesfalle etwa 1/10-1/20 der Varicellenfalle, in der von PERUTZ 1/.--.J./10 
aus, nach ALTERTHUM ko=t auf 17 Varicellen 1 Zoster. Die Untersuchungen 
von RIVERS und ELDRIDGE allerdings, welche die Zosterkranken zweier Kliniken 
New Yorks wah rend 13 Jahren zusammensteIIten und mit den wahrend dieser 
Jahre bcim Gesundheitsamt gemeldeten Varicellen verglichen, kamen zu den 
Zahlen 584 fiir Zoster und 95994 fiir Varicellen, das waren also 6%0; auch 
fanden sie eine Haufung der Varicellen im Dezember bis Juni, wah rend der 
Zoster iiber das ganze Jahr gleichmaBig verteilt war. Es scheint iiberhaupt, 
als ob die gleichzeitige Haufung von Varicellen- und Zostererkrankmigen haupt
sachlich innerhalb gewisser kiirzerer Zeitperioden und in engbegrenzten Gebieten 
wie Spitalern, kleineren Orten sich bemerkbar machte, wahrend sich dieser 
Zusammenhang bei jahrelanger Beobachtung groBer Stii,dte wieder verwischt. 

Gehen wir nun zu den Ergebnissen der Laboratoriumsversuche iiber. Uber 
Blutbefunde bei Zoster ist nicht allzuviel bekannt, wohl weil die Befunde wieder
holt als normal gar nicht ver6ffentlicht wurden, wie SCHONFELD meint. FEER 
fand Imal Leukopenie, SABRAZES und MATIDS, zitiert nach GELLI, dagegen 
in 7 Fallen polynucleare Leukocytose und Eosinophilie, die bis zum 3. Tage 
anstieg, dann Abnahme dieser Zellen und zur Zeit der Eintrocknung wieder 
Leukocytose. GOLDBERG und FRANCIS zahlten 9-10000 Leukocyten, KEINING 
bei einem Zoster generalisatus 43000 und CUSHING, zitiert nach SCHONFELD, 
sah sie einmal innerhalb weniger Stunden auf 22000 ansteigen. MOMMSEN 
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dagegen :z;ahlte bei einem Zoster im ganzen 6500 Leukocyten, darunter 51 % 
Lymphocyten, 44% Neutrophile, 5% Eosinophile. GELLI hat 4 Varicellenfalle 
und 4 Zosterfalle untersucht; er fand folgende Zahlen (die in Klammer stehenden 
beziehen sich auf den Zoster): Gesamtleukocytenzahl 10-15000 (9500-15100), 
Polynucleare 59-79% (51-70%), Lymphocyten 24-43% (20-31%), 
Eosinophile 2-5% (1-7%), Mastzellen 0-1% (0-1%)1; man kann also 
keinesfalls Zoster und Varicellen aus demBlutbild differenzieren, wie dies PUJOL 
und DUFOURT tun; auch ist ja der Blutbefund der Varicellen viel zu wenig 
charakteristisch, als daB man auf ihn die Verwandtschaft oder die Verschieden
heit einer zweiten Krankheit mit den Varicellen griinden konnte. Aus diesem 
Grunde kann auch aus den Angaben von BEDO, daB bei Herpes zoster Ver
mehrung, bei Varicellen Verminderung der Eosinophilen bestehe, kein weit
gehender SchluB gezogen werden; denn auch bei Varicellen wurde oft genug 
Eosinophilie festgestellt. Ferner wurde der Lumbalbefund herangezogen, um 
die verschiedene Natur beider Krankheiten zu beweisen; bei Herpes zoster 
fande sich Lymphocytose, bei Varicellen sei er normal (SICARD und PARAF, 
fuRVIER); in der Tat wurde dieser Befund beirn Zoster wiederholt, namentlich 
von franzosischen Autoren erhoben (JAKOBI u. a. fanden daneben auch positiven 
Pandy), aber er ist durchaus nicht obligato KEINING fand den Liquor bei 1 Zoster 
generalisatus normal, GOLDBERG und FRANCIS bei 3 solchen Fallen, WALLGREN 
bei 6 Zostern; andererseits liegen bei Varicellen viel zu wenig solche Unter
suchungen vor; auch sah PINCHERLE einmal geringe Zellvermehrung. Selbst 
wenn sich aber zeigen sollte, daB die Varicellen meist einen normalen, der 
Zoster einen pathologischen Liquor aufweist, so wiirde das keineswegs die ver
schiedene Atiologie der beiden Erkrankungen beweisen; mit demselben Recht 
konnte man daraus folgern, daB der Zoster die neurotrope Form der Varicellen 
sei. WAGNER schlieBt aus dem Umstand, daB die Varicellen ungiinstig, der 
Zoster giinstig auf Ultraviolettbestrahlung reagiere, auf ihre atiologische Ver
schiedenheit - ein SchluB, der wohl reichlich gewagt erscheint. 

KUNDRATITZ konnte Kinder mit 4 ccm Zosterrekonvaleszentenserum gegen 
Varicellenerkrankung schiitzen, SICARD und PARAF gelang dies mit 3 ccm, die 
1 Monat nach der Erkrankung entnommen waren, nicht. Auch LAUDA und 
STOHR hatten mit 5 ccm in der 3. Woche abgenommenen Rekonvaleszenten
serums MiBerfolge, denn von 17 in den erst en 3 Inkubationstagen injizierten 
Kindern erkrankten 10. Dies spricht schon deshalb nicht gegen die Einheit 
von Zoster und Varicellen, weil auch der durch Varicellen-Rekonvaleszenten
serum erzeugte Schutz durchaus fraglich ist. 

GroBere Bedeutung als allen diesen Befunden kommt der Komplement
bindungsreaktion zwischen Varicellenantigen und Zosterserum zu, die von FREI 
vorgeschlagen und von CORNELIA DE LANGE das erste Mal durchgefiihrt worden ist. 
Mit Kochsalzlosung aufgeschwemmte Varicellenkrusten gaben mit Herpes zoster
serum aus der 4. Woche nach der Erkrankung ein stark positives Resultat, 
ebenso mit dem Serum von 1 Varicellenfall, 1 Varicellenfall war einfach positiv, 
1 Varicellenfall zeigte Eigenhemmung; nach 6 W ochen waren alle Reaktionen 
negativ. BOKAY erhielt mit Varicellenkrusten und aktivem Zosterserum 1mal 
ein stark positives, 2mal ein negatives Ergebnis, mit inaktiviertem 3 (stark bis 

1 Die Leukocytose schwindet bei den Varicellen am 4., beim Zoster a.m 6. Tage. 
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einfach) positive. AVIRAGNET, HU:SER und DAYRAS konnten 3mal mit Zoster
serum, Imal mit Liquor eines Zoster, I:lALLE mit Liquor eines Zoster generali
satus Komplementbindung mit Varicellenantigen erzielen. PmCHERLE und VEGNI 
sahen von einem Herpes Zoster 4 Varicellen ausgehen und konnten zwischen 
Zosterserum und Varicellenantigen, aber auch zwischen Varicellenserum und 
Zosterantigen Komplementbindling erzielen, wahrend dies WALLGREN sowie 
BOKAY, der Zosterblascheninhalt als Antigen verwendete, nicht gelungen war. 
WALLGREN hatte mit Zosterserum und Varicellenantigen 1 positives und 
1 negatives Resultat. 

Alie diese Untersuchungen betreffen nur wenige Faile, nur NETTER und 
URBAIN haben eine grtiBere Anzahl untersucht. Zunii.chst fanden sie bei 7 Zoster
fallen, die in Zusammenhang mit Varicellen gestanden waren oder Vesicules 
aberrantes gezeigt hatten, Komplementablenkung gegen Zosterantigen (Krusten 
und Blaschen in Kochsalzaufschwemmung); bei 5 solchen Zosteren Ablenkung 
gegen Zoster- und Varicellenantigen und bei 7 Varicellen Ablenkung gegen 
Zosterantigen. Sie setzten dann ihre Untersuchungen fort und erhielten fast 
ausnahmslos positive Ergebnisse, auch bei Zosteren, die nicht im Zusammenhang 
mit Varicellen gestanden waren, bei solchen, die mit Neuralgien, Muskelatrophien 
und Paralysen verliefen, ja auch bei toxischen Formen, die nach Gebrauch von 
Wismut und Arsen aufgetreten waren. NETTER und URBAIN arbeiteten nach 
der Methode von CALMETTE und MASSOL mit fallenden Antigenmengen und 
inaktiviertem Serum. 1928 berichtet NETTER bereits iiber 100 Zosterfalle, 
Von denen 93 Komplementablenkung mit Varicellenantigen zeigten. Er ist 
demzufolge auch der Ansicht, daB alle Zosteren varicelltisen Ursprungs seien. 

Diese Ergebnisse sind natiirlich sehr bedeutsam, sie konnten aber durch 
LAUDA und SILBERSTERN, die mit derselben Methode arbeiteten, nicht bestatigt 
werden. Unter 25 Zosteren gab kein einziger ein verwertbares Resultat; sowohl 
das Antigen als das Serum gaben oft Eigenhemmung und die Autoren glauben, 
daB durch Addition zweier solcher unterschwelliger Hemmungen positive 
Resultate vorgetauscht werden ktinnten. Sie haben 2 Sera an NETTER geschickt 
und mit ihnen hat auch NETTER keine Komplementbindung mit Varicellen
antigen erzielen konnen. LAUDA und SILBERSTERN erwagen die Moglichkeit, 
daB die Zosteren in Wien und Paris eine verschiedene Atiologie hatten, nennen 
aber selbst diese Erklarung unbefriedigend; ist es doch nur schwer denkbar, 
daB Herpes zoster in Paris fast immer, in Wien niemals varicellosen Ur
sprungs sein solI ten 1. Es muB auch auffallen, daB nach den Ergebnissen von 
NETTER und URBAIN das Zosterserum das Varicellenantigen besser bindet als 
nach den Befunden der meisten Autoren das Varicellenserum selbst; ferner 
hatten sie die besten Erfolge mit Zosterserum vom 8. Monat nach der Erkran
kung, wahrend CORNELIA DE LANGE schon nach 6 Wochen durchwegs negative 
Resultate erhielt. Auch MOMMsEN hatte mit Zosterserum vom 34. und 47. Tage 
gegeniiber Varicellenblascheninhalt negative Resultate. Es ist also diese Frage 
trotz der imponierenden Anzahl von NETTERS Versuchen noch nicht gelost. 

Die vorliegenden tierexperimentellen Befunde sind nicht sehr aufschluBreich. 
MINAMI und EHARA konnten mit Herpes febrilis und Zosterblaschen auf der 

1 Allerdings ist die Moglichkeit nicht ganz auszuschlieBen; SCHOONHOVEN v. BEURDEN 
hat Init dem Serum eines Zoster varicellosus Komplementablenkung gegen Varicellen
antigen erzielt, mit dem dreier anderer Zosteren aber nicht. 
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Cornea, im Gehirn und im Hoden des Kaninchens typische Entziindung erzielen, 
nie mit Varicellenblascheninhalt; sie glauben daher, daB die ersteren identisch 
seien, wahrend das Varicellenvirus ein abgeschwachtes Zostervirus darstelle 
oder von ihm ganz verschieden sei. 

Im Gegensatz dazu hat bekanntlich RIVERS typische entziindliche Ver
anderungen im Affenhoden nach Varicellenimpfung beschrieben. RIVERS und 
ELDRIDGE berichten nun, daB ein Knabe an Herpes zoster erkrankte, daB 
19 Tage nach ihm seine Schwester, nicht aber seine Mitschiiler Varicellen 
bekamen; da nun weiter das Serum der Schwester das Varicellenvirus neutrali
sierte, so daB bei gleichzeitiger Injektion von Varicellenblascheninhalt und 
diesem Serum der Menhoden keine Veranderungen zeigte, wahrend ein Nicht
Immunserum und das Zosterserum keine solche Wirkung zeigte, glauben RIVERS 
und ELDRIDGE nicht an eine Verwandtschaft der beiden Vira; es muB jedoch 
erwahnt werden, daB das Serum eines anderen Zosterfalles neutralisiert hatte; 
die Frage ist also noch keinesfalls spruchfrei. 

SIMON und SCOTT wieder konnten weder mit Varicellen- noch mit Zoster
virus Veranderungen auf der Kaninchencomea erzielen, LIPSCHUTZ u. a. nur mit 
Zostervirus. 

COMBY hatte geschrieben: "Faites-nous de varicelles avec de zona, une seule, 
et nous croirons." Und in der Tat, wenn es gelange, durch Uberimpfung eines 
Zosterblaschens Varicellen zu erzeugen, so ware dies der einzige vollgiiltige 
Beweis fiir den Zusammenhang der beiden Krankheiten. KUNDRATITZ ist dieser 
Beweis gegliickt. Er iiberimpfte 12 kindliche Zosteren am 1.-3. Eruptionstag, 
6 von ihnen mit positivem Erfolg. Von diesen 6 wurde auf insgesamt 28 Kinder 
iiberimpft; 17mal ging die Impfung an. Sie wurde mit einer gewohnlichen 
Impflanzette vorgenommen, indem mit dieser 1-2 cm lange, nicht blutende 
Scarificationen gesetzt wurden. Bei einem intracutan Geimpften entstand am 
5. Tage eine Papel, bei den anderen am 9.-12. Tage, einmal am 14. Tage ein 
Blaschen, das nach 2 Tagen eingetrocknet war. 2mal folgte der lokalen Reaktion 
eine allgemeine Aussaat von Varicellenblaschen und einmal trat ein Allgemein
exanthem ohne Lokalreaktion auf. Bei 2 Kindem wurden positive Lokalreak
tionen erzielt, die nach 14---16 Tagen Varicellen bei anderen Kindem desselben 
Zimmers zur Folge hatten, obwohl das Spital zur kritischen Zeit vollig vari
cellenfrei war. Einmal konnte von der Lokalreaktion, einmal vom Aligemein
exanthem weiter iiberimpft werden. Bei Kindem, die schon Varicellen gehabt 
hatten, ging die Impfung nie an. Alie Kinder, die nach Zosterimpfung positive 
Reaktionen zeigten, waren weniger als 5 Jahre alt. KUNDRATITZ vermutet 
daher, daB das MiBlingen der bisherigen Impfversuche mit Zoster auf das zu 
hohe Alter der Impflinge zuriickzufiihren ist. 

LIPSCHUTZ konnte in den Efflorescenzen der lokalisierten und generalisierten 
Zosteren die "Zosterkorperchen" feststellen, woriiber in dem Abschnitt "Erreger" 
eingehend berichtet ist; hier sei deshalb nur erwahnt, daB ihre Erregematur 
von den meisten Autoren angezweifelt wird und ihr Vorhandensein daher die 
Identitat der beiden Vira noch nicht beweist, jedenfalls nicht sicherer als 
es durch die Versuche von KUNDRATITZ selbst dargelegt ist. Es sei jedoch hier 
bemerkt, daB auch der histologische Bau der Varicellen- und Zosterblaschen 
identisch ist, daB sich in beiden Riesenzellen und ballonierende Degeneration 
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der Epithelzellen finden (SCHONFELD). Allerdings lassen sich auch hieraus keine 
Schliisse auf die Atiologie ziehen. 

Diese sehr bedeutsamen Versuche hatten, wie zu erwarten, eiuige Nach
priifungen zur Folge. LAUDA und STOHR iiberimpften von 17 Zosterkranken 
auf 54 Kinder, von denen 24 unter 1 Jahr, 18 im 2. Jahre, 7 zwischen 2 und 
4 Jahren und 5 alter waren. 6 hatten schon Varicellen gehabt. Es wurde teils 
wie bei gewohnlicher Impfung verfahren, teils wurden wie von KUNDRATITZ 
1-2 cm lange Scarificationen gemacht. 3 Kinder (3 Monate, 7 Monate und 
21/2 Jahre alt), die schon lange im Spitale gewesen waren, bekamen 14-18 Tage 
nach der "Oberimpfung ein Varicellenexanthem ohne Lokalreaktion. Die Autoren 
erwagen, ob das Ausbleiben einer solchen vielleicht darauf zuriickzufiihren sei, 
daB sie im Gegensatz zu KUNDRATITZ bis auf 2 schon im Abtrocknungsstadium 
befindliche kindliche Zosteren ausschlieBlich von Erwachsenen iiberimpften. 
Die Individuen, von denen mit positivem Erfolg iiberimpft worden war, standen 
im 41.,54. und 60. Lebensjahre. Da auBer den geimpften Kindern und zugleich 
mit diesen noch 2 nicht geimpfte Kinder an Varicellen erkrankten und da in 
einer weiteren Serie die geimpften Kinder gar nicht, sondern nur ein ungeimpftes 
und 18 Tage nach fum ein zweites Varicellen bekam, halten die Autoren es 
fiir moglich, daB es sich auch bei den scheinbaren Impferfolgen nur um Kon
taktinfektion gehandelt habe. Ganz ahnlich waren die Ergebnisse von KUMER, 
der von 2 Zoster generalisatusfallen auf je 3 Kleinkinder iiberimpfte. Der eine 
Versuch fiel negativ aus, beim zweiten erkrankte 1 geimpftes Kind und 2 nicht 
geimpfte ohne Lokalreaktion; an diese Erkrankungen schlossen sich noch ein 
weiterer Schub von 4 Varicellen an; auch KUMER denkt an Kontaktinfektion, 
da der Zosterpatient das Krankenzimmer betreten hatte, halt aber doch einen 
Impferfolg fiir nicht ausgeschlossen, da der geimpfte Patient starker erkrankte 
als die anderen. 

LAUDA und STOHR werfen weiter die Frage auf, ob es sich nicht vielleicht 
in jenen Fallen von KUNDRATITZ, in denen die Lokalreaktion von einem All
gemeinexanthem begleitet war, urn Zosteriiberimpfung + Kontaktinfektion 
gehandelt habe und ob die von ihm erzielten Lokalreaktionen ohne allgemeinen 
Ausschlag mit Sicherheit als varicellos angesehen werden konnten. Die erste 
Frage mochte ich verneinen, da ja bei KUNDRATITZ nUT die geimpften Kinder 
erkrankten und das Zusammentreffen von positiver Lokalreaktion zosteri
former Natur und Kontaktinfektion von Varicellen gerade bei diesen als kaum 
wahrscheinlich gelten kann. Die zweite Frage bejahen die Autoren selbst, 
da, wie KUNDRATITZ berichtet, die Kinder mit positiven Lokalreaktionen 
nachher nicht an Varicellen erkrankten, wenn sie zu Varicellenkranken ins Bett 
gelegt wurden, wenn ihnen Varicellenblascheninhalt in Mund- und Nasen
schleimhaut eingerieben wurde oder wenn sie mit Varicellenblascheninhalt 
geimpft wurden; da ferner, wie bereits hervorgehoben, diese Lokalreaktionen 
Varicellen bei anderen Kindern. nach sich zogen. Die Autoren halten es fiir 
moglich, daB KUNDRATITZ es mit varicellosem Zoster zu tun gehabt hat, sie 
aber nicht. 

COZZOLINO hat von einem 8jahrigen Kind mit Zoster auf dessen 4 Geschwister 
im Alter von 8 Monaten, 21/4, 41/4 und 61/2 Jahren iiberimpft; am 14. und 16. Tage 
erkrankten das 21/2- und das 61/~ahrige an Varicellen, ohne eine Lokalreaktion 
zu zeigen; von diesen iiberimpfte nun COZZOLINO am 2. Tage der Erkrankung 
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auf das 8 Monate alte, das 41/~ahrige und das 8jahrige, das Herpes 2;oster gehabt 
hatte; das erste und das let2;te 2;eigten nach 10--12 Tagen 5-9 VaricelIen
blaschen an den Impfstellen, das mittlere blieb gesund. COZZOLINO schlieBt 
aus seinen Versuchen, daB Zoster und Varicellen nichts miteinander 2;U tun 
hatten, da sich der Zoster als nicht immun gegen Varicelleniiberimpfung erwies. 

DRIEL iiberimpfte in Sumatra von einem 18jahrigen Javaner auf 6 Personen 
(1 Jahr, 3 Jahre, 7 Jahre, 9 Jahre, 20 Jahre und 22 Jahre alt) am 2. Tage der 
Erkrankung. Nach 12 Tagen erkrankte der 22jahrige Patient an Varicellen 
ohne Lokalreaktion; ob es sich urn Impferfolg oder um Kontaktinfektion ge
handelt hat, bleibt unentschieden. 

SIEGL berichtet iiber ein Iljahriges Madchen, das wegen Tuberkulose auf 
der Freiluftstation der Gra2;er Kinderklinik lag und dort an Zoster erkrankte; 
sie hatte bereits Varicellen gehabt. Es wurde auf 4 Kinder derselben Station 
iiberimpft, von denen 2 vielleicht schon Varicellen gehabt hatten; nach 22 Tagen 
erkrankten 2, und 2;war eines typisch, eines mit giirtelformiger Anordnung der 
in Gruppen stehenden, hirsekorngroBep. Blaschen am Thorax rechts (vielleicht 
infolge Scheuern der Wasche); da die anderen Kinder dieser Station - auch 
die nicht immunen - varicellenfrei blieben, glaubt SIEGL an einen Impferfolg 
trot2; Fehlens eirier Lokalreaktion. Auf einer anderen Station, auf der gleichfalls 
2 Kinder geimpft wurden, erkrankten merkwiirdigerweise nicht diese, sondern 
ein nicht geimpftes am 23. Tage. 

WALLGREN hatte bei Zosteriiberimpfung keinen Erfolg. Dagegen konnte 
H. FREUND bei 4 Impflingen papulovesiculose Effloresce=en ohne Allgemein
exanthem erzeugen; er hatte - wie auch LAUDA und STOHR - die besten 
Resultate mit Zosterblaschen, die aus dem ersten Nachschub 4 Tage nach der 
Ersteruption stammten; in mehreren Impfblaschen fand er Riese=ellen
bildung und vakuolige Degeneration, in einem konnte er Zosterkorperchen 
nachweisen. Er hebt im Gegensatz zu KUNDRATITZ' Ergebnissen hervor, daB 
es ihm gelang auf Erwachsene zu iiberimpfen, daB der Zosterpatient und 2 der 
Impflinge bereits Varicellen iiberstanden hatten, daB die Inkubations2;eit nur 
5-6 Tage betrug und daB er nie Generalisation sah. Die Uberimpfung auf die 
Kaninchencornea miBlang. MCCORMICK iiberimpfte von einem schweren Zoster 
generalisatusfall auf ein 19monatiges Kind, bei dem sich am 6.-9. Tag papulose 
Reaktionen 2;eigten; trotz Exposition erkrankte das Kind nicht an Varicellen. 

Das Auftreten eines Zoster fern von der Impfstelle 4 Wochen nach einer 
Zosterimpfung (MARINESCO, DRAGANESCO und SAGAN) konnte als Zufallsbefund 
gewertet werden. 

Dagegen brachten die Versuche von GLAUBERSOHN und WILFAND insoferne 
eine volle BestatiguIlg der Befunde von KUNDRATITZ, als es ilmen gelang, den 
Zoster eines 5jahrigen Madchens auf einen Saugling zu iiberimpfen und bei 
diesem nach 10 Tagen eine Lokalreaktion zu erzielen, die nach 3 Tagen von 
einem Allgemeinexanthem gefolgt war; merkwiirdigerweise reagierte derselbe 
Saugling nach einigen Monaten auf eine zweite Zosterimpfung abermals mit 
Lokalreaktion und Generalisation (nach 13 und 18 Tagen); bei einem zweiten 
Saugling verlief die Impfung negativ; weitere Varicellen traten in der Box 
nicht auf. 

Es haben also die Nachpriifungen von KUNDRATITZ' Versuchen kein ein
heitliches Resultat ergeben; die einen Autoren haben nur Allgemeinreaktion, 
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die anderen nur Lokalreaktionen erzielt, nur GLAUBERSOHN und WILFAND 
beides. Die Hoffnung von KUNDRATITZ, daB sich der varicellose vom nicht 
varicellosen Zoster durch die Uberimpfbarkeit werde unterscheiden lassen, 
hat sich - wie schon LAUDA und STOHR hervorhoben - nicht erfiillt. Es 
mtissen wohl zur varicellosen Natur des Zosters noch andere Umstande dazu
kommen, damit die 1mpfung gelingt. Mit anderen Worten: nicht jeder vari
cellose Zoster - wenn man seine Existenz tiberhaupt zugibt - ist tiberimptbar. 
Aber das sind ja Verhaltnisse, die uns von der Varicelleninokulation wohlbekannt 
sind. Auch die 1mmunitatsverhaltnisse bei den Geimpften sind wohl noch nicht 
geklart. Dagegen erscheint es mir unbestreitbar, daB die Erzeugung von Vari
cellen durch Uberimpfung von Zosterblascheninhalt - also der Kernpunkt 
der Versuche von KUNDRATITZ - als erwiesen angesehen werden muB. Es ware 
allerdings erwiinscht, daB Nachpriifungen, deren Zahl im Hinblick auf die 
so tiberaus zahlreichen Varicelleninokulationen als gering bezeichnet werden 
muB, in groBerer Menge angestellt werden wiirden. 

Fassen wir also zusammen: Aus Blut- und Liquorbefunden, aus tierexperi
mentellen Untersuchungen lassen sich keinerlei Schltisse ziehen - weder ftir 
noch gegen die 1dentitii.t von Zoster und Varicellen. Die Komplementbindungs
reaktionen deuten auf eine Verwandtschaft hin. Die epidemiologischen Beob
achtungen zeigen eine gleichzeitige Haufung von Varicellen- und Zostererkran
kungen innerhalb kurzer Zeitraume und begrenzter Gebiete, wahrend lang
fristige Beobachtungen keine Parallelitat erkennen lassen. KUNDRATITZ ist es 
gelungen, durch Uberimpfung von Zosterblaschen eine lokale Reaktion mit 
folgendem Varicellenausschlag zu erzeugen, was von einem seiner Nachpriifer 
bestatigt werden konnte. Die klinischen Beobachtungen haben ergeben, 1. daB 
es zosterahnliche Varicellen und varicellenahnliche Zoster gibt, 2. daB Zoster
erkrankungen haufig von Varicellen bei derselben Person oder bei Personen der 
Umgebung gefolgt sind, daB ferner auch Varicellenerkrankungen Zosterfalle 
bei anderen nach sich ziehen konnen. 

1ch mochte noch kurz bei diesen klinischen Beobachtungen, die ja den Aus
gangspunkt der ganzen Frage gebildet haben, verweilen. 1st es denkbar, daB 
sie aIle auf Zufall beruhen? Die Dualisten sagen "Ja". "Une simple coinci
dence" nennt sie COMBY. Die Varicellen seien eine so verbreitete Krankheit, 
daB eine Ansteckung jederzeit moglich sei. Selbst in geschlossenen Anstalten 
traten - auch ohne Dazwischenkunft eines Zosters - immer wieder Varicellen
infektionen auf, deren Ursprung vollig dunkel sei und die eben einfach auf 
eingeschleppte tibersehene Varicellen oder Zwischentrager zuriickzufiihren 
seien. Das ist zuzugeben; es ware aber doch auffallend, daB sich solche FaIle 
gerade dann haufen sollten, wenn ein Zoster im Hause Ware. Ferner spricht 
gegen ein solches zufalliges Zusammentreffen der Umstand, daB mit Ausnahme 
der FaIle von HEUBERGER, v. BOKAY, SCHEER, CLEVELAND und COZZOLINO 
die Zosterpatienten niemals an den nachfolgenden Varicellen erkranken. Noch 
merkwiirdiger erscheint das Wirken dieses Zufalls, wenn man bedenkt, daB der 
Zeitraum zwischen Zoster- und Varicellenerkrankung zweiter Personen 7 bis 
24 Tage, der zwischen Varicellen und nachfolgendem Zoster 11-22 Tage betragt, 
also genau soviel wie die Varicelleninkubation, deren auBerste Grenzen mit 
7 und 26 Tagen festzusetzen sind und daB weiter die mittlere 1nkubationszeit 
bei Zosterepidemien ebenfalls 14 Tage ausmacht. Freilich darf man nicht so 
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verfahren wie CONDAT, die in einem FaIle den Zusammenhang zwischen Zoster 
und Varicellen ablehnt, weil die letztere Erkrankung 17-18 Tage spii.ter auf
getreten sei, "wii.hrend die Inkubationszeit der Varicellen 14 Tage betrii.gt". 
Denn auch diese Inkubationszeit ist natiirlich nicht amtlich festgesetzt, sondem 
ebenso verii.nderlich wie alles andere in der Biologie; es ist lediglich zuzugeben, 
daB die relativ k~en Inkubationszeiten (6-7 Tage) und andererseits die 
relativ langen (19-24 Tage) bei der Aufeinanderfolge Zoster-Varicellen hii.ufiger 
sind. 

lch mochte aber hier auf einen weiteren Umstand hinweisen, der noch nicht 
hervorgehoben ist. Wenn nur Zufall dies Zusammentreffen von Zoster und 
Varicellen bestimmen wiirde, miiBte die Aufeinanderfolge Zoster-Varicellen 
ungefii.hr ebenso hii.ufig sein wie die Varicellen-Zoster; in Wirklichkeit ist die 
erstere etwa 7mal so hii.ufig! Ein solches Verhalten schlieBt meines Eraohtens 
einen Zufall vollkommen aus. NETTER hat es damit zu erklii.ren versucht, 
daB der Zoster eine Erkrankung des Erwachsenen, Varicellen eine solche des 
Kindesalters sei und daB eine vorangegangene Varicellenerkrankung in der 
Regel gegen Zoster und Varicellen immun mache. Da es mehr nicht immune 
Kinder als Erwachsene gebe, miisse ein Zoster ofter von Varicellen gefolgt 
sein als umgekehrt. VAGLIO, der den Zoster auf die Varicelleninfektion eines 
durch vorangegangene Varicellen partiell immunisierten Organismus zuriick
fUhrt, meint, daB es nur wenige solche partiell immune und daher nur wenige 
zum Zoster disponierte Individuen gebe. DaB diese Erklii.rungen wohl nicht 
ganz stichhaltig sind, tut nichts zur Sache. Wir kennen die Ursache dieser 
Erscheinung nicht, aber ebenso sicher wissen wir, daB es sich hier um gesetz
mii.Bige Ursachen handeln muB und nicht um Zufall. Wenn daher COMBY den 
Zusammenhang zwischen Varicellen und Herpes zoster fiir unmoglich erklii.rt, 
so miissen wir ihm mit NESTROY antworten: Der beste Beweis fiir die Moglich
keit einer Sache ist - ihre Wirklichkeit. 

Ahnliche Vberlegungen gelten fUr jene Erkrankungen, bei denen der Zoster 
und mehr oder weniger varicellenii.hnliche zerstreute Blii.schen bei derselben 
Person auftreten, deren verschiedene Bezeichnungen wir ja sohon erwii.hnt 
haben. Hier gebe es 2 Gruppen, meinen die Dualisten: einerseits einen Zoster 
mit zerstreuten Blii.schen, andererseits natiirlich konne ein Zosterkranker so 
wie jeder andere Patient von Varicellen befallen werden. Gerade dieses Fehlen 
der Immunitii.t gegeniiber Varicellen beweise, daB Zoster nichts mit ihnen zu 
tun haben konne (SCHONFELD). Es muB nun zugegeben werden, daB diese 
Deutung einiges fUr sich hat. Es ist nur eine Schwierigkeit dabei. DaB nicht 
nur - was uns hier weniger interessiert - zwischen den sog. Vesicules aberrantes 
und dem Zoster generalisatus eine Unterscheidung nicht moglich ist, sondem 
daB auch diese ganze Gruppe von jener, die als "Herpes zoster mit Varicellen", 
Herpes zoster in Begleitung von Varicellen" usw. veroffentlicht worden sind, 
durch keinerlei Merkmale geschieden ist. KER will den Namen Zoster generali
satus nur auf Fii.lle angewendet wissen, bei denen zoster- und varicellenii.hnliche 
Eruption am gleichen Tage auftreten; aber das ist zweifellos viel zu eng. E. HOF
MANN meint, daB das schubweise Auftreten fiir Varicellen charakteristisch sei; 
aber V. FREUND sagt mit Recht, daB auch im Zosterherde selbst nach 2-3 Wochen 
noch Blii.schen auftreten konnten und also ein ii.hnliches Verhalten der zerstreuten 
Blii.schen nichts Verwunderliches biete. KEINING hebt hervor, daB die Varicellen 



544 OTTO T:EzNER: 

meist bei Kindem und zuerst im Gesichte auftreten, selten hamorrhagisch 
seien, meist die Schleimhaut befielen und von Leukopenie begleitet seien, 
wahrend der Zoster generalisatus meist bei ii.lteren schwerkranken Leuten zu 
finden sei - was schon N OBL hervorgehoben hatte -, als Zoster thoracalis 
beginne, selten die Schleimhaut ergreife, oft hamorrhagische Blaschen und 
Leukocytose aufweise; auch zeige der Zoster generalisatus meist Driisenschwel
lung, die Varicellen nicht. DaB diese Unterschiede zu Recht bestehen, ist nicht 
zu leugnen. Es handelt sich aber gar nicht um die Differentialdiagnose zwischen 
Zoster generalisatus und normalen Varicellen, die ohnehin niemand verwechseln 
wird, sondem um die Unterscheidung von Zoster generalisatus von Zoster 
+ Varicellen und dafiir sind alle diese Merkmale nicht brauchbar. Als einziges 
bliebe, daB die uns interessierende Krankheit bei alteren, schwachlichen oder 
kranken Menschen als Zoster generalisatus anzusprechen ware. Wenn aber 
ein solcher Fall - wie der von SHELMIRE und SHELMIRE beobachtete - Vari
cellen bei einer zweiten Person zur Folge hat, was dann ~ Sollen wir dann an
nehmen, daB es sich um einen Zoster mit varicellenahnlichen Blaschen gehandelt 
hat und daB ganz zufallig Varicellen in seiner Umgebung aufgetreten seien ~ 

In der Zusammenstellung v. BOlrAYS, die freilich nicht vollstandig ist, findet 
man, daB die zerstreuten Blaschen am 1.-7. Tage und dann wieder am 12. bis 
16. Tage nach dem Zoster auftreten konnen. Es ware verlockend anzunehmen, 
daB es sich bei der ersten Giuppe um Zoster generalisatus, bei der zweiten, die 
nur ganz wenige Falle umiaBt, um Kombination mit Varicellen handelt; aber 
auch die zweite Gruppe hat keine Varicelleninfektion zur Folge gehabt. Ubrigens 
zeigt ein von ZIEL beobachteter Fall, daB bei Zoster thoracalis vom 1. bis zum 
19. Tage ununterbrochen Nachschiibe zerstreuter Varicellenblaschen stattfinden 
konnen. 

Ich mochte hier noch einige Faile anfiihren, deren Deutung auf Schwierigkeiten stoBt: 
CLEVELAND sah bei einem 40jahrigen Mann einen ausgedehnten Zoster der Schulter, der sich 
nach aufwarts bis in das Gesicht, nach abwarts auf die Brust erstreckte; nach 2 Wochen 
bekam das Kind Varicellen (beide hatten noch keine gehabt) und zugleich der Vater ein papulo
vesiculoses Exanthem, das den ganzen Korper, auch Mundschleimhaut und Conjunctiva 
ergriff, aber jene Stelle, wo friiher der Herpes zoster gesessen batte, frei lieB. CLEVELAND 
will einen Zoster generalisatus ausschlieBen, weil die Blaschen genabelt gewesen waren, 
im Munde gesessen seien und weil .nach dem 4. Tage eine Generalisation nicht mehr vor
komme. AIle diese Angaben sind irrig_ Die Angabe, daB zugleich ein erythema-nodosum
ahnlicher Ausschlag an den Beinen zu sehen gewesen sei, laBt auch die Diagnose Varicellen 
nur mit Vorbehalt stellen_ HEUBERGER beobachtete einen Zoster thoracalis mit 2 Nach
schiiben bei einer stillenden Mutter in einem Kinderheim; nach 14 Tagen bekam ihr Kind 
und ein zweites in demselben Stockwerk Varicellen (denen noch 25 weitere folgten) und die 
Mutter selbst zugleich ein makulopapuloses Exanthem im Gesicht, behaartem Kopf und 
Stamm, das nur 2 Blaschen aufwies und bei den Nachschiiben iiberhaupt nur PapeIn zeigte_ 
Auch BOKAY berichtet iiber eine Varicellenepidemie in einer geschlossenen Anstait, die 
auf 2 Zostererkrankungen folgte, wobei einen von den Zosterkranken nach 16 Tagen gleich
falls Varicellen befielen. In allen diesen Fallen wird man gefiihlsmaBig die Diagnose Zoster 
mit folgender Varicellenerkrankung der Diagnose Zoster mit spater Generalisation vorziehen. 
Gegen ein rein zufalliges Zusammentreffen spricht aber, daB gleichfalls in allen Fallen die 
Varicellen nach der typischen Inkubationszeit auftraten, daB fiir sie auBer dem Zoster keine 
Infektionsquelle zu ermitteln war und daB sie in dem von HEUBERGER beobachteten Faile 
bei dem Zosterpatienten einen abortiven Verlauf nahmen. Es hat vielmehr den Anschein, 
als hatte die urspriingliche Zostererkrankung nicht nur wie gewohnlich bei anderen Patienten, 
sondern auch beim Zosterpatienten selbst Varicellen erzeugt; daB diese fehlende Immunitat 
nicht unbedingt gegen Varicellen spricht, sei hier nur erwahnt. Die Beobachtung SCHEERS 
dagegen - Erkrankung eines Kindes an Zoster, 2 Tage spater Erkrankung cines zweiten 
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Kindes an Varicellen und 14 Tage spater Erkrankung des ersten Kindes an Varicellen -
konnte in der Tat eine zufallige Kombination sein; doch zieht SCHEER selbst auch noch 
andere Moglichkeiten in Betracht. 

Ob wir nun aber von Zoster generalisatus oder von Zoster mit varicelloser 
Aussaat sprechen, eines ist sicher: daB eine gesetzmaBige Beziehung zwischen 
Zoster und Varicellen angenommen werden muB und daB zufallige Kombi
nationen daneben - wenn uberhaupt - so nur eine geringe Rolle spielen konnen. 
Denn das, was KEINING bezuglich des Zoster generalisatus hervorgehoben hat, 
gilt fUr die ganze Gruppe: Die Zostererkrankung tritt - von dem zitierten FaIle 
von AVIRAGNET, HUBER und DAYRAS abgesehen - ausnahmslos zugleich mit 
den Varicellen oder vor diesen auf, nie spater. Das kann aber ebensowenig 
ein Zufall sein wie das schon erwahnte Verhaltnis 1 : 7 der Folge Varicellen
Zoster zur Folge Zoster-Varicellen. 

lch glaube, daB es fur weitere Untersuchungen von Vorteil ist, in der ganzen 
Zosters-Varicellenfrage die Tatsache'n scharf von den Theorien zu trennen. Als 
eine solche Tatsache betrachte ich den Zusammenhang zwischen Varicellen und 
Zoster, der durch die klinischen Beobachtungen, die Impfversuche von KUNDRA
TITZ - vielleicht auch durch die Komplementablenkung - gesichert erscheint. 
Die Anerkennung eines solchen Zusammenhangs - das mochte ich scharf 
betonen - hat mit der FrageUnitarismus oder Dualismus nichts zu tnn, denn 
er laBt sich, wie wir noch sehen werden, auch erklaren, ohne daB ein einheitlicher 
Erreger angenommen wird. 

Wir wollen uns aber zunachst auf den Standpunkt des Unitarismus stellen 
und sehen, ob die vorliegenden Befunde durch ihn erklart werden konnen. 
Hier bestehen drei Moglichkeiten: 1. Alle Zosteren stehen mit Varicellen in 
Zusammenhang und sind daher als Zoster varicellosus nach BOKAY, Zona 
varicelleux nach NETTER oder - weniger glucklich - als Varicella herpetic a 
nach LE FEUVRE zu bezeichnen. 2. Nur ein Teil der Zosteren ist varicellosen 
Ursprungs oder 3. ein Teil der Varicellenfalle ist durch das Zostervirus hervor
gerufen. Hierbei ist zu bemerken, daB die zweite von der dritten Eventualitat 
erst unterschieden werden konnte, wenn wir die beiden Erreger kennten; wir 
miissen uns daher einstweilen darauf beschranken, die Griinde hervorzuhf'ben, 
die fur die erste, bzw. die zweite Anschauung sprechen. Der ersteren Anschauung 
neigen NETTER und LIPSCHUTZ zu, der letzteren V. BOKAY selbst und viele andere. 
Die erstere stutzt sich eigentlich nur auf die Komplementablenkungsversuche 
von NETTER und Mitarbeitern und auf die Unmoglichkeit der Unterscheidung. 
Denn es ist naturlich recht unbefriedigend, daB wir erst hinterher, wenn einem 
Zoster Varicellen folgen, sagen konnen, daB es sich um einen varicellosus gehandelt 
hat, sonst aber durchaus keine Merkmale haben, urn ihn von einem nicht vari
cellosen zu trennen. ALTERTHUM, der Gelegenheit hatte, beide zu beobachten, 
sagt, daB sie ein vollig gleiches Bild boten. Auch die Uberimpfbarkeit nach 
KUNDRATITZ ist nicht allen varicellosen Zosteren eigen, ebensowenig die 
Vesicules aberrantes. 

Gegen den Vollunitarismus - wenn man so sagen darf - spricht die Angabe 
CANTORs, daB er auf den einsam gelegenen Weihnachtsinseln mit 1500 Ein
wohnern seit 20 Jahren Herpes zoster, aber keine Varicellen beobachten konnte, 
ferner die alltagliche Erfahrung, daB es Zosteren gibt, die nicht von Varicellen 
gefolgt sind, obwohl genug empfangliche Personen, namentlich Kinder, sich 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 35 
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in der Umgebung befinden. Namentlich wenn es sich urn Beobachtungen in 
Kinderspitalern handelt, kann die Ansicht NETTERs, der das Ausbleiben von 
Varicellenerkrankungen in allen Fallen auf Mangel an empfanglichen Individuen 
zuriickfiihren will, keinesfalls zutreffen. Das zahlenmaBige Verhaltnis des 
varicellosen zurn nicht varicellosen Zoster scheint sehr verschieden zu sein. 
ALTERTHUM beobachtete 23 der ersten Art gegeniiber 13 der zweiten, HILL 7 
gegeniiber 22, ELLIOT 5 gegeniiber 2, COMBY sah 84 Zosterfalle und nicht einen 
einzigen darauffolgenden Fall von Varicellen; auch OPPENHEIM sah niemals 
Varicelleninfektion, obwohl er stets Zoster auf die Abteilung unter andere 
Kranke legte. Wollte man trotzdem fiir die varicellose Beschaffenheit jeder 
Zostererkrankung eintreten, so miiBte man die Hilfshypothese aufstellen, daB 
der Zoster durch ein abgeschwachtes, weniger infektioses Varicellenvirus hervor
gerufen wird. Dafiir konnte die von LAUDA und STOHR hervorgehobene Beob
achtung sprechen, daB sich mitunter auch die vom Zoster abstammenden 
Varicellen als wenig infektios erweisen und mitunter auch in Spitalern nach 
1 oder 2 Erkrankungen erloschen. Dies trifft in vielen Fallen zu, aber doch 
nicht immer. HARRIES und DUNDERDALE, HOGNESTADT, NETTER, MOMMSEN, 
CRANSTON Low konnten mehrere Schiibe beobachten, ALTERTHUM bis zu 4 und 
er sowie HEUBERGER sahen auf einen Zosterfall 25, BOKAY gar 34 Varicellen
erkrankungen folgen. Es laBt sich demnach die varicellose Natur aller Zosteren 
nur schwer mit den gegebenen Tatsachen in Einklang bringen. 

Die Immunitatsverhaltnisse zwischen Varicellen und Zoster miissen vom 
Standpunkt einer Identitat des Virus ebenfalls als ungeklai't bezeichnet werden. 
FREUND hebt hervor, daB nicht einmal eine gekreuzte Immunitat fiir Identitat 
beweisend ist, da eine solche auch zwischen Vaccine und Herpes simplex von 
GILDEMEISTER und HERZBERG und anderen festgestellt worden ist. Zwischen 
Zoster und Varicellen muB aber iiberdies ihr Vorhandensein als unwahrscheinlich 
bezeichnet werden. Es ist namlich sicher, daB auch Individuen, die schon 
Varicellen gehabt haben, an Herpes zoster erkranken konnen. Zwar wurde 
diese friihere Erkrankung nur zweimal vom Arzte selbst beobachtet - BARABAS 
sah im Spitale bei einem 2jahrigen Kinde Varicellen und 8 Monate spater Zoster, 
und SAVILLE Varicellen und Zoster in einem Abstand von 5 Monaten - aber 
die diesbeziiglichen anamnestischen Angaben finden sich doch weit ofter als 
die iiber zweimalige Varicellenerkrankungen - nach HILL z. B. unter 29 Zoster
fallen 7mal -, so daB wir sagen miissen, daB Varicellen nicht unbedingt gegen 
Zoster immunisieren. 

Andererseits gehort die umgekehrte Reihenfolge zu den Seltenheiten; 
nur BARABAS berichtet iiber ein Kind, das 9 Monate nach durchgemachten 
Varicellen an Zoster erkrankte. 

Bei allen anderen Beobachtungen dieser Art, ob sie sich nun auf die Zoster generalisatus
Gruppe beziehen oder darauf, daB ein Zoster im Laufe einer Varicellenepidemie, die er 
scheinbar verursacht hat, selbst erkrankt - siehe die FaIle von CLEVELAND, v. BOKAY, 
HEUBERGER, SCHEER - erfolgt die Varicellenerkrankung durchwegs etwa 2 Wochen spater 
als die Zostereruption, also in einem Zeitraum, innerhalb dessen wir sowohl bei den Vari
cellen als beim Zoster spatere Nachschiibe oder kurzfristige Riickfalle zu sehen gewohnt 
sind; auch die von COZZOLINO vielleicht durch "Oberimpfung erzielte Varicellenerkrankung, 
die 4 Wochen nach dem Zoster auftrat, diirfte hierher zu rechnen sein. In solchen Fallen 
liegt nun die Annahme sehr nahe, daB die durch den Zoster hervorgerufene Immunitat 
noch nicht vollstandig gewesen ist, so daB die Varicellen noch haften konnten (HEUBERGER, 

CLEVELAND). H. FREUND verweist darauf, daB auch die Antikiirperbildung nach den 
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Befunden von NETTER und URBAIN innerhalb der ersten 14 Tage ihre Hohe noeh nieht 
erreieht hat und daB eine bestehende sehwere Erkrankung - wie sie sieh oft beirn Zoster 
generalisatus findet - dieselbe noeh mehr verzogern kann. .Aus demselben Grunde konnten 
auch Varieellenimpfungen bei zosterkranken Kindern noeh angehen, wie !.ESNES und 
GENNES behaupten. In der Regel erfolgt jedoch die Immunisierung raseh genug, denn mit 
.Ausnahme der erwahnten FaIle blieben die Zosterkranken von den naehfolgenden Vari· 
eellenepidemien versehont, auch wenn es sieh um Kinder handelte. 

Es kann daher die Seltenheit der Varicellenerkrankung nach vorausgegan
genem Zoster nicht nur damit erklart werden, daB der letztere vornehmlich 
bei Erwachsenen vorkomme, die fUr Varicellen weniger empfanglich seien (Low), 
sondern es muB eine wirkliche Immunisierung des Organismus angenommen 
werden - wenigstens in den meisten Fallen 1. 

Es kann also Herpes zoster bei Personen auftreten, unabhangig davon, ab 
eine Varicellenerkrankung vorausgegangen ist oder nicht - andererseits kommen 
Varicellen nach langer zuriickliegender Zostererkrankung so gut wie nicht vor. 
Diese ziemlich verwickelten Verhaltnisse, die auch durch die Annahme von der 
doppelten (varicellosen und nicht varicellosen) Natur des Zoster nicht genugend 
erklart werden, sucht V AGLIO durch eine Hypothese zu losen; er sagt folgendes: 

Aus den Versuchen von LEVADITI und anderen geht hervor, daB es durch 
Infektion eines bestimmten Gewebes mit dermotropem Virus oft gelingt, den 
ganzen Organismus zu immunisieren, daB die Immunitat aber manchmal 
inkomplett ist und sich nur auf das infizierte Gewebe bezieht. So kann es sein, 
daB die dermotropen Varicellen nur die Haut immunisieren und eine neuerliche 
Infektion dann das gleichfalls ektodermale Nervengewebe ergreift. Das Virus 
selbst aber bleibt unverandert, so daB, wenn es wieder auf einen nicht immunen 
Organismus trifft, abermals Varicellen entstehen konnen. Etwas Almliches 
meint wohl FLANDIN, wenn er sagt, daB die durch Varicellen erzeugte totale 
Immunitat mit der Zeit nachlaBt, was eine Erkrankung an Zoster bedingt. 
Seine Hypothese erklart - wie V AGLIO hervorhebt - daB Personen, die schon 
Varicellen gehabt haben, an Zoster erkranken, daB Zosterepidemien selten sind 
und Zoster haufiger von Varicellen gefolgt sind als umgekehrt - weil namlich 
nur relativ selten Individuen mit partieller Immunitat vorhanden sind. Sie 
erklart ferner den Zoster generalisatus mit gleichzeitiger Infektion der Haut 
und des Nervengewebes. Sie erklart aber nicht die Zostererkrankung bei solchen 
Individuen, die noch keine Varicellen gehabt haben; bei diesen wollen KLE
TETSCHKA und LUKscH eine besondere Empfanglichkeit des Nervensystems 
annehmen. Das ist indes kaum mehr als eine Umschreibung der bestehenden 
Tatsachen. FLANDIN sucht die Lucke der These V AGLIOs durch die Annahme 
auszufullen, daB es Keimtrager gebe, bei denen die Varicellenerstinfektion 
keine klinischen Erscheinungen mache und stellt den Satz auf: "Zoster ist das 
Resultat einer Reinfektion mit Varicellen bei Gelegenheit einer Senkung der 
Immunitat aus toxischen oder infektiosen Ursachen." Da die Moglichkeit einer 
Varicellenerkrankung ohne Exanthem von einigen Autoren bejaht wird, laBt 

1 Ein gewisser Gegensatz zwischen Zoster und Varieellen besteht insofern, als wieder
lwlte Zosterrezidive bei derselben Person Ofter vorkommen, wahrend sie bei Varieellen kaum 
je beobaehtet werden. Es muB aber die Tatsaehe, daB der Zoster manehmal eine geringere 
Immunitat hinterIaBt, keineswegs gegen die Identitat des Erregers spree hen. .Aueh ist die 
Zahl der Zosterrezidive im allgemeinen nieht hoher als die der Varieellenrezidive (H. FREUND, 
SCHONFELD ). 

35* 
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sich die Theorie FUNDINS nicht ohne weiteres ablehnen; doch miillten 
dann diese Varicellen ohne Exanthem relativ haufig sein, was woW kaum anzu
nehmen ist. 

Die Theorie V AGLIOS ware auch geeignet, eine Antwort auf die noch ungeloste 
Frage zu geben, warum das Varicellenvirus einmal Varicellen und das andere Mal 
Zoster erzeugt. Low meint, daB Varicellen entstehen, wenn das Varicellenvirus 
sofort in das Blut eindringt, dagegen Zoster, wenn es den Weg durch die 
Nase, den Olfactorius, die Meningen und den Liquor in die Spinalganglien 
nimmt; bei nachtraglichem Einbruch ins Blut kame es zu Zoster generalisatus. 
COZZOLINO wendet mit Recht ein, daB es nicht einzusehen sei, warum im Kindes
alter der erste, im spateren der zweite Weg haufiger sein sollte. KUNDRATITZ 
denkt an eine Veranderung des Virus selbst und meint, es konne eine starkere 
Auspragung der neurotropen Komponente zum Zoster fiihren, ahnlich wie das 
Virus nervosum der Lues zu Tabes und Paralyse; dann ware aber der in Epidemien 
oft beobachtete bunte Wechsel zwischen Zoster und Varicellenerkrankungen nicht 
recht erklarlich, es sei denn, daB die eine neurotrope Form sich ohne weiteres 
in die dermotrope und wieder zuriick verwandeln konnte (SCHEER), was aber nicht 
recht wahrscheinlich erscheint. NETTER scWieBlich glaubt ebenfalls an Ande
rungen des Erregers nach Art der DE VIEsschen Mutationen. DaB aIle diese 
Erklarungen rein hypothetisch sind, muB wohl nicht hervorgehoben werden. 

Von den iat8achlichen Bedingungen, die das Auftreten von Varicellen in Form 
einesZosters begiinstigen, kennen wir - vom EinfluB des Alters abgesehen - nur 
eine einzige etwas genauer und das ist die Wirknng des Arsens. Hatte man bisher 
den Arsenzoster fiir eine rein toxische Erkrankung gehalten, so sind, wie bereits 
erwahnt, nunmehr schon Beobachtungen bekannt, die zeigen, daB auch von einem 
solchen Varicellenerkrankungen ihren Ausgang nehmen konnen, ja, aus dem Be
richt ALTERTHUMS scheint geradezu hervorzugehen, daB es bei jenen Individuen, 
die wahrend oder nach einer Arsenmedikation mit Varicellenvirus infiziert werden, 
nicht zu Varicellen, sondern zu Zoster kommt. Demnach miiBte also das Arsen 
nicht unmittelbar den Zoster hervorrufen, sondern nur das Nervengewebe, ins
besondere die Spinalganglien schadigen, so daB es zur Ansiedlung des Virus 
ebendort kommt; fiir eine Schadigung spricht eine Beobachtung MOMMSENs, der 
in einem Fall von Spirozidexanthem eine Lymphocytose im Liquor fand. 

Vielleicht ware an dieser Stelle noch zu erwahnen, daB gelegentlich auch Zoster 
varicellosus bei Schwerkranken gesehen wurde, z. B. von FREI bei Lymphogranu-
10m und daB ihn M.A.YERHOFER am Thorax iiber einer Pleuritis beobachtet hat. Es 
wurde hie und da auch iiber Zoster im Gefolge von Impfung berichtet, z. B. von 
CH.A.TELLIER iiber einen Zoster unterhalb der linken Clavicula und in der linken 
Fossa supraspinata 18 Tage nach einer Revaccination am linken Oberarm. 
Nun hat HOMBOURGER interessanterweise auch auf einen solchen Vaccinezoster 
nach 20 Tagen bei einem Kind Varicellen folgen gesehen und 20 Tage spater 
bei einem zweiten, ohne daB eine weitere Kontaktmoglichkeit zu ermitteln 
gewesen ware. Da nun NETTER und URBAIN bei 3 solchen mit Vaccine in 
Verbindung stehenden Zosteren Komplementablenkung sowohl gegen Vaccine 
als gegen Varicellenantigen nachweisen konnten, und zwar 12 Tage bis 8 Monate 
nach der Impfung, so glauben sie, daB es sich auch in diesen Fallen nicht urn 
direkte Wirkung des Vaccinevirus, sondern um eine Aktivierung des Zoster
varicellenvirus handelt und sehen die Beobachtung von HOMBOURGER als eine 
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Besta.tigung ihrer Ansicht an. Diese sei hier mit aller Reserve wiedergegeben, 
da es sich ja nur um einen einzelnen Fall handelt. 

Man kann also sagen, daB Bedingungen, die sonst zu Zoster fiihren, auch 
gelegentlich einen Zoster varicellosus hervorrufen konnen, daB es mit anderen 
Worten auch einen symptomatischen Zoster varicellosus gibt. Die meisten 
Zoster varicellosi aber miissen als idiopathische bezeichnet werden (KRAus) 
und es ist uns ga.nzlich unbekannt, warum das Varicellenvirus in diesen Fa.llen 
Zoster und nicht Varicellen hervorruft. 

Ungekla.rt ist ferner die Frage nach dem Ursprung mancher Zosteren. In 
einigen Berichten iiber Zostererkrankung und nachfolgende Varicellenepidemien 
in Spita.lern wird na.mlich hervorgehoben, daB sowohl der Zosterkranke als auch 
die Varicellenkranken schon lange irn (varicellen freien) Spitale gelegen seien. 
Mit Recht sagen nun die Dualisten, daB mit der Beziehung der Varicellen zu den 
Zosteren die Frage nach der Infektionsquelle nur urn ein Glied ZurUckgeschoben, 
aber nicht gelost sei. Wenn VAGLIO meint, der Zoster konne seinerseits von 
iibersehenen Varicellen ausgegangen sein, so befriedigt diese Antwort nicht, 
weil man dann die Varicellen direkt ohne Vermittlung des Zosters ebensogut 
auf eine solche verborgene Infektionsquelle beziehen kann, wie dies die Dualisten 
auch tun. Auch hebt MOMMSEN mit Recht hervor, daB bei Ausgang von einem 
iibersehenen Fall der gleichzeitige Ausbruch mehrerer Erkrankungen viel eher 
als das Auftreten eines vereinzeltenZosters erwartet werden miiBte. Die Annahme 
einer iibersehenen Infektionsquelle ist aber auf jeden Fall ungeniigend, ob man 
nun als Unitarier den Zoster oder als Dualist die Varicellen darauf zurUckfiihren 
will. Denn ich kann nicht absehen, woher denn z. B. in den Beobachtungen von 
LE FEuVRE iiber Zoster mit folgenden Varicellenerkrankungen auf einsamen 
Farmen Siidafrikas die hypothetische iibersehene Varicellenerkrankung ge
kommen sein sollte. Die Annahme MOMMSENS von einem Virustra.ger, dessen 
latentes Virus, durch irgendwelche Ursachen aktiviert, den Zoster hervorrufe, 
ist ansprechender, aber gleichfalls unbewiesen. Die Frage kann also vorlaufig 
nicht beantwortet werden. 

Wir haben bisher die vorliegenden Tatsachen ausschlieBlich yom Standpunkt 
des Unitarismus betrachtet und dabe.i bemerken miissen, daB hier manche 
Unklarheiten bestehen bleiben. Wir wollen nun sehen, ob andere Deutungen 
bessere Erklarungsmoglichkeiten bieten. Wenn COMBY, FREI und andere den 
Zusammenhang zwischen Varicellen und Zoster in eine Parallele bringen wollen 
mit den bekannten Zostererkrankungen bei anderen Grundkrankheiten, so zeugt 
dies von einer volligen Verkennung der Sachlage. Denn es handelt sich ja nicht 
nur urn das Auftreten von Zoster und Varicellen bei derselben Person, sondern 
darum, daB auf den Zoster des einen Individuums Varicellen bei anderen folgen, 
also ein ganz einzig dastehendes Verhalten. Auch bei der Variola, bei der zuweilen 
zostera.hnliche Anordnung der Bla.schen vorkommt, ist eine ahnliche Beziehung 
zum Zoster, wie sie die Varicellen zeigen, nie zu erweisen (TIECHE). LUTH hat 
versucht, einen Zoster der Mutter, dem Varicellen des Kindes folgten, mit 
Variola in Zusammenhang zu bringen, aber mit ga.nzlich unzulanglichen Beweis
griinden. Auch der Hinweis von SCHONFELD auf Versuche von LEVADITI und 
NICOLAU, die beirn Kaninchen eine latente Neurovaccineinfektion durch Super
infektion mit Lyssavirus aktivieren konnten, kann uns hier nicht weiter helfen. 
Denn selbst wenn wir annehmen, daB es latente Varicellenvirustra.ger gibt und 
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daB sich salcha in der Umgebung eines Zosterkranken befinden, konnen wir 
nicht verstehen, wie denn bei ihnen diese'Varicellen durch einen Zoster, der gar 
nicht zum Ausbruch ~ommt, aktiviert werden sollten. VEDDER stellt folgende 
Theorie auf: Varicellen und Zoster haben verschiedene Erreger, die wieder durch 
verschiedene Ursachen aktiviert werden konnen, deren eine ein Virus X ist. 
Wenn nun eine Epidemie Von Virus X ausbricht und zugleich latente Varicellen
trager und latente Zostertrager befallen werden, muB eine scheinbare Beziehung 
zwischen Varicellen- und Zostererkrankungen bestehen. Wenn aber das Zoster
oder Varicellenvirus durch irgendeine andere Ursache aktiviert wird, fehlt 
natiirlich ein Zusammenhang. Diese Theorie, die mit lauter unbewiesenen 
Annahmen arbeitet, ist bedeutend komplizierter als die Tatsachen selbst und 
kann uns daher nicht weiter helfen. 

Es gibt nur eine einzige Annahme, die, abgesehen yom Unitarismus, den 
bestehenden Verhii.ltnissen halbwegs gerecht zu werden vermochte und das ist 
die, daB zwischen dem Zoster- und Varicellenvirus feste Beziehungen bestehen 
(FRANOIONI), daB die beiden Vira mehr oder weniger regelmaBig :lOusammen 
vorkommen, in Symbiose leben (COZZOLINo), sich so ahnlich verhalten wie 
Vaccine und Paravaccine (H. FREUND). Mit dieser Annahme ist das Vorkommen 
von Zoster und Varicellen bei darselben Person, das Abwechseln von Zoster und 
Varicellen bei verschiedenen Personen, die Impfversuche von KUNDRATITZ, 
evtl. auch die Komplementablenkung gut:lOU vereinen; sie hat ferner den Vortei1, 
daB sie auch das Vorkommen von Zoster nach vorausgegangener Varicellen
erkrankung nicht :lOU erkla.ren braucht, allerdings den Nachteil, daB sie die 
Tatsache, daB Zoster meist gegen Varicellen immunisiert, auch nicht erklaren 
kann. Mir kommt sie deshalb weniger wahrscheinlich vor, weil es fiir eine salcha 
Symbiose keine Beispiele gibt und auch der Vergleich mit der Paravaccine nicht 
vollig stimmt. 

Es mag unlogisch erscheinen, daB wir nne iiber die Natur des Zoster varicellosus klar 
zu werden suchten, ohne vorher auf die Pathogenese und Atiologie des Zosters einzugehen, 
soweit sie bis zum Auftauchen der Zoster- und Varicellenfrage bekannt waren. Der Grund 
dafiir ist, daB auch auf diesem Gebiet die Vorstellungen so wenig geklii.rt sind, daB sie nne 
kaum weiterheHen konnen. Da nne hier der Zoster nur insoweit beschii.ftigt, alB es in Be
ziehung zu den Varicellen tritt, kon,nen wir unmoglich die Frage in ihrem ganzen Umfang 
aufrollen und wollen nne begniigen, die einzelnen Annahmen - ohne das Fiir und Wider 
ausfiihrlich zu erortern - einfach zu verzeichnen. Vorausgeschickt muB werden, daB man 
einen symptomatischen Zoster kennt, der infolge toxischer, infektiiiser, traumatischer (7) 
Schadigungen im Verlaufe von inneren Krankheiten - manchmal als deren einziges Sym
ptom (ARNSTEIN) - zum Ausbruch kommt und einen idiopathischen Zoster, fiir dessen 
Auftreten sich keinerlei Ursachen ausfindig machen lassen. Es ist nun die Frage, ob diese 
Trennung eine innere Berechtigung hat oder nicht. JADASSOHN ist der ersteren Ansicht 
und nennt den Zoster "den Typus eines morphologisch und pathogenetisch identischen, 
atiologisch multiplen Symptomenkomplexes". KOHNSTAMM, SPITZER sehen im Zoster eine 
besondere Reaktionsform auf verschiedene Reize. DOERR, LIPSCHUTZ, WOHLWILL, SCHON
FELD, H. FREUND u. a. glauben, daB as nur einen idiopathischen Zoster gibt. WOHLWILL 
sagt: der Herpes zoster kommt zustande durch Erkrankung des Ganglions samt dem peri
pheren sensiblen Neuron und durch Hinzutritt eines X. Die Nervenerkrankung bedingt 
die Lokalisation, das X die Art der Erkrankung. "Setzen wir an Stelle des X ein Virus X, 
so kommen wir zur infektiosen Theorie des Zosters, der DOERR, LIPSCHUTZ, SCHONFELD 
u. a. anhangen und wie sie schon ERB und LANDOUZY vertreten haben. Die toxischen, 
traumatischen Reize, die sog. "Ursachen" des symptomatischen Zosters waren dann nur 
die Wegbereiter fiir den Erreger. Fiir diese Anschauung spricht vor allem die Unmoglich
keit, den idiopathischen und den symptomatischen Zoster zu unterscheiden. 
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Der Versuch einer pathogenetischen Erklarung muB von der Tatsache ausgehen, daB der 
Zosterausschlag in seiner Ausbreitung dem Verteilungsgebiet der hinteren Wurzeln folgt. 
BARENSPRUNG hat zuerst die Ansicht ausgesprochen, daB es sich um eine Schadigung der 
Spinalganglien handelt, die von hier auf die Haut fortgeleitet wird. Diese Annahme wird 
auch heute noch von vielen Autoren aufrechterhalten, wenn auch manche darauf hinweisen, 
daB es Spinalganglienerkrankungen ohne Zoster und andererseits Zostererkrankungen gibt, 
bei denen die Spinalganglien intakt gefunden wurden; sie glauben daher, daB die Schadigung 
peripher an der Haut eindringt und langs der Nervenbahnen aufwarts wandert. TSCHER
MAK, KREIIlICH u. a. nehmen an, daB ein Reiz zur Blaschenbildung fiihrt, der von der Peri
pherie reflektorisch zur hinteren Wurzel und von da absteigend iiber das Spinalganglion 
verlauft. SCHONFELD, der - wie erwahnt - ein Anhanger der infektiosen .Atiologie ist, 
macht einen eigentiimlichen Kreislauf - einen Circulus vitiosus - fiir das Entstehen des 
Zosters verantwortlich. Das Virus verursache zunachst eine geringe Hautaffektion, steige 
von hier zum Ganglion auf und durch dessen Reizung werde durch trophische oder vaso
motorische Fasem eine dermatomerale Zirkulationsstorung erzeugt, die der Blaschen
bildung Vorschub leistet. 

Eine weitere noch unentschiedene Frage ist, ob das Virus sich sofort in den Spinal
ganglien niederlaBt oder erst vom Blute oder yom Liquor aus an sie herantritt. HASLUND 
meint, daB der Zoster generalisatus weder durch Erkrankung des Spinalganglions allein 
noch auch durch eine von diesem ausgehende sekundare Blutinfektion erklart werden 
konne, da die Generalisation oft zugleich mit dem Zosterherd auftrete. Es mfisse sich 
vielmehr so verhalten, daB ein Virus im Blute kreise, das sich meist an einer besti=ten 
Stelle des Zentralnervensystems niederlasse; manchmal aber sei es so reichlich, daB es sich 
auch an anderen Stellen festsetze, obwohl sich die Hauptmasse an einer bestimmten Stelle 
lokalisiere 1. 

Wir wollen hier von dieser Registrierung der pathogenetischen Theorien, die ja ffir die 
Zoster-Varicellenfrage von geringerer Bedeutung sind, absehen und noch einmal auf die 
.Atiologie zurfickkommen. Da hier keine der beiden Thesen - Zoster alH atiologisch multipler 
Symptomenkomplex und Zoster als Infektion mit einem Virus, dessen Lokalisation durch 
akzidentelle Ursachen bestimmt wird - so gestiitzt erscheint, daB sie als alleingiiltig 
bezeichnet werden kann, miissen wir uns damit begniigen festzustellen, daB sich die An
nahme eines Zoster varicellosus mit beiden vereinigen laBt. Die Annahme eines varicellosen 
und eines nicht varicellosen Zosters wiirde sich besser der eraten, der Vollunitarismus besser 
der zweiten These einfiigen. Man muB dann nur an Stelle des "X" von WOHLWILL, an 
Stelle des Virus von HASLUND das Varicellenvirus setzen 2. Nimmt man an, daB Zoster 
und Varicellen durch verschiedene Vira verursacht werden, so ist ja die Zosteratiologie 
und -pathogenese iiberhaupt nicht von Belang. 

GUNDERSEN macht den originellen Versuch, auch die Pathogenese der Varicellen mit 
der des Zosters in eine Parallele zu bringen, indem er behauptet, daB auch bei diesen eine 
Erkrankung der Spinalganglien vorliege; als Begriindung weiB er allerdings nur anzu
fUhren, daB auch bei VaricellenHyperasthesien vorkamen und daB er selbst einen erwachsenen 
Varicellenkranken beobachtet habe, der iiber Schmerzen in beiden Zeigefingem und der 
linken groBen Zehe geklagt habe, obwohl diese von Blaschen frei gewesen waren. Fiir 
GUNDERSEN" Ansicht sprechen auch - obwohl von mm nicht erwahnt - Befunde von 
BALOGH, der in den Spinalganglien von Kindem, die an Varicellen gestorben waren, peri
vasculare Infiltrate feststellen konnte; in der Tat glaubt auch er, daB die Ursache der 
Varicellen ein die Ganglien schadigendes spezifisches Gift sei. Aber sowohl WOHLWILL als 
KUNDRATITZ fanden die Ganglien je eines todlichen Varicellenfalles unverandert. Es liegt 
daher kaum ein AnlaB vor anzunehmen, daB es sich bei normalen Varicellen um etwas 
anderes als eine Blutinfektion handle. 

Unsere Erkenntnisse, soweit sie sieh auf die Zoster-Varieellenfrage beziehen, 
sind also dureh die Betrachtung der Atiologie und Pathogenese des Zosters nieht 

1 So sah z. B. FORNARA bei 3 Fallen von Zoster varicellosus choreatische Symptome und 
Erscheinungen von seiten des Sympathicus und glaubt daher, daB solche Schadigungen 
manchmal zur Fixierung des Virus in den Spinalganglien fiihren. 

2 Wir wollen auch nicht auf die Frage eingehen, ob gewisse Zosteren auf das Virus des 
Herpes simplex zuriickzufiihren sind, wie LUGER und LAUDA annehmen. 
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wesentlich vermehrt worden und wir mochten ulls daher darauf beschranken, 
sie hier nochmals abschlieBend zusammeIl24ufassen: 

Es gibt Varicellen mit zosterahnlicher Anordnung mancher Blaschen und 
andererseits Zoster mit verstreuten, den VaricelleneffloresceIl24en ahnlichen oder 
ihnen gleichen Blaschen, wobei - mit einer eiIl24igen Ausnahme - die Zoster
effloresceIl24 stets zugleich mit den aberrierenden Blaschen oder vor ihnen auftritt. 
Zostererkrankungen haben Varicellen in der Umgebung zur Folge und um
gekehrt, wobei das Intervall zwischen beiden Erkrankungen der Inkubationszeit 
der Varicellen entspricht. Die Folge Zoster-Varicellen ist etwa 7mal so haufig 
als die Folge Varicellen-Zoster. Zostererkrankungen nach vorangegangenen 
Varicellen kommen vor, dagegen scheint Zoster gegen Varicellen zu immuni
sieren. 1m Zosterserum sind - zumindest in einigen Fallen - komplement
bindende Antikorper gegen Varicellenantigen festgestellt worden. Es ist 
gelungen, durch V"berimpfung von Zosterblascheninhalt auf Kleinkinder bei 
diesen Lokalreaktionen, Varlcellenexantheme und beides zugleich zu erzeugen. 

Es ist gewiB, daB diese Befunde durch ein zufalliges Zusammentreffen nicht 
erklart werden konnen. UngewiB ist, ob es auf einer Identitat des Varicellenvirus 
mit dem Virus mancher (oder aller) Zosterfalle, auf einer Symbiose der beiden 
voneinander verschiedenen Erreger oder auf anderen uns unbekannten Ursachen 
beruht. 

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. KNOEPFEL
MACHER fUr die Anregung zu dieser Arbeit, fUr die Vberlassung von Literatur
angaben und zahlreichen eigenen Beobachtungen herzlichst zu danken. Mein 
Material stammt aus dem Karolinenkinderspital der Stadt Wien (Direktor 
Prof. KNOEPFELMACHER). 
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I. Einleitung. 
Eine zusammenfassende Arbeit iiber den Liquor cerebrospinalis, einerlei 

unter welchen Gesichtspunkten sie vorgenommen wird, kann im Beginn das 
unbestreitbare Verdienst QUINCKES nicht unerwahnt lassen, der erstmalig 
im Jahre 1891 die Lumbalpunktion zur Gewinnung der Spinalfliissigkeit beim 
Lebenden angab. Der Beginn der intensiveren Erforschung dieser Fliissigkeit 
fiel aber keineswegs, wie man annehmen soUte, mit diesem Datum zusammen. 
Eine gewisse Scheu vor den moglichen Folgen des Eingriffs, die Mitteilung von 
ZwischenfaUen bei der Punktion und der Zweifel am diagnostischen und thera
peutischen Wert lieBen den Kliniker vorsichtig sein, so daB, wie bei vielen 
groBen Entdeckungen, eine gewisse Inkubationszeit verstrich, bis sich die 
Technik so weit einbiirgerte, daB an eine systematische Erforschung gedacht 
werden konnte. 1m Anfang wurde mehr Wert auf die therapeutische Seite des 
Eingriffs gelegt, die auch QUINCKE vor aUem betonte. Die ersten Anhanger 
fand die Methode unter den Internisten (FURBRINGER, LENHARTZ, RIEKEN). 

Mit dem Beginn der Liquorzelldiagnostik auf dem Gebiet der syphilogenen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems durch WIDAL, SICARD und RAvAUT fand 
die Liquorforschung Eingang in weitere Kreise. Seitdem haben in Deutschland 
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vor allem NISSL, SIEMERLING, NONNE, WASSERMANN und PLAUT, KAFKA, 
ESKUCHEN und viele andere den Ausbau diagnostischer Methoden fortgesetzt. 
In den letzten Jahren sind dann auch die rein theoretischen Probleme in den 
Vordergrund geriickt, die sehr viel Interessantes bieten und auch berufen sind, 
der Klinik recht viele neue Anregungen zu geben. Die Liquorforschung, die 
lange Zeit vorwiegend eine Domane der Neurologen und Psychiater war, fand 
Eingang in aIle Disziplinen der Medizin und sammelte im Laufe der letzten vier 
Jahrzehnte ein groBes Material vom gesunden und kranken Menschen. Genauere 
historische DarstelIungen findet man bei KAFKA und LEVINSON. 

Zwischen wachsendem und erwachsenem Organismus gibt es vielerlei 
wichtige Unterschiede in Physiologie und Pathologie. Das Nervensystem 
gehort zu den Apparaten, die hierbei besondere Beachtung verdienen. Seine 
vollige Erkenntnis ist heute ohne gleichzeitige Liquorforschung nicht mehr 
denkbar. Da es eine Zusammenfassung alIer wichtigen Ergebnisse der Liquor
untersuchung im Kindesalter nach dem heutigen Stande unseres Wissens 
nicht gibt, haben wir es uns zur Aufgabe gemacht, eine Dbersicht iiber dieses 
Gebiet zu geben, die es auch dem weniger Erfahrenen ermoglicht, die wichtigsten 
Untersuchungen richtig zu leiten und moglichst weitgehend verwerten zu 
konnen. Schon einmal hat PFAUNDLER im Jahre 1900 eine Zusammenfassung 
iiber den kindlichen Liquor veroffentlicht, die sehr wertvolI ist und viele noch 
heute giiltige Tatsachen enthalt. Da neue Untersuchungsmethoden und 
Erkenntnisse spater zahlreich aufkamen, so geniigt PFAUNDLERS Arbeit natiirlich 
fiir unsere heutigen Bediirfnisse nicht mehr. Neuere Dbersichten, die das Kindes
alter betreffen, stammen aus der Feder auslandischer Autoren (LEVINSON, 
STEWART, WAlTZ). Sie sind aber teils recht einseitig, teils recht unvollstandig 
und zudem bei uns sehr wenig bekannt. Auch das Anwachsen der inlandischen 
Literatur iiber dieses Thema in den letzten 10-15 Jahren geht so weit, daB fiir 
den, der sich nicht standig mit diesem Gebiet beschaftigt, eine neuerliche Zu
sammenfassung geboten erscheint. 

Urn einer solchen Aufgabe gerecht zu werden, bedarf es eines eigenen, geniigend 
groBen Materials, urn die Angaben der Literatur kritisch wiirdigen und das Wesent
liche herausarbeiten zu konnen. Denn nicht die Aneinanderreihung vieler, sich 
oft widersprechender Angaben hat fiir den Kliniker Wert, sondern nur die 
geschlossene DarstelIung, die das Feststehende hervorhebt und gleichzeitig die 
Probleme aufzeigt, die noch der Losung harren. So bilden den Grundstock dieser 
Arbeiten eigene Untersuchungen an iiber 1500 Fliissigkeiten, die an Hand der 
Krankengeschichten ihre Bearbeitung erfahren haben. Dieses Material stammt 
aus der Kinderklinik Dortmund. Durch friihere gemeinsame Arbeiten mit KAFKA 
tiber die EiweiBrelation im Liquor stand ein fast gleich groBes, gesichtetes Material 
vom Erwachsenen zum Vergleich bereit. AIle Fliissigkeiten wurden immer nach 
allen Richtungen hin untersucht, wobei besonders auch erstmalig in groBerem 
Stile die EiweiBbestimmung nach der Methode der EiweiBrelation - KAFKA
SAMSON - Anwendung fand, die unsere Diagnostik wesentlich bereichert hat. 
Stehen doch bei dieser Methode uns objektive, quantitativ faBbareAngaben iiber 
die EiweiBwerte zur Verfiigung gegeniiber den subjektiven Schatzungswerten 
der alteren EiweiBmethoden. 

Zu diesem Material wurde die Literatur verarbeitet. Leider war ein Teil 
der wichtigen Auslandsliteratur nur im Referat zuganglich. Bei der groBen 
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Gleichformigkeit aufgezeichneter Befunde und der bewuBt betriebenen Einheit
lichkeit der Darstellung ist es erklarlich, daB die Literaturangaben keine voll
standigen sind. Besonders beachtet wurden die letzten 10 Jahre der Literatur. 

Selbstverstandlich ist die Betonung der Kenntnisse vom "normalen Liquor". 
Eine Zusammenfassung von Normaldaten dient nicht nur der praktischen Dia
gnostik zwecks Abgrenzung gegeniiber dem Pathologischen, sondern ist auch 
berufen, Einblicke in die theoretische Seite des Liquorproblems zu geben, aus 
dessen Ausgestaltung wiederum die Kliruk Nutzen zieht. Es hat sich immer 
mehr die Erkenntrus Bahn gebrochen, daB der als Kindesalter zusammen
gefaBte Lebensabschrutt, vom physiologischen Standpunkt gesehen, keineswegs 
eine Einheit darsteHt, sondern weiterhin unterteilt werden muB. Deshalb ist 
es notwendig, die Normalwerte der verschiedenen Lebensalter erneut zu studieren. 

Auf dem Gebiete der Pathologie finden wir noch viel mehr Tatsachen, die 
der Liquorforschung beim Kinde einen besonderen Charakter geben. Die syphilo
genen Zentralnervensystemerkrankungen beanspruchen auch im Kindesalter 
Beachtung, treten aber gegen andere Erkrankungen im Gegensatz zum Erwach
senen zuriick. Die Merungitiden und die merungo-encephalen Symptomen
bilder, die Poliomyelitis und Encephalitis beanspruchen hier ein groBeres Interesse. 
Die allen bekannte Krampfbereitschaft des friihen Kindesalters spielt eine 
groBe Rolle in der Differentialdiagnostik. Vor aHem die Infektionskrankheiten 
verdienen Beachtung. Beim Neugeborenen ist uns diese objektive Untersuchungs
methode zur Eruierung etwaiger geburtstraumatischer Blutungen von unschatz
barem Wert. Die Mogliohkeit besonderer abweichender Reaktionen auf exogene 
und endogene Schadigungen darf rucht unbeachtet bleiben. Es muB der Ablauf 
der Veranderungen wahrend der Krankheiten studiert werden, was bisher 
leider zu selten geschah. Der Vergleich von Ventrikel-, Zisternen- und Lumbal
liquor ist besonders im Sauglingsalter erleichtert und praktisch und theoretisch 
von Bedeutung. Die Reaktion im Liquor auf den Eingriff der Punktion ist 
haufig abweichend; der Eingriff selbst als therapeutische MaBnahme unter anderen 
Indikationen geboten als beim Erwachsenen. 

AuBer dieser Beschreibung der Befunde in gesunden und kranken Tagen 
halten wir alsdann die Sichtung der vielen Methoden fiir wiohtig. Immer 
wieder haben wir die Erfahrung gemacht, daB eine geniigend systematische 
und exakte Bearbeitung der einzelnen Fliissigkeit selten vorgenommen wird. 
Von vielen berufenen Seiten wird iiber dies en MiBstand geklagt (z. B. KAFKA, 

PAPPENHEIM), daB die meisten Kliniker sich mit einer viel zu geringen Zahl von 
Untersuchungen zufrieden geben, wodurch gar zu oft FeWschliisse vorkommen. 
Nicht nur grobe technisohe FeWer werden immer noch begangen, sondern viel
fach wird auch eine ganz mangelhafte Auswertung der Resultate vorgenommen. 
Viele Methoden sind fiir die Auswertung gegenseitig zu ersetzen, wobei eine 
einzige - aber gute - von besserem Werte ist, als andere ahnliche, aber weruger 
gut fundierte. Die theoretisohen Kenntrusse vom Wesen der Reaktionen ist. 
unbedingte Voraussetzung fiir ihre riohtige Verwendung, fiir die Beachtung ihrer 
Fehlergrenzen und fiir ihre Deutung. Eine gute Deutung - dies hat uns zuerst 
NONNE gelehrt - muB mehrere Reaktionen zur Basis haben. AuBerdem ist die 
Methodik noch lange rucht endgiiltig fest fundiert. 1m Gegenteil miissen wir 
annehmen, daB ihr weiterer Ausbau sehr viel Neues fiir Theorie und Praxis 
bringen wird. Manohe alten Methoden werden ganz verschwinden konnen. Aus 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 37 
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einzelnen anderen Arbeitsweisen heraus werden sich wichtige Anhaltspunkte 
fur die Zukunft erschlieBen lassen. Ich denke dabei daran, daB gerade eine theo
retische Ausdeutung bei den einzelnen Reaktionen (z. B. Kolloidreaktionen) 
zu verbesserter Technik mit neuen Resultaten fiihren kann. Soweit wie moglich 
solI deshalb auch auf die Problematik eingegangen und auf die Arbeitsgebiete 
hingewiesen werden, deren Ausgestaltung eine exaktere und feinere Diagnostik 
verspricht. So wurde auch ein kurzes Kapitel uber die Encephalographie auf
genommen. 

Theoretische Gesichtspunkte lassen sich im Interesse der Forschung, die mit 
ihrer Arbeit berufen ist, neue Erfahrungen und Kenntnisse fur die Klinik zu 
bringen, und im Interesse des allgemeinen Verstandnisses nicht umgehen. 
Vor allem jedoch soIl diese Arbeit die Sa=lung, Sichtung und Deutung der 
bisherigen Resultate fur die Praxis bringen. 

II. Kurze Darstellung del' Anatomie und Physiologic 
del' Hirnhohlraume. 

Bei dieser Besprechung wollen wir nns vollko=en auf diejenigen Tat
sachen beschranken, die fUr die folgenden Kapitel wichtig sind. Auch kann 
im einzelnen nicht auf aIle theoretischen Ausfiihrungen und Ansichten, die 
in der Literatur vertniten sind, eingegangen werden. Vielmehr mussen wir uns 
hier wie auch in den folgenden Abschnitten auf die Angabe derjenigen Resultate 
beschranken, die dem jetzigen Stande unseres Wissens am besten gerecht werden. 
Eingehendere DarsteIlnngen geben JAKOB von der Anatomie, KAFKA von der 
Physiologie. 

A. Anatomische Daten. 
Der zentrale nervose Apparat - Hirn und Ruckenmark - ist von drei 

Hanten umgeben. Von diesen liegt die weiche Hirnhaut - Leptomeninx, Pia 
mater - der nervosen Substanz dicht an. Sie ist au Berst gefaBreich. Sie stellt 
nicht eine straffe Haut dar, sondern besteht aus einem lockeren, vielkammerigen 
Gewebe. Dieses um die GefaBe liegende Kammersystem wird als pialer Raum 
(VIRCHOW-ROBIN) bezeichnet. Der Pia liegt nach auBen zunachst die Spinn
gewebshaut - Mater arachnoidea - an. 1m Bereiche der Hirnkapsel bildet 
sie kleine, in den Knochen und die Sinus vorragende Ausstulpungen, die P AC
CHIONIschen Granulationen. Nach LEVINSON behaupten einige Autoren, daB 
sie vor dem 3. Lebensjahre selten zu sehen sind und gewohnlich erst nach 
dem 7., ja manchmal erst nach dem 10. Lebensjahre gefunden werden. 
WEED fand jedoch, daB sie mikroskopisch auch schon beim Saugling nach
weisbar sind. Jedenfalls vermehren und vergroBern sie sich mit zunehmendem 
Alter. Uber der Spinngewebshaut liegt die harte Hirnhaut - Dura mater, 
Pachymeninx - mit ihren zwei Schichten. 1m Bereich des Ruckenmarks sind 
diese zwei Schichten deutlich getrennt und zwischen beiden findet sich der epi
durale Raum, del' besonders reich an GefaBen ist. Dabei liegt die auBere Schicht 
fest dem Knochen an. Innerhalb der Hirnkapsel ist die einschichtige Dura beim 
Erwachsenen locker, im Kindesalter fest mit dem Knochen verbunden. Zwischen 
Spinngewebshaut und weichel' Hirnhaut befindet sich ein vielkammeriger 
Raum, dessen Kammern miteinander kommunizieren. Diesel' im einzelnen recht 
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verschieden weite Raum wird Subarachnoidealraum - Cavum subarachnoideale 
- genannt. Er enthiiJt die Cerebrospinalfliissigkeit. Nach SEPP, JAKOB u. a. 
sollen Pia und Arachnoidea ein funktionell einheitliches Gebilde darstellen. 
Die Hohlraume der Pia sollen mit denen des Subarachnoidealraumes Verbin
dungen haben, so daB auch im pialen (VIRCHow-RoBINSchenj' Raum Cerebro
spinalfliissigkeit vorhanden ist. Die Annahme der Resorption der Fliissigkeit 
langs den GefaBscheiden der Pia (s . unten) erfahrt durch diese anatomischen 
Untersuchungen eine Stiitze. Der Hirn- und Riickenmarksteil des Subarach
noidealraumes stehen miteinander in Verbindung (KEY und RETZIUS, DAHL
STROM und WIDEROE). 

1". 'I 

Abb. 1. Optischer Langsschnitt durch das Hirn zur Vcranschaulichung der Liqllorriiurne und derell 
Verbindung. Nach DANDY, ails ESKUCHEN, Die Zisternenpunktion. I und II: Die beiden Sciten· 
ventrikel. F. M.: Foramen ~Ionroi. III: Der 3. Ventrikel. A. S.: Aquaeductus Sylvii. IV: Der 4. Ven· 
trike!. If. Mag.: Foramen Magendie. Fa. Lu.: Foramina Luschka. C. ch., C. i. p . , C. p.: Basale 
Zisternen (Cisterna chiasmatis, interpeduncularis, pontis). C. c. III.: Cisterna cerebello·medullaris. 

Der Liquor cerebrospinalis findet sich auBerdem noch in den groBen Hohl
raumen im Innern des Hims, den Ventrikeln (Abb. 1) . Die beiden Seiten
ventrikel kommunizieren durch je ein Foramen interventriculare (MONROI) 
mit dem unpaaren dritten Ventrikel. Vom dritten zum vierten Ventrikel fiihrt 
der Aquaeductus Sylvii. Der vierte Ventrikel (Rautengrube) hat mehrere 
Ausgange zum Subarachnoidealraum. Ein sole her findet sich unpaar unter
halb der Kleinhirnhemispharen zur Cisterna cerebello-medullaris hin (Foramen 
Magendie). Zwei weitere, paarig angeordnete Ausgange fiihren seitlich von den 
Ausbuchtungen des vierten Ventrikels zu den basalen Zisternen (Foramina 
Luschka). 

Wie schon oben erwahnt, hat der Subarachnoidealraum eine recht ver
schiedene Tiefe. 1m Bereiche der Hirnhaube und des Riickenmarks ist nur eine 
verhaltnismaBig diinne Liquorschicht vorhanden. Weitere Raume finden sich 
vor allem an der Basis des Gehirns. Sie werden Zisternen genannt. Ihre 

37* 
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Bezeichnung geht aus Abb. 1 hervor. Die groBte Bedeutung hat von allen 
die Cisterna cerebello-medullaris erlangt, da sie durch die sog. Zisternenpunktion 
von auBen leicht zuganglich ist. 

SchlieBlich muB noch erwahnt werden, daB auch am Ende des Riickenmarks 
sich ein leicht zuganglicher liquorgefiillter Raum befindet, da sich die Dura und 
Arachnoidea noch eine Strecke weiter abwarts im Wirbelkanal erstrecken als 
das Mark reicht. 

Die Haute des Riickenmarkes folgen noch eine Strecke den austretenden 
Nerven. Die Ventrikel sind mit Ependym ausgekleidet. AuBerdem finden wir 
in ihnen noch eigentiimliches, schwammiges, reich mit GefaBen versorgtes 
Gewebe, das von Ependym iiberzogen ist, aber entwicklungsgeschichtlich mit 
der Arachnoidea zusammenhangen solI. Diese Gebilde, die durch Zottenbildung 
eine sehr groBe Oberflache haben, werden Plexus chorioidei genannt. Unter
schieden werden die Plexul!! chorioidei der beiden Seitenventrikel und die des 
dritten und des vierten Ventrikels. Diese Plexus besitzen beim Neugeborenen 
flimmernde Anhange (STOHR-V. MOLLENDORFF). 

B. Physiologie des Liquorraumes. 

1. Die Entstehung der Cerebrospinalfliissigkeit. 

Uber den Ort der Entstehung hat lange Zeit Unklarheit geherrscht, da so 
ziemlich aIle Teile des Umhiillungssystems fiir die Liquorbildung verantwortlich 
gemacht wurden. Auch heute ist der Streit noch nicht vollig zum Schweigen 
gekommen, trotzdem wohl als gesichert angesehen werden kann, daB allein 
die Plexus chorioidei normalerweise als Bildungsstatte in Betracht kommen 
(CUSHING, DANDY, GREENFIELD und CARMICHAEL, KAFKA, LEVINSON, LUSCHKA, 
SCHALTENBRAND, SCHLAPPER, WEED). QUINCKE nahm auch die Arachnoidea 
noch als Ursprungsort des Liquors an. F. K. WALTER glaubt gleichfalls heute 
noch, daB auch auBerhalb des Plexus noch andere Stellen fiir die Liquorent
stehung in Frage kommen. Histologische, physiologische, physikalisch-chemische, 
pharmakologische und klinische Daten wurden zur Klarung herangezogen. 
Von pharmakologischen Angaben ist vor allem erwahnenswert, daB Pilocarpin, 
Theobromin, Adrenalin die Liquorbildung fOrdern; Atropin, Thyreoidin sie 
hemmen, was teils direkt am Plexus beobachtet werden konnte (DIXON und 
HALLIBURTON, PAPADATO, KAFKA, WEED und CUSHING, URECIDA und DRA
GOMIR). PEDRAZZINI weist auch auf die Veranderungen hin, die sich beim 
Hydrocephalus an den kleinen Arterien des Plexus finden. Nach intravenosen 
Gaben von Uranin (SCHONFELDER und LEIPOLD) wurde der Liquor aus ver
schiedenen Hohen gewonnen - Ventrikel, Zisterne, Lumbalkanal - und das 
Auftreten des Farbstoffes zuerst im Ventrikel und erst spater tiefer abwarts 
beobachtet. Die starksten Stiitzen der Annahme, daB allein der Plexus als Ent
stehungsort zu gelten haben, wurden durch die Experimente von CUSHING und 
DANDY geliefert. Danach hatte Verlegung eines Ventrikelausganges (etwa des 
Foramen Monroi) einen Hydrocephalus des betreffenden Hohlraumes zur Folge. 
Wurde gleichzeitig der Plexus entfernt, so trat der Hydrocephalus nicht ein. 
ASKANAZY, spater KLEESTADT und auch DIETRICH, hatten an Hand anatomischer 
Befunde dem Plexus noch eine Rolle bei der Resorption zugesprochen. Auch 
das ist nach diesen Experimenten nicht mehr anzunehmen. Wie sollte sonst auf 
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diese Weise die Hydrocephalusbildung erklart werden, die doch im Bereiche 
des Plexus auftritt. Ebenso ist die Annahme von FUCHS und auch FRANCINI, 
daB das Ventrikelependym auch Liquor produzieren kann, nunmehr widerlegt. 
SCHALTENBRAND und SCHALTENBRAND und PUTNAM konnten das Austreten 
von Fluorescin nach intravenosen Gaben direkt am Ventrikel beobachten, 
und auch den Austritt durch die Foramina L~schka verfolgen. Auch elektrische 
Reizung des Sympathicus rief allein am Plexus vermehrte Liquorbildung 
hervor. 

Der M echanismus der Liquorentstehung wurde ahnlich dem des Urins auf 
zwei Faktoren zuriickgefiihrt. Einmal solI die Fliissigkeit durch Transsudation 
resp. Filtration oder Dialyse durch die GefaBwande und Epithelien hindurch
treten, zum anderen Male durch aktive Sekretionsarbeit des Ependyms aus dem 
Blut gewonnen werden. Auch von einer Art Lymphe wurde beim Liquor ge
sprochen. Letzten Endes stammt. die Fliissigkeitsmenge natiirlich wie alle 
Fliissigkeitsansammlungen im Korper aus dem Blut. Filtration und Dialyse 
unterscheiden sich nur durch die Annahme verschiedener PorengroBe der 
Trennungswand zwischen Blut und Liquor. Der fUr diesen Vorgang notige 
Druck solI durch den Blutdruck reprasentiert sein (FREMONT-SMITH). Die 
Annahme einer einfachen Filtration wird schon durch die Tatsache aus
geschlossen, daB nur ein geringer Bruchteil der Blutstoffe, und diese in ganz 
besonderer Zusammensetzung, in den Liquor iibergeht. Von Dialyse mit spezi
fischer Auswahl spricht MESTREZAT. Ahnlich auBern sich WOHLGEMUTH und 
SCNSO!. Durch einen solchen Vorgang konnte schon die wesentliche Auswahl der 
Stoffe bedingt sein. Die Annahme einer Dialyse (MESTREZAT) wurde spater zu 
stiitzen versucht durch den Nachweis eines DONNAN-Gleichgewichtes der Blut
und Liquorionen (LEHMANN und MEESMANN). Nach der Theorie von DONNAN 
miissen sich bestimmte lonen, die durch eine eiweiBundurchlassige Membran -
hier die Blut-Liquorschranke - getrennt sind, je nach dem EiweiBgehalt der 
Fliissigkeiten diesseits und jenseits der Schranke gesetzmaBig und in Zahlen 
faBbar verteilen. Die EiweiBkorper in Liquor und Serum haben eine elektrisch
negative Ladung. Auf der eiwefBreicheren Seite, der Serumseite, miissen sich 
nach DONNAN generell alle elektrisch positiv geladenen lonen (Kationen: Kalium, 
Calcium, Magnesium, Natrium) anhaufen, auf der eiweiBarmen, der Liquorseite, 
aber die negativen Anionen (Chlor, Phosphoreaure, Kohlensaure). Da sich durch 
Dialyse allein nicht erklaren laBt, warum trotz gleicher TeilchengroBe manche 
Stoffe die Membran passieren, andere aber nicht, so wurde an diese DONNAN
Gleichgewichtseinstellung gedacht. Eingehende Untersuchungen iiber den 
lonengehalt (KRAL, STARY und WINTERNITZ) haben diese Theorie widerlegt, 
so daB die Rolle der Sekretion, also der aktiven, durch Lebensvorgange bedingten 
Arbeit, betont werden muB. Nach KRAL, STARY und WINTERNITZ bestehen 
fUr die Kationen Calcium, Magnesium, Kalium und Natrium und fUr die Anionen 
Chlor und Phosphorsaure ganz bestimmte Verteilungsgesetze, die aber nicht 
fUr jede der beiden lonenarten gleichartig sind. Wahrend Calcium und Kalium 
im Liquor in geringerer Menge vorhanden sind als im Blutserum (nur etwa 
50%), ist dieses beim Magnesium umgekehrt (etwa 120%). Beim Natrium 
finden wir eine Herabsetzung um etwa 200/ 0 gegeniiber dem Serum. Chlor 
ist im Liquor mehr vorhanden als im Serum; Phosphorsaure weit weniger. 
Diese Tatsachen sprechen also gegen die Dialysetheorie im Verein mit der 
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Annahme eines einfachen DONNAN-Gleichgewichtes. In Abb. 2 ist eine schema
tische Darstellung der lonenverha ltnisse in Blut und Liquor nach den Unter
suchungen der Autol'en angegeben. Links 8ind die Stoffe des Blutes, l'echts die 
des Liquors. In der oberen Abteilung finden sich die Angaben, wie sie unter 
natiirlichen Verhaltnissen tatsachlich sind, in del' unteren, wie sie bei Bestehen 
eines DONNAN-Gieichgewichtes sein miil3ten. 

Innerhalb des Korpel's, wo die Stoffe durch die Schranke voneinander 
getrennt sind (I), findet sich eine andere Verteilung als aul3erhalb des Korpers 
(II), wenn die Fliissigkeiten zwecks Erreichen eines DONNAN-Gieichgewichtes 
gegeneinander dialysiert worden sind. So teilen diese Autoren auch in Uberein
stimmung mit anderen del' aktiven Sekretionsarbeit die Hauptrolle zu und lassen 
die Frage offen, ob vielleicht sekundar eine gewisse Einstellung nach dem 
DONNAN-Gieichgewicht besteht, die aber nie eine voIIige ist. Wir haben diese 

8/u1 uqvor 

j[ 8/ul Liquor ff 
Abb.2. Verteilung der einzelnen Ionen zwischen Blut (links) und Liq1WT (rechts). I. Unter natlir
lichen Verh1lltnissen im Kiirper. II. Nach Dialyse auf3erhalb des Kiirpers. (Schema nach Befunden 

von KRAL. STARY und WINTERNITZ.) 

Tatsachen SO ausfiihrlich gebracht, weil sie nicht nur fiir die Theorie der Liquor
entstehung so wichtig sind, sondeI'll auch wegen del' lonenveranderungen unter 
pathologischen Verhaltnissen fiir die Klinik teils schon Bedeutung haben, teils 
sicherlich zur Fortfiihrung del' Versuche mahnen. Ausfiihrlicher weist KAFKA 
noch auf Grund vieleI' anderer Tatsachen auf die Rolle del' aktiven Sekretion 
hin. Dal3 sekundar noch unter physiologischen VerhiLltnissen in geringem 
Mal3e auch unter Umgehung des Plexus Stoffe in den Liquor gelangen konnen, 
ist zu vermuten, doch kommt diesel' Tatsache gegeniiber del' iiberragenden Rolle 
des Plexus chorioideus eine geringe Bedeutung zu. So wiesen HERRING und auch 
JANOSSY und HORVATH nach, dal3 das Hypophysensekret direkt in den Liquor 
iibertritt. Bemerkenswert ist auch in diesel' Hinsicht, dal3 del' normalerweise 
im Liquor vorkommende Eiweil3korper ein anderer zu sein scheint als die 
Serumeiweil3k6rper (SAMSON). Vielleicht stammt er, da er sich nach Durchlaufen 
des ganzen Systems im Lumbalkanal in h6herer Konzentration findet als im 
Ventrikel, aus dem Hirn. JedenfaIIs ist es nicht ausgeschlossen, dal3 auch 
geringe Lymphprodukte aus Hirn und Riickenmark sich dem Liquor beimengen. 
Am besten werden wir wohl den Tatsachen gerecht, wenn wir mit KAFKA drei 
Etappen del' Liquorbildung annehmen: "Eine Art elektive Filtration, dann eine 
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Art Sekretion, beides Funktionen der Grenzmembran, schlieBlich das Hinzu
treten von Stoffen in die schon gebildete Flussigkeit." 

2. Resorption nnd Zirkulation; Liquorwechsel und Liquormenge. 

Es wurde schon erwahnt, daB ASKANAZY den Plexus als Resorptionsstatte 
angab (s. S. 580). Jedoch fand diese Erklarung kaum Widerhall in der Literatur. 
STEAPLEAN - HORBATSKY hat nach Untersuchungen an Kinderleichen und 
moribunden Kindern nach Einspritzung von PreuBischblau die AbfluBwege 
studiert. Er fand drei Wege: 1. Lymphspalten der Nerven, Ganglien, Lymph
system, Ductus thoracicus; 2. in die venose Zirkulation des Gehirns (durch 
PACCHIONlSche Granulationen). 3. GefaBspalten, Lymphsystem. Dies stimmt 
in den Grundzugen mit den Ergebnissen von WEED uberein, der durch Injektion 
von Tusche Nervenscheiden und AI:achnoidealzotten verstopfen und so Hydro
cephalus infolge aufgehobener Resorption erzeugen konnte. Injiziertes Ferro
cyankali wurde bei der Aufsaugung in den Nervenscheiden und Arachnoideal
zotten wiedergefunden. Die Bildung eines Hydrocephalus nach Meningo
myelocelenoperation bei Spina bifida mit Narbenbildung am unteren Duralsack 
laBt die Vermutung aufkommen, daB in den Nervenscheiden der Cauda equina 
ein besonders wesentlicher Resorptionsort zu sehen ist. Jedenfalls scheint es 
sich nach allen klinischen Erfahrungen urn ein seht labiles System zu handeln, 
bei dem der einen Produktionsstatte mehrere Resorptionsstatten gegenuber
stehen, wobei schon kleine Verschiebungen im System erhebliche Storungen 
verursachen konnen (z. B. vermehrte Bildung bei normaler Resorption, oder 
normale Bildung bei verlangsamter Resorption usw.). 

Eine Zirkulation ist sicherlich vorhanden. Zunachst einmal kommt eine 
Stromung von den Bildungsstatten (Ventrikel) zu den Resorptionsstatten in 
Betracht (Hirnoberflache, Lumbalkanal mit Nervenscheiden). BUNGART nimmt 
dabei auch Weiterstromen an der Basis des Gehirns nach vorne an. AuBerdem 
sind aber auch Mischbewegungen durch statische Momente bekannt, denn 
zweifellos gelangt bei entsprechender Lagerung lumbalinjiziertes Serum auch 
zum Hirn. Sitzen, Liegen und Kopfbewegungen spielen so nach WEIGELDT 
eine Rolle. Atmung und Herzschlag haben wellenformige Druckschwankungen 
und Durchmischungen zur Folge (BECHER). Bei hoheren Druckwerten im 
Lumbalkanal sollen diese Bewegungen des Liquors weit geringer sein, was auch 
klinisch darin eine Stiitze findet, daB man bei hohen Druckwerten bei ope~ativer 
Eroffnung der Schadelhohle selten die normale Pulsation des Gehirns findet. 
v. MONAKows Annahme einer Zirkulation durch die Hirnsubstanz hindurch 
hat sich nach Untersuchungen von SCHALTENBRAND unter normalen Bedingungen 
nicht bestatigen lassen. 

Bedeutung gewinnen diese Dinge vor allem in der Diagnostik. Da die 
Stromungsrichtung nie eine einheitliche ist und immer eine unvollkommene, 
so haufen sich die einzelnen Liquorbestandteile an den verschiedensten Stellen 
an. Zellen sollen am Orte der Einwanderung in der Nahe pathologischer Meningeal
prozesse reichlicher gefunden werden, aber auch so stark sedimentieren, daB sie 
in den ersten Lumballiquorportionen in groBerer Zahl vorhanden sind als in 
den folgenden [0. FISCHER, F. K. WALTER, KAFKA, WEIGELDT, WEINBERG 
(s. auch Liquor in verschiedenen HDhen)]. 
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Der Liquorwechsel wurde von Mestrezat als ein ziemlich schneller angenommen. 
Er glaubte an einen 6-7maligen Wechsel in 24 Stunden. GENNERICH meint 
nach Versuchen, eingespritztes Salvarsannatrium wiederzufinden, daB der 
vollige Wechsel wohl zwei Wochen in Anspruch nimmt. Nach groBeren Ent
nahmen (Encephalographie) scheint die Neubildung schneller zu gehen, nimmt 
aber auch immer 4--6 Tage in Anspruch. Nach Farbstoffeinspritzungen sahen 
SCHONFELD und LEIPOLD ein Verschwinden des Uranins nach 24--40 Stunden. 
Xhnliche Zeiten erschloB schon IBRAHIM nach Urotropingaben und Serum
injektionen. Ganz sicher wird diese Frage wohl nie zu klaren sein, da die ver
schiedenen Stoffe und insbesondere die korperfremden eine recht verschiedene 
Resorptionszeit haben und zuruckbleiben konnen, wahrend andere Liquor
stoffe bereits den Kreislauf zum Blut zuruck beendet haben. Auch mussen 
normale und pathologische Verhaltnisse streng geschieden werden. 

Die Liquormenge beim .Kinde schwankt mit dem Alter. Nach Befunden 
bei Encephalogrammen mochten wir im Verein mit KRUSE fUr den Saugling 
etwa 40-60 ccm angeben, fUr das altere Kind (8-10 Jahre) 100-140 ccm. 
Bei krankhaften Befunden kann die Menge naturlich betrachtlich schwanken. 
So haben wir bei einzelnen Epilepsien bis 200 ccm herausbekommen, bei Hydro
cephalen sind bis zu mehreren Litern zu erhalten. 

3. Bedeutung und Funktion. 

MAGENDIE dachte vor aHem an eine mechanische Schutzwirkung fUr das 
Gehirn (Pufferung der Flussigkeit wie ein Wasserkissen). Nach PLAUT solI das 
Gehirngewicht auf etwa 40 g durch die Suspension in der FluS!!igkeit herabgesetzt 
werden, was auch dazu beitragt, daB dieser Autor die Schutzwirkung gegen Insulte 
in der Hauptsache hervorhebt. Eine weitere mechanische Funktion ist die des 
Ausgleichs von VolUIilenschwankungen des Gehirns. Bei dem Nahrstoffmangel 
der Flussigkeit kommt eine Bedeutung als alleinige Nahrfliissigkeit nicht in 
Frage. Vielleicht allerdings spielt der Zuckergehalt eine Rolle, denn da sich im 
Ventrikelliquor mehr Zucker findet als im Lumballiquor, kann an einen Ver
brauch durch die nervose Substanz gedacht werden (KAFKA). Sicher scheint 
die Zusammensetzung fur den normalen Ablauf der Funktionen des nervosen 
Apparates von Bedeutung zu sein (HALLIBURTON). Nach einer Reihe von Autoren 
sollen demgemaB auch Schadigungen der nervosen Substanz nur auf dem Wege 
uber den Liquor zustande kommen (HAUPTMANN, MONAKOW, WELTER, WEIL). 
Dies ist fUr die Auffassung pathologischen Geschehens und fUr die Therapie 
wichtig. 1m Hinblick auf diese Tatsachen muB auch den lonenverschiebungen 
wieder erneute Beachtung geschenkt werden. CUSHING glaubt auch, daB der Liquor 
etwas mit dem Transport des Hypophysensekrets zu tun hat, da dieses regelmaBig 
in ihm nachweisbar ist (s. oben). Zuletzt sei noch erwahnt, daB man es heute 
wohl als feststehend ansehen kann, daB der Liquorraum auch befahigt ist, in 
beschranktem MaBe Antikorper zu bilden (PLAUT und GRABOW) und mithin 
auch eine biologische Schutzwirkung besitzt. 

4. Die Blut-Liquorscbranke und ihre Priifung (Permeabilitatspriifung). 

Es wurde schon zum Teil auf die Bedeutung hingewiesen, die die mitgeteilten 
Daten fUr die Klinik haben. Dabei muB vor allem streng zwischen der normalen 
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und pathologischen Entstehung des Liquors unterschieden werden. Normalerweise 
ist der Entstehungsort ein ganz umschriebener, namlich die Plexus chorioidei 
der vier Ventrikel. Resorptionsorte sind in der Mehrzahl vorhanden. Daraus 
ergeben sich wichtige SchluBfolgerungen bei der Mechanik der Liquorstromung 
und ihrer Storungen. Wir werden diese Dinge noch im Verein mit der Besprechung 
der Verlegungen der Liquorwege durch Tumoren oder entziindliche Prozesse 
im Kapitel der Encephalographie (s. S. 772) erortern. Hier wollen wir noch einmal 
auf die Beziehungen zwischen Blut und Liquor eingehen, wie sie dadurch 
gegeben sind, daB der Liquor im Plexus aus dem Blute gebildet wird. Es handelt 
sich hier urn das Problem, welche Stoffe an dieser normalen Schranke (EHRLICHS 
Barriere) Halt machen, und welche aus dem Blut in den Liquor iibergehen. 
Vondiesen Erorterungen sind diejenigen streng abzutrennen, die die Blut
Liquorschranke unter pathologischen Verhaltnissen untersuchen. In kranken 
Tagen kann bei einer Mfektion des Zentralnervensystems evtl. jede betroffene 
Stelle der Meningen durchgangig werden, wenn ihre GefaBe geschadigt sind. 
Wir beschranken uns dabei ganz auf eine kurze tibersicht und verweisen den 
Interessierten auf die Biicher von KAFKA, LEIPOLD und WALTER. 

Auf die Rolle des Plexus bei der Auswahl der anorganischen Stoffe haben wir 
I>chon oben hingewiesen (s'. S. 581). Von organischen Korpem erwahnten wir schon 
kurz die EiweiBverhaltnisse (s. S. 582) und betonten, daB eine Beziehung der 
EiweiBkorper zueinander eher abgelehnt als angenommen werden kann. Dies 
wird genauer noch zusammen mit quantitativen AngabeI;l unten zu schildem 
sein. Hier wollen wir zunachst am Ubergang korpereigener, dann auch korper
fremder Blutbestandteile die Funktion der normalen Blut-Liquorschranke 
erklaren. 

Von den immunbiologischen Stoffen wissen wir, daB sie unter normalen 
Bedingungen nicht in den Liquor iibergehen. Erst eine Anreicherung im Blute 
fiihrt unter experimentellen Bedingungen zum tJbertritt. WElL und KAFKA 
konnten beirn gesunden Menschen keinen Normalamboceptor nachweisen (s. S. 658 
Hamolysinreaktion). SINGER und MUNZER gelang der Nachweis von Normal
amboceptor nach intensiver Immunisierung. Nach solch einer Immunisierung 
wurden sowohl irn Tierexperiment als auch beim Menschen verschiedene Anti
korper in sehr kleinen Mengen irn Liquor nachgewiesen (BRANDE und CARLSON, 
KAFKA, SINGER und MUNZER, STARKENSTEIN und ZITTERBART). MADER und 
SANGER konnten den tJbergang von Typhusagglutinin auch beim Saugling fest
stellen. Doch ist es bekannt, daB bei diesen ganz jungen Kindem die Schranke 
durchgangiger ist. Beim Erwachsenen wurde beim Fehlen meningitischer 
Reaktionen bisher im Liquor keine positive WIDALSche Reaktion erhalten 
(AURICCHIO). MADER und SANGER gelang es nicht, bei Erzellgung einer sterilen 
Meningitis durch Ringerinjektion in den Lumbalkanal die W ASSERMANNschen 
Reagine aus dem Wa.R.-positiven Serum zum tJbertritt zu bringen, wahrend 
HAUPTMANN und JAHNEL der tJbergangsnachweis bei der tuberkulOsen Meningitis 
vorher gelungen war. Mit diesen Angaben bewegen wir uns aber schon auf dem 
Gebiete der Pathologie. Bei intakten Meningen konnte bisher nur dann ein 
tJbertritt immunbiologischer Stoffe nachgewiesen werden, wenn der Serum
titer erheblich angestiegen war. Dies ist vor allen Dingen fiir die umstrittene 
Frage der lokalen Entstehung von Antikorpem im Liquorraum von Bedeutung 
(KAFKA). Auch das diagnostisch und theoretisch wichtige Problem, ob die 
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W ASSERMANNSchen Reagine im Liquor immer odeI' nur manchmal odeI' gar nicht 
lokal gebildet werden, gehort hierher (GEORGI und FISCHER, WASSERMANN 
und PLAUT). 

Es erhellt so, daB bei allen solchen Versuchen unbedingt die Hohe des Spiegels 
des betreffenden Stoffes im Blut odeI' Serum gleichzeitig untersucht werden muB, 
denn nur aus dem Vergleich kann man wertvolle Schliisse ziehen. Dies gilt 
nicht nur fiir die korpereigenen Stoffe, sondern auch fiir die korperfremden. 
Diese beiden Arten von Stoffiibergangen sind streng getrennt zu behandeln. 
Wir mochten uns dem Vorschlage von KRAL, STARY und WINTERNITZ anschlieBen 

d di V t 'l hI b . d k" . St ff (BlutkonzentratiOn) un e er el ungsza 81 en orper81genen 0 en L' k . 
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Verteilungsquotient nennen, wahrend del' Begriff Permeabilitatsquotient fiir die 
korperfremden Suhstanzen reserviert bleiben mag. 

Del' Vbertritt korperjremder Substanzen (Salze, Medikamente, Farbstoffe) 
ist nach peroraler, subcutaner, intramuskularer und intravenoser Applikation 
studicrt worden. Eine groBere Reihe von Untersuchungen stammen yom Tier. 
Teilweise sind sie unter besonderen Bedingungen gewonnen (CAV AZZINI, L. STERN). 
So macht SCHALTENBRAND darauf aufmerksam, daB direkte Beobachtungen 
nach chirurgischen Eingriffen nicht als unter normalen Bedingungen vor
genommene gelten konnen, da zweifellos eine lokale Schadigung der Gewebe 
stattfindet, was abnormen Dbergang von einzelnen Korpern zur Folge hat. 
Die wichtigsten und iibersichtlichsten Tieruntersuchungen stammen wohl von 
WITTGENSTEIN und KREBS. Diese stellten fest, daB saure Farbstoffe und andere 
organische Anionen bei sehr hoher Blutkonzentration in den Liquor iibergehen 
konnen. Sie treten aber nur iiber, wenn sie echt gelOst sind, also kein zu groBes 
Molekiil haben oder gar kolloid sind. Gegeniiber diesen negativ geladenen Anionen 
gehen die alkalischen Farbstoffe nicht in den Liquor .iiber. Zum groBten Teil 
sind sie auch so giftig, daB keine geniigende Konzentration im Blut erreicht 
werden kann. Leider gibt es nur sehr wenige Untersuchungen an ganz jungen 
Tieren (L. STERN), denn aus den Versuchen am Menschen ergibt sich ein 
verandertes Verhalten beim Saugling. Hier waren Tierexperimente unter den 
verschiedensten Bedingungen sehr erwiillEcht. 

Wichtig sind die Untersuchungen am Menschen. Ather und Chloroform 
(SWARD) gehen schnell iiber. Alkohol (SCHOTTMULLER und SCHUMM, SCHUMM 
und FLEISCHMANN) tritt sehr schnell iiber, und kann "ich im Liquor langer halten 
als im Blut. Aceton und Acetessigsaure (BOUSQUET und DERRIEN, GRUNBERGER) 
finden sich zeitweilig beim Diabetiker. GaJlenfarbstoffe sollen beim Ikterus 
selten im Liquor vorhanden sein (GILBERT und CASTAIGNE). Beim Neugeborenen
ikterus findet man sie regelmaBig (FRAMM, GARRAHAN, GARRAHAN und d'AscoLI, 
ROBERTS, SAMSON). KATSCH und MADER stellten den Dbertritt von Alkapton 
bei einem 8 Monate alten Saugling mit Alkaptonurie fest (etwa 0,1 mg% bei 
1 mg% im Serum). Diese letzteren Stoffe gehoren nicht eigentlich zu den 
korperfremden, doch fiihren wir sie hier mit an, da sie ja unter normalen Bedin
gungen nicht in dieser Hohe im Blut vorkommen, und so wenigstens als blutfremde 
zu kennzeichnen sind. Aus allen Daten ergibt sich, daB die genannten Stoffe 
ahnlich den Immunkorpern bei intakten Meningen erst beim Erreichen einer 
bestimmten, verschieden hohen Blutschwelle iibertreten. Eine Ausnahme macht 
nur der junge Saugling. 
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Von Medikamenten tritt das Urotropin in den Liquor tiber (IBRAHIM, WEIN
REICH). Ebenso ist der Nachweis der SaIicylsaure gelungen (CROHN, LOHBERG, 
L. STERN). Wichtig ist auch das Erscheinen von Brom im Liquor bei langerer 
Medikation. Quecksilber solI nach BARBAGLIA im Verlaufe von Schmierkuren 
im Liquor zu finden sein. Neotropin, ein Farbstoffharndesinfiziens, geht nach 
unseren eigenen Versuchen weder unter normalen Bedingungen noch bei 
Meningitis in den Liquor tiber. 

Prufungen der Durchgangigkeit der Blut-Liquor8chranke haben fUr die Klinik 
eine gewisse Bedeutung. Diese PermeabiIitatsstudien konnen durch Aufsuchen 
korpereigener Stoffe, die sonst normalerweise im Liquor nicht vorkommen, oder 
durcb AppIikation korperfremder mit folgendem Nachweis im Liquor betrieben 
werden. Vber Eignung und Nichteignung der Stoffe haben LEIPOLD und WALTER 
wichtige Untersuchungen angestellt. Zweck der Untersuchungen ist festzustellen, 
ob eine erhohte, normale oder herabgesetzte PermeabiIitat vorhanden ist. 
Zur ersten Gruppe der Priifungen gehort vor allem die Ramolysinreaktion 
von WElL und KAFKA. Vber sie solI an anderer Stelle berichtet werden (s. S. 658), 
denn normalerweise findet sich kein Ramolysin im Liquor. Die zweite Unter
suchungsart wurde am Menschen in ausgedehnterem MaBe mit dem Uranin 
(EHRLICH, KAFKA) und dem Brom (WALTER) vorgenommen. Andere, weniger 
wichtige Methoden siehe bei KAFKA, LEIPOLD, WALTER. Bei der Brommethode 
handelt es sich urn eine fUnftagige orale Bromgabe, je nach dem Korpergewicht, 
worauf die Bestimmung in Blut und Liquor erfolgt. Bei der Uraninmethode 
wird das Uranin per os oder intramuskular appliziert und die Bestimmung 
im Liquor kann nach 21/2 Stunden angeschlossen werden. Das Verhaltnis 
Stoffgehalt im S>rum . dIP b·Iit··t t· t b . hn t Normalet--S - - I Li Wlr as ermea 1 a squo len ezelC e. 

tJffgeha t im quor 
weise ist dieser beim Brom 2,9-3,3. Bei erhohtem Vbergang von Brom wird 
er kleiner (erhohte PermeabiIitat). Das Uranin wird im allgemeinen nur im 
Liquor bestimmt. Es findet sich bei normalen Individuen etwa in der Kon
zentration von 1: 4-1 : 6 Millionen im Liquor. Rohere Werte kennzeichnen die 
erhohte PermeabiIitat. Die bisher gewonnenen Daten sind sehr interessant, aber 
auBerst vorsichtig zu verwerten. Nach allen bisherigen Angaben ist bei einem 
erhohten Vbergang nattirIich nie zu sagen, ob dieser bei Krankheiten am Plexus 
oder an einer anderen durchlassig gewordenen Stelle der Meningen stattgefunden 
hat. Auch die Mischbewegungen sind zu berticksichtigen. Ebenso ist es ungeklart, 
wie lange sich diese Stoffe im Liquor halten, und ob sie nicht unabhangig von 
der Blutkonzentration verschieden schnell resorbiert werden konnen. Dies gilt 
besonders fiir die langfristigen Versuche mit der Brommetbode. 

Einwendungen sind deswegen auch von vielen Seiten gegen die kritiklose 
Verwertung der Resultate erhoben worden. Am wicbtigsten scheinen uns 
nocb die Feststellungen von LEIPOLD und SCH(JNFELD zu sein, daB die Kon
zentration des Broms wie des Uranins im Zisternen- und Lumballiquor eine 
verschiedene ist. Die Stoffe wandern, wie es ja aucb aus den anatomischen 
und physiologischen AusfUbrungen oben ersichtIich ist, langsam von oben nach 
unten. Bei der langfristigen Brommethode findet man meist unten mehr Brom 
als oben in der Zisterne, also unten einen niedrigeren PermeabiIitatsquotienten. 
Aucb ist der Quotient in den einzelnen Portionen, die an einem Ort gewonnen 
wurden, noch nicht einmal immer gleich (FLEISCHHACKER und SCHEIDERER). 
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Das Uranin ist in den ersten Stunden im Zisternenliquor starker vorhanden, 
spater im Lumbalkanal. 

Diese Versuche wurden alle an Erwachsenen unternommen; doch sind sie 
prinzipiell auch fur das Kindesalter von Bedeutung. Immerhin gibt es eine ganze 
Anzahl wichtiger Resultate im Kindesalter, die zur Weiterarbeit anregen. Die 
meisten Untersuchungen wurden mit der Uraninmethode gemacht, nur wenige 
mit der Brommethode. Die Uraninmethode verdient im Kindesalter, wo es sich 
meist um die Notwendigkeit schneller Diagnostik bei akuten Veranderungen 
handelt, den Vorzug. JERVELL war einer der ersten, die es anwendeten. LEONOW, 
FEIGEL, ESSELBRUGGE, ROSENBAUM haben vor allen Dingen die diagnostischen 
Resultate in den Vordergrund geriickt. ErhOhte Durchgangigkeit der Schranke 
wurde im 1. Lebensjahr gefunden, besonders bei exsudativen Kindern {MADER, 
KRUSE}. Bei der Meningitisdiagnose ist der Befund wertvoll. SCHIPPERS und 
PETERS kommt das Verdienst zu, die Resorptionswege und Ausscheidungswege 
des Uranins studiert zu haben. Nach peroraler Eingabe wird der groBte Teil 
in den ersten 24 Stunden durch den Urin ausgeschieden und nichts durch die 
Faeces. In den folgenden Tagen sind im Urin nur noch Spuren vorhanden 
und geringe Mengen im Stuhl. Bei einer genaueren Analyse findet sich sogar 
in der ersten Stunde etwa 1/3 der eingefiihrten Menge im Urin wieder. Die Kon
zentration im Blut solI nach 21/2 Stunden am groBten sein, schwankt aber relativ 
zur eingefuhrten Menge sehr und ist absolut recht verschieden. Die meisten 
Uraninversuche sind ohne vergleichende Serumbestimmungen vorgenommen 
worden, da sich die erhohte Permeabilitat sehr deutlich anzeigt. In einer 
Anzah! FaIle haben wir bei einer Gabe von 0,03 g Uranin pro Kilogramm Korper
gewicht intramuskular nach 21/2 Stunden fast regelmaBig eine Serumkonzentration 
von I : 30000 gefunden. Weitere Vergleichsbestimmungen sind aber noch 
recht erwiinscht. 

Die Brommethode hat vor allem KRUSE benutzt. Er fand beim jungen 
Saugling einen erhohten Durchtritt von Brom, vor allem bei exsudativer Diathese. 

Die Technik war bei der Uraninmethode verschieden. Teils wurde der Farbstoff 
per 08 verabreicht, teils intramuskular gespritzt. Bei beiden Darreichungsarten ergeben sich 
gleiche Resultate. Beide Male ist die gereichte Menge dieselbe und betragt 0,02-0,03 g 
pro Kilogramm Korpergewicht. Bei der intramuskulii.ren Injektion ist diese Menge in 20%iger 
Losung zu geben. Der Ubertritt ist von der GroBe der Gabe abhangig und es ist nach unseren 
Erfahrungen ratsam, stets 0,03 g pro Kilogramm Korpergewicht zu nehmen. Unter dieser 
Dosis findet manchmal kein Ubertritt statt, bei hoherer Dosis auch unter normalen Ver
haltnissen manches Mal soviel, daB die Feinheit der Methode leidet. ROMINGER sah beschleu
nigte Resorption aus dem Darmkanal bei Gaben per os beim Saugling. So ist die intramuskulare 
Injektion vorzuziehen, da sonst der Rohepunkt der Farbstoffansammlung in Blut und 
Liquor zu ungleichmaBig eintritt. Eine halbe Stunde nach der Injektion tritt eine Gelb
farbung von Raut und Skleren ein, die 2-6 Stunden anhalt. Sonst wurde nie eine Schadi
gung beobachtet. Bei uns wurde einmal versehentlich bei einem Saugling 0,3 g pro Kilo
gramm gegeben. Auch diese Dosis wurde anstandslos vertragen, nur war die Gelbfarbung 
entsprechend starker, jedoch auch in 12 Stunden vollkommen verschwunden. Die Lumbal
punktion (nicht Zisternenpunktion) soil genau nach 21/2 Stunden stattfinden, um immer 
dieselben Verhaltnisse zu haben (s.oben, Liquorstromung). Es muB auch immer dieselbe 
Liquorportion zur Untersuchung herangezogen werden, am besten wahlt man die ersten zwei 
Kubikzentimeter. Der Nachweis im Liquor findet nach scharfem Zentrifugieren statt. 
Uns hat sich dabei die folgende Methode am besten bewahrt, die sich an die der anderen 
Untersucher anschlieBt, vor allem aber die Anregung von FEIGEL zunutze macht, die als 
Konzentrationsgrad der Farbe diejenige Liquorverdiinnung angibt, bei der noch gerade eine 
geringe Fluorecsenz zu finden ist. Wir stellten uns zunachst eine Farbstofflosung 1 : 100 000 
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als Standardlosung her, die nach unseren Erfahrungen in einer dunklen Flasche und vor 
Licht geschiitzt haltbar ist. Aus dieser Losung bereiteten wir uns eine solehe von 1 : 1 Million 
dureh zehnfaehes Verdiinnen, kurz ehe wir eine Bestimmung vornehmen wollten. Die Losung 
1 : 1 Million wird dann in kleinen Reagensglasern von etwa 10--12 em Lange und etwa 
1/2 cm Durchmesser fortlaufend mit Normosal verdiinnt, so daB dureh jedesmaliges Ver
diinnen auf die Halfte (Teehnik s. auch unten bei der Mastixreaktion) je 1 cern der Kon
zentrationen 1 : 1 Million, 1 : 2 Millionen, 1: 4 Millionen, 1: 8 Millionen, 1: 16 Millionell 
entstehen. In gleicher Weise wird 1,0 cern des zu untersuchendell Liquora mit Normosal 
verarbeitet. Kochsalz16sung ist ungeeignet, da sie den Liquor haufig triibt. Dann vergleieht 
man beide Reihen miteinander in einem kleinen Apparat, den man sich leicht selbst her
stelien kann (Abb. 3). Er besteht aus einem einfachen kleinen Holzkasten, der innen schwarz 
gefarbt ist. An seiner OberfIache hat der Kasten zwei kleine Locher, dicht nebeneinander. 
Durch einen kleinen Schlitz an der Vorderseite des Kastens konnen die Fliissigkeiten (es ist 
nur 1 ccm notig) miteinander in einem dunklen Raume verglichen 
werden. Die Beleuchtung erfolgt, wie ersichtlich, von obell. Durch 
eine zylindrische Hiilse (auf der Abbildung angedeutet), die urn die 
elektrische Birne und den hervorragenden Teil dcr Glaschen ge
stiilpt wird, wird das Licht naeh den Seiten abgeblendet, so daB 
es gerade in die Rohrchen falit und seitlicher Liehtschein nicht 
stort. Besonders gut gelingt der Vergleieh, wenn man vor den 
vorderen Schlitz ein kleines zylindrisches Rohrchen von etwa 6 em 
Lange anbringt, welches die ungestorte Vergleichsbeobachtung mit 
einem Auge wie dureh ein Fernrohr gestattet. Wir haben fest
gestellt, daB in diesem Apparat sich noch bis zu einer Verdiinnung 
des Farbstoffes von 1 : 8 Millionen eine griine Fluorescenz naeh
weisen laBt. Wir gehen bei der Bestimmung im einzelnen so vor, 
daB zunaehst diese Tatsache am Standard erneut festgestellt wird. 
Dann wird diejenige Liquorverdiinnung herausgesucht, bei der 
gerade aueh noch dieselbe Grenzfluorescenz festzusteilen ist. Hieraus 
kann dann leicht die Ausgangskonzentration im Originalliquor er
rechnet werden. War z. B. bei einer Liquorverdiinnung von 1 : 16 
gerade noch eine Fluoreseenz naehweisbar, so war hier der Farb
stoff 1 : 8 Millionen konzentriert. 1m urspriingliehen Liquor war er 

8 

Abb.3. Schema fiir ein 
Fluoreskop zur Bestim
mung des Uranins in1 

Liquor. 

dann 1 : 16 Millionen = 1: 500000 konzentriert. 1m Serum kann man den Farbstoff be-

stimmen, indem man dieses in die dreifache Menge absoluten Alkohols langsam eintraufelt 
und naeh Zentrifugieren wie im Liquor verfahrt. Meist findet man eine Konzentratioll 
von 1 : 20000--1 : 40000. 

Bei der Brommethode (WALTER) gibt man 5 Tage lang dreimal taglich 20 mg Brom
natrium pro Kilograrnm Korpergewicht. Am 5. Tage wird punktiert ulld gleichzeitig Blut 
entnornmen. 4 cern Blutserurn werden mit 8 ccm Aqua dest. und 2,4 cern 20% iger 
Trichloressigsaure, 8 cern Spinalfliissigkeit mit 1,6 cern Triehloressigsaure versetzt. Zu je 
1 cern Filtrat beider Fliissigkeiten fiigt man 0,2 cern einer 0,50f0igen Goldehloridlosung. 
Es ergibt sieh eine gelbbraune Farbe von Goldbrornid, die irn Colorimeter gegen eine 
Standardlosung von 1 : 5000 von Bromnatrium mit Goldehlorid (1 cern + 0,2 cern) aus
gernessell wird. Man kann sich noch kleinerer Serulll- und Liquormengen bedienen, wenn 
man, statt zu filtrieren, zentrifugiert. 

Die theoretische Bedeutung liegt im Kindesalter vor allem in der Feststellung 
einer groBeren Durchgiingigkeit der Schranke beim Siiugling mit seiner erhohten 
Krampfbereitschaft. Die Befunde regen dazu an, den Liquor bei diesen Zustiinden 
auf andere Ionenverschiebungen und evtl. toxische Stoffe zu untersuchen. 
Immer spielt die Frage, was exogen ist im Liquor (also aus dem Blute stammt) 
und was endogen in ihn hineingeraten ist (Hirnabbau und Meningealprodukte), 
eine Rolle. Auch diese Frage kann zum Teil durch die Permeabilitiitspriifungen 
der Losung niiher gebracht werden. Wenn z. B. bei vollig normaler Permeabilitiit 
doch Vermehrungen des EiweiBes vorhanden sind, so liegt es nahe anzunehmen, 
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daB diese Korper aus dem Him und nicht durch die Meningen aus dem Blut 
stammen. 

Die praktischen diagnostischen Ergebnisse beziehen sich bisher VOl' allem auf 
die Meningitis. Hier ist die Permeabilitat stets erhoht, warn'end dies z. B. bei 
del' Encephalitis nur selten del' Fall ist, odeI' nur, wenn die Meningen betrachtlich 
mitergriffen sind. Eigene Untersuchungen ergaben im Sauglingsalter eine Norm 
von 1 : 2-1 : 4 Millionen, im "pateren Kindesalter von 1 : 4--1 : 8 Millionen. 
Bei del' Meningitis beobachteten wir Werte bis zu 1 : 5000, immer abel' unter 
1 : 500000. Bei sporadischen Encephalitisfallen war das Ergebnis nie unter 
1 : 1 Million. Ebenso bei del' Poliomyelitis. SCHAFERSTEIN beschreibt bei del' 
Intoxikation del' Sauglinge erhohte Permeabilitat und sieht in ihr einen atio
logischen Faktor flir die neurotoxischen Symptome. Es muB noch sehr viel 
Material bei anderen Krankheiten gesammelt werden, VOl' allem im Verein mit 
einer genaueren Liquoranalyse, so daB diesel' neue Befund sich differentialdia
gnostisch verwerten laBt, wenn die anderen Veranderungen keine genaue Diagnose 
zulassen. Dabei ist an die verschiedenen Krampfzustande, an die Encephalitis, 
an Hirntumor und Epilepsie zu denken. Noch einmal sei an die groBe Proble
matik des ganzen Fragenkomplexes erinnert, wie sie schon oben erlautert wurde. 
Es bedarf dringend noch genauerer Kenntnisse libel' die Verweildauer des 
Stoffes im Blut und im Liquor, die durch wiederholte Punktionen nur zu 
gewinnen sind. Auch die verschiedenen hintereinander entnommenen Portionen 
mlissen verglichen werden. Sowohl auf die Feststellung del' absoluten wie 
relativen Hohe im Serum ist Gewicht zu legen. 

Auf die Moglichkeiten fur die Therapie sei gleichfalls hingewiesen. Sollte 
es sicn bewahrheiten, daB del' Liquorraum nur in beschranktem MaBe Antikorper 
bilden kann, so ist es vielleicht angezeigt, moglichst die Durchgangigkeit zu 
erhohen, etwa durch Kochsalzinjektionen in den Liquorraum nach dem Vor
bild von MADER und SANGER, urn so den Ubertritt von Antikorpern und Medi
kamenten aus dem Blut anzustreben. Hier sind die angegebenen Permeabilitats
proben fUr die Auswahl del' Reizmethode wichtig. Es ist zu hoffen, daB Auf
zeichnung aller Befunde, sowie kritische Wlirdigung del' Fehlergrenzen noch 
einmal zu einer einwandfreien Technik fiihren wird. 

III. Die l\'Iethodell del' Liqnol'elltllahme. 
A. Die Pnnktionsarten. 

AuBel' del' allen bekannten Lumbalpunktion beschreiben wir hier nur die 
praktisch wichtigen Zisternen-, Ventrikel- und Fontanellenpunktionen. Jedoch 
seien von anderen Punktionsarten diejenigen von CORNING (1885, untere Dorsal
wirbelsaule zur Anasthesie), CAZAMAN (Sphenoidalkanal unter dem Auge), 
BERIL (orbital durch den Knochen) genannt. 

1. Die Lumbalpunktion. 
Del' einfachste Ort del' Liquorgewinnung ist die Lendenwirbelregion. Die 

Punktion in diesel' Gegend tragt, seit QUINCKE sie zuerst vornahm, den Namen 
"Lumbalpunktion". Del' Eingriff erfolgt in del' Regel beim Erwachsenen und 
alteren Kinde zwischen dem 3. und 4. Lumbalwirbel in Hohe del' Verbindungs
linie del' beiden Cristae iliacae. In Ubereinstimmung mit LEVINSON haben 
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wir festgestellt, daB beim Saugling und Kleinkinde bis ZUIll zweiten Lebens
jahre es angebracht erscheint, zwischen dem ersten und zweiten oder zweiten 
und dritten Lumbalwirbel zu punktieren (Abb. 4). Es reicht hier namlich der 
Lumbalsack noch nicht so weit herab wie beim alteren Kinde. 

Der Eingriff erfolgt also etwas haher als beim alteren Kinde. Man vermeidet 
so auch leichter das Anstechen von GefaBen, die am Ende des Lumbalkanals 
ziemlich reichlich vorhanden sind. Wir nehmen die Lumbalpunktion immer 
im Liegen vor, und zwar so, daB der Kopf des Kindes links vom Operateur liegt. 
Eine Schwester halt den Kopf und die Beine des Patienten, so daB der Rucken 
leicht gekriimmt ist. Man achte darauf, daB das Kind durchaus gerade liegt. 

Nach Sauberung der Um
gebung mit Alkohol wird die 
Desinfektion der Einstichstelle 
mit .Jodtinktur vorgenommen. 
Ratsam ist es, auch die Finger
spitzen, die mit der kindlichen 
Raut resp. der Nadel in Be
ruhrung kommen, zu jodieren. 
Beim alteren Kinde, besonders 
bei sehr sensiblen Individuen 
ist eine vorherige Rautaniisthe
sie mit 1/2%iger Novocain-Ad
renalinlOsung angebracht (1 
bis 2 ccm). Eine Vereisungs
anasthesie ist wegen der da
durch bedingten erhahten Ge
websresistenz nicht angezeigt. 
Die Nadel leidet so in ihrer 
Scharfe und entgleitet auch 
allzu leicht ruckweise dem fiih

Abb.4. Lumbaipunktion beim Situgling. Verbindungslinie 
der Cristae iliacae und Einstichstelle (zwischem 2. und 

3. Lendenwirbei) mit Jod gekennzeichnct. 

renden Finger. Dies fiihrt haufig zu unerwunschten Blutbeimengungen. Es 
sind viele verschiedene Nadelmodelle beschrieben worden. Ihre Auswahl steht 
im Ermessen des einzelnen und richtet sich nach Gewohnheit und Dbung. Die 
Nadel soil scharf sein und einen Mandrin enthalten. 1m allgemeinen wird man, 
je junger das Kind ist, eine desto kurzere und feinere Nadel wahlen. Das An
saugen mit der Punktionsspritze ist nur in den allerseltensten Fallen natig. 
Von mancher Seite wird sie beim Saugling propagiert. Man erhiilt nach unseren 
Erfahrungen dabei haufiger Blutbeimengungen. Bei richtigem Sitz der Nadel 
ist auch beim jungsten Kinde soviel Druck im Liquorraum vorhanden, daB 
genugend Liquor erhalten wird. Bei sehr geringem LiquorfluB gelingt es durch 
Druck auf die Vena jugularis den AusfluB zu steigern. 

Dber die Einstichtiefe iet Feststehendes nur annahernd zu sagen, da die 
einzelnen Schichten, die passiert werden mussen, individuelleDickenschwankungen 
aufweisen. Es handelt sich dabei um die Raut, die subcutane Fascie, Fett
gewebe, die tiefe Fascie, Muskulatur, den Wirbelbogenzwischenraum, das 
Ligamentum flavum an der Rinterwand des Wirbelkanals, die Dura und die 
Arachnoidea. Je junger das Kind ist, desto geringer ist natiirlich die Tiefenlage 
des Lumbalsackes. Bei vergleichenden Messungen haben wir im ganzen ahnliche 
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Werte wie QmNCKE und LEVINSON erhoben. Beim friihgeborenen Kinde ist 
die Einstichtiefe etwa P/2-2 cm, bei ausgetragenen Neugeborenen auch wohl 
bis 21/2 cm. 1m ersten Halbjahre werden kaum groBere Werte erhalten, im 
zweiten Halbjahre jedoch bis zu 3 cm. Spater sehwankt die Tiefenlage des 
Lumbalsackes zwischen 21/2 und 4 em und erreicht nur bei sehr fetten Kindern 
bis zum 14. Lebensjahre 5 cm. 

Nach einem etwa 1 cm tiefen Einstich durch die Haut iiberzeugt man sich 
am besten zunachst durch Entfernen des Mandrin, ob kein Liquor oder Blut 
abflieBt. Danach geht man langsam in die Tiefe. In den meisten Fallen nimmt 
man die Durchstechung der hinteren Ligamente und Haute durch einen leichten 
Widerstand wahr. Zur Sicherheit entferne man lieber einmal haufiger den 
Mandrin als zu wenig, denn die Beriihrung der vorderen gefaBreichen Wand 
des Wirbelkanals lost allzuleicht eine Blutung aus. Ein empfehlenswerter 
Hilfsgriff ist die ganz langsame Drehung der Nadel um ihre Langsachse, wenn 
man keinen oder nur sehr sparlichen Liquor erhalt. Dieses langsame Rotieren 
ist eher zu empfehlen als das Hin- und Herziehen der Nadel. Das abgeschragte 
Nadelende liegt haufig ungiinstig zum Lumen des Kanals und wird durch das 
Drehen frei. Die Menge der zu entnehmenden Fliissigkeit liegt im Ermessen 
des einzelnen. Wenn moglich entnehme man mindestens so viel, daB aIle wich
tigen diagnostischen Methoden ausgefiihrt werden konnen. Dazu gebraucht man 
ungefahr 5-10 ccm. Will man gleichzeitig eine Druckentlastung vornehmen, 
so sind weit groBere Mengen abzulassen. Immer wieder hort man, daB der 
Symptomenkomplex von Kopfschmerz, Nackensteifigkeit usw. sich durch geringe 
Liquorentnahme vermeiden laBt. Eine Nachpriifung dieser Frage zeigt eindeutig, 
daB bei geringer wie bei groBer Fliissigkeitsentfernung diese Erscheinungen 
auftreten konnen. Es solI hier deshalb keineswegs einer iibermaBigen Liquor
entnahme das Wort geredet werden. Aber sicherlich ist der Schaden durch eine 
allzu vorsichtige Punktion, die dann nur eine zur Untersuchung unzureichende 
Liquormenge ergibt, oft groBer als die beschriebenen Beschwerden, die im 
iibrigen bei jeder Art der Entnahme eintreten konnen. Wohl aber muB betont 
werden, daB die Nadeldicke sicher eine Rolle spielt. Je dicker die Nadel ist, 
desto leichter tritt der meningitische Symptomenkomplex ein. Diinne Nadel 
und langsamer Ablauf sind erwiinscht. Unter diesen Umstanden gelingt es uns 
selbst beim Saugling, ohne wesentliche Zwischenfalle 5-7 ccm Liquor zu 
erhalten (s. auch unten S. 670). 

Nach beendeter Punktion und Entfernen der Nadel sind durch zirkulares 
Reiben die Hautschichten ein wenig iibereinander zu verschieben. Man ver
meidet auf diese Weise des Nachsickern von Liquor. Den Jodanstrich beseitige 
man beim Kinde durch Alkoholabreibung moglichst vollstandig, da die kindliche 
Haut oft iiberraschend empfindlich gegen dieses Medikament ist. 

2. Die Zisternenpunktion. 

Sie wurde erstmalig von WEGEFORTH, AYER und ESSICK 1919 zur Gewinnung 
des Liquors beim Menschen herangezogen. Mit etwas abweichender Punktions
technik hat ESKUCHEN sehr schone, eingehende Untersuchungen iiber sie an
gestellt. Wahrend nach der Technik der amerikanischen Autoren die Punk
tion durch direkten Einstich unter Orientierung an auBeren Korperpunkten 
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vorgenommen wird , schlug ESKUCHEN vor, zur Orientierung die Hinterhaupts
schuppe zu benutzen. Dieser letztere Weg scheint uns sicherer zu sein, wes
halb wir ihn hier allein beschreiben. 

1m allgemeinen nehmen 
wir die Punktion im Liegen 
vor. Beim Saugling, der 
schlecht im Sitzen zu halten 
ist, ist diese Lage vorzu
ziehen. Beim alteren Kinde 
kann der Einstich auch im 
Sitzenvorgenommen wer
den. Zur guten Orientierung 
iiber die Mittellinie muB 
Hals- und Brustwirbelsaule 
in eine geeignete, gerade 
Linie gebracht werden. Man 
lege deshalb unter den Kopf 
des Kindes ein kleincs Kis
sen aus zusammengefalteten 
Tiichern. Der Einstich er
folgtnach den iiblichen Vor-

I. 

Abb.5. Schema der Zisternenpunktion nach ESKUCHEN. I. Lage 
der Nadel nach PhaBe I am Hinterhauptknochen. II. Lagc der 
Nadel nach Phase II in der Zisterne. (Nach ESKUCHEN: Die 

Zisternenpunktion.) 

bereitungen (s. oben) zwischen der Verbindungslinie der beiden Processi 
mastoidei. Die Nadel wird langsam nach dem Durchstechen der Haut an das 
Hinterhaupt herangefiihrt (Abb. 5, Phase 1). Dann tastet man sieh mit der 
Nadel am Knochen herab bis zum Rande 
des Hinterhauptloehes. Nun erfolgt der 
Durchstich (Abb. 5, Phase II). Nach Ent
fernen des Mandrin tropft der Liquor abo 
1m Liegen ist dies nicht immer der Fall 
und das Ansetzen einer Spritze maneh
mal notig. Strenges Innehalten der Mittel
linie ist erforderlieh. Die Einstichtiefe 
schwankt ahnlieh wie bei der Lumbal
punktion zwischen P /2 und 3 em (BA
KUSZ) . Sie ist im allgemeinen etwas 
groBer als bei letzterer. Wegen der Nahe 
der lebenswichtigen Zentren hiite man 
sich, zu tief einzustechen, wenn man 
nicht sofort Liquor erhalt. Jedenfalls 
gehe man nach Erreichen des Hinter
hauptloches und Durchstechen der Mem- Abh. O. Rontgenogramm eincr licgcnden Nadel 
brana atlantooecipitalis nicht mehr als bei ~i~st~i~t~r~:n!e~)~l~~~ d~:i~'ac~~~~~ing. 
1/2-1 cm in die Tiefe. Bevor man diese 
Punktionsart vornimmt, orientiere man sich in dem ausgezeichneten Werke von 
ESKUCHEN. 

Zu beachten ist, daB der Hals des Sauglings besonders kurz ist. Der Einstich 
hat hier von der Mitte des Nackens zu erfolgen (Abb. 6). Die Orientierung 
am Hinterhaupt fiihrt nicht immer ZUlli Ziel. Man lliuB dann von der Mitte des 

Ergebnisse d. inn. Med. 41.. 38 
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Nackens aus ganz langsam etwas kranialwarts eingehen. Der Durehstieh ist 
aueh hier leieht zu fiihlen. 

3. Die Ventrikelpunktion. 

Beim Sdugling erfolgt die Punktion eines Seitenventrikels von der groBen 
Fontanelle aus. Man stieht einmal etwa 2 em von der Mitte der Fontanelle ab 
am Knoehenrande ein und fiihrt die Nadel senkreeht langsam 4---5 em naeh unten 
und etwas naeh vorne und innen. Hier ist eine lange Punktionsnadel mit einer 
Spritze am Platze. Von manehen Seiten wird direkt mit auf die Spritze auf
gesetzter Nadel eingestoehen. Man erhalt dann stets einen kleinen, dureh die 
Nadel ausgestanzten Hirnzylinder. Dieser sitzt manches Mal so fest in der Nadel, 
daB er dieselbe verstopft, so daB man trotz Erreichen des Hohlraumes keinen 
Liquor erhalt. Deshalb ziehen wir es vor, auch hier zunachst mit einer mit Mandrin 
versehenen Nadel einzugehen und erst spater die Spritze aufzusetzen. Bei Er

weiterung der Seitenventrikel kommt 
man mit diesem Verfahren meist zum 
Ziel, nicht aber, wenn normale Verhalt
nisse vorliegen. 

Dann ist es besser, nach dem Vor
schlage von M!SKOLOCZY und WALTNER 
das Vorderhorn zu punktieren. Man er
reicht es, wenn man gewisse Orientie

Abb. 7. Ventrikeipunktion nach MISKOLOCZY rungslinien, die Abb. 7 wiedergibt, sich 
und W'~~~~h~·. :!'~:!~i~k. ~~ ~:f.~in9tich. aufzeichnet. Einstichort ist der Kreu-

zungspunkt der Sagittallinie yom inneren 
Augenrand mit der Frontallinie der Mitte zwischen vorderem Ohrrand und seit
lichem Augenwinkel auf der Schadelkuppe (s. senkrechte Pfeile in der Abb. 7). 
Die Einstichtiefe wird durch die Hohe der Augenhrauenlinie gegeben. Auch hier 
ist eine mit Mandrin versehene Nadel !tm Platze. 

Die Ventrikelpunktion amdlteren Kinde,. mit geschlossener Fontanelle wird 
nach denselben Orientierungspunkten vorgenommen. Vorher ist eine Durch
bohrung mittels elektrischen Bohrers notwendig. Am besten benutzt man 
einen halbrunden Bohrer von 2-3 mm Breite. So ist es moglieh, nach Passieren 
des Knochens die Nadel neb en dem Bohrer einzustechen. Sonst ist es namlich 
oft schwierig, das gebohrte Loch mit der Punktionsnadel wiederzufinden. All
gemeinnarkose ist beim Kinde anzuraten (Avertin: 0,08-0,1 g pro Kilogramm 
Korpergewicht in 21/20/Jger Losung). Vor der Bohrung vereise man die Haut 
gut, so daB man keine Incision notig hat, sondern direkt dureh die harte ver
eiste Haut bohren kann. Das Bohrloch wird spater durch Collodium verschlossen. 

4. Die Fontanellenpunktion. 

Sie ist unseres Wissens zuerst von FINKELSTEIN angegeben worden, um etwaige 
Ergiisse bei der Pachymeningitis haemorrhagica zu finden. Man geht ahnlich 
wie bei der Ventrikelpunktion vor, nur wahlt man den auBersten seitlichen 
Winkel der groBen Fontanelle, so daB man den Sinus longitudinalis auf 
aIle FaIle meidet. Die Nadel wird so flach eingestochen, daB nur der 
subaraehnoideale Raum der Hirnhaube getroffen wird. ROSENBERG betont 
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die Bedeutung dieser Punktion bei der Pachymeningitis haemorrhagica. Wir 
konnten ihren Wert auch bei der Meningitis feststellen und zwar, wenn durch 
Verklebungen der ProzeB nur die Hirnhaube ergriffen hatte, so daB der Lumbal
liquor keinen charakteristischen Befund gab. 

B. Das Anffangen des Liquors. 
Zur Punktion sollen immer kleine, saubere, moglichst auch sterile Zentrifugen

glaser aus nicht zu diinnem Glase bereitstehen. Ratsam ist es, den Liquor 
in mehreren Portionen zu 3-4 ccm aufzufangen. Auf diese Weise ist ein evtl. 
notwendiger Vergleich der verschiedenen Portionen moglich. Auch werden 
bei einer akzidentellen Blutbeimengung dann meist nicht alle Portionen gleich
maBig unbrauchbar. SoIl eine bakteriologische Untersuchung angeschlossen 
werden, so kann eines der Rohrchen hierzu Verwendung finden, wahrend mit 
dem 1nhalt der iibrigen gleichzeitig andere Reaktionen angestellt werden. Die 
Glaser verschlieBe man mit einem Kork- oder Gummistopfen und vermeide 
Zellstoffstopfen, weil durch letztere leicht kleine Fasermengen in den Liquor 
gelangen und die Untersuchung stOren. Hochsten.."1 zu einer Entnahme fiir bak
teriologische Kulturen ist der Zellstoffstopfen erlaubt. 

Sterile Rohrchen sollten immer zur Stelle sein, um jederzeit den Liquor fUr 
bakteriologische Zwecke verwenden zu konnen. Auch sorge man fUr eine bereit
gehaltene Spiritusflamme, um wirklich steril entnehmen, d. h. den Stopfen 
abbrennen zu konnen. Da das Ende der Punktionsnadel meist beim Einstich 
beriihrt wird; so benutze man zur bakteriologischen Verarbeitung nie die erste 
Liquorportion, sondern immer erst eine folgende, nachdem etwaige Verunreini
gungen durch die vorangegangenen Liquormengen abgespiilt worden sind. Man 
kann auch nach dem Einstich das Nadelende vorsichtig mit der Flamme abbrennen. 
Die Auffangeglaschen sollen nicht mit der Nadel in Beriihrung kommen. 

Entnommener Liquor darf niemals den Stopfen beriihren. Er soll moglichst 
rasch nach der Entnahme untersucht werden. Jedenfalls ist ein Ansetzen zur 
Zellziihlung innerhalb einer r.alben Stunde erwunscht, da die Zellen sonst zugrunde 
gehen (KAFKA). Die anderen Reaktionen sind auch noch nach 6-12 Stunden 
in ihrem Ausfall die gleichen. Blutiger Liquor erfordert besonders rasches 
Weiterarbeiten (s. unten). 1st eine langere Aufbewahrung notig, so soll sie 
im Eisschrank erfolgen. Dber das Auffangen des Liquors bei der Druck
messung, der Encephalographie und den therapeutischen 1njektionen ist weiter 
unten bei den entsprechenden Kapiteln nachzulesen. 

C. Indikationen fiir die einzeln«m Punktionsarten. 
1. Lumbalpunktion. 

Die Methode der Wahl ist zweifellos die Lumbalpunktion, weil sie am ungefahr
lichsten ist und das geringste technische Konnen beansprucht. 1m iibrigen unter
scheiden wir diagnostische und therapeutische 1ndikationen, die aus den Kapiteln 
iiber die differentialdiagnostische Verwertbarkeit der Befunde (s. S. 779) und 
die therapeutische Anwendung der Lumbalpunktion (s. S. 784) weiter unten 
im einzelnen zu ersehen sind. Gegenindikationen gibt es sehr wenige. Da bei 
Tumoren, besonders der hinteren Schadelgrube Zwischenfalle beobachtet wurden 
(s. S. 597), so soIl man hier vorsichtig sein. Doch diirfte dies keine absolute 

38* 
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Gegenindikation sein, wie manche Autoren meinen. Nur muB man den Liquor 
besonders langsam ablassen. Man erreicht dies dadurch, daB man den Mandrin 
nur so wenig in der Nadel vorzieht, daB der Liquor eben beginnt, tropfenweise 
abzuflieBen. Wichtig ist auBerdem, daB der Kranke auf der Seite der Affektion 
liegt, um einen Vorfall des Tumors moglichst zu vermeiden. Auch darf er keines
falls sitzen. Eher schon ist eine Beckenhochlagerung anzuraten (CURSCHMANN). 
Bei Erysipel oder eitrigen Prozessen in der Nahe der Punktionsstelle verbietet 
sich der Eingriff von selbst. Hier muB eben eine der anderen Punktionsarten 
eingreifen. Solange wir uber das V orkommen der spezifischen Erreger in den 
Exanthemen der Infektionskrankheiten nichts Genaueres wissen, mochte LEVIN
SON hier nur dann eine Punktion vorgenommen sehen, wenn es unbedingt not
wendig ist. Doch scheint REGAN, der viele solcher Falle punktierte, keinerlei 
Zwischenfalle gesehen zu haben. 

2. Zisternenpunktion. 

Die Indikationen gibt ESKUCHEN sehr ausfuhrlich an. Auch LEVINSON 
zahlt sie auf. FUr das Kindesalter sind zunachst einmal die Falle geeignet, 
die, wie eben beschrieben, am Orte der Lumbalpunktion eine Affektion haben, 
die letzteren Eingriff verbietet. Weiterhin kommen die Kranken in Betracht, 
bei denen aus irgendeinem anatomischen Grunde die Lumbalpunktion nicht 
moglich ist (Spina bifida, starke Verbiegungen der Wirbelsaule). Dann kommen 
die Kinder an die Reihe, bei denen es auch sonst nicht gelingt, Liquor zu erhalten, 
sei es, daB ein Block vorliegt, so daB lumbal gar kein Liquor zu erhalten ist, 
sei es, daB bei einer Meningitis der Liquor im Lumbalkanal so dickflussig ist, 
daB durch die Punktion keine genugende Menge zur Druckentlastung gewonnen 
werden kann. Auch kann einmal aus unersichtlichen Grunden die Lumbalpunktion 
fehlschlagen. Bei den Tumoren solI der Einstich in die Zisterne weniger gefahrlich 
sein. Erhalt man bei der Lumbalpunktion einen Liquor, der auf einen Block 
schlieBen laBt (FROIN-NONNE-Syndrom, s. unten S. 736), so ist immer die 
Zisternenpunktion zur weiteren Klarung heranzuziehen. Uberhaupt ist bei 
verdachtigem oder teilweisem VerschluB des Lumbalkanals die gleichzeitige 
Punktion mit vergleichender Pruckmessung indiziert. 

Hingegen scheint uns die Tatsache, daB die Folgeerscheinungen nach der 
Zisternenpunktion geringer sind als nach der Lumbalpunktion, fur das Kindes
alter kein stichhaltiger Grund zu sein, um erstere immer vorzunehmen, denn 
beim Kinde sind die Folgeerscheinungen im allgemeinen immer sehr gering. 
Auch mochten wir die Zisternenpunktion zur Encephalographie nicht allgemein 
empfehlen, da die Manipulationen an der Nadel in der Nahe der lebenswichtigen 
Zentren nicht ungefahrlich sind. Hingegen erscheinen manchen Autoren bei 
therapeutischen Eingriffen (Seruminjektion, Spulung bei Meningitis) von der 
Zisterne aus groBere Erfolge sicher zu sein. 

3. Ventrikelpunktion. 

Die Ventrikelpunktion kommt beim Saugling vor allem beim Hydrocephalus 
in Betracht, wenn sich ergibt, daB zum Lumbalkanal hin kein AbfluB besteht 
(s. unten Hydrocephalus occlusus). Das gleiche gilt auch fur das altere Kind. 
Beim HirnabsceB hat uns die Ventrikelpunktion gleichfalls wertvolle Dienste 
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geleistet. Unter den therapeutischen Indikationen ist die Applikation von Heil
serum direkt in den Ventrikel zu nennen (CUSHING). DaB sich sonst Lumbal
und Zisternenpunktionen aus irgendeinem Grunde zugleich verbieten und des
halb die Ventrikelpunktion angezeigt ist, wird kaum vorkommen. 

D. Zwischenfalle und Folgen bei den Punktionen. 
1. FehlschHige. 

Erfolglose Punktionen kommen bei allen Punktionsarten vor, ohne daB 
man immer sofort den Grund finden kann. In einzelnen Fallen ist wirklich 
keine Flussigkeit vorhanden. Beim Neugeborenen ist dies manchmal der Fall. 
Grunde fUr vergebliche Punktionen k6nnen sonst in der Technik zu suchen 
sein: zu tiefer oder zu geringer Einstich, Unm6glichkeit den Lumbalkanal bei 
Verbiegungen zu treffen. Ist die Flussigkeit bei Meningitiden sehr zah, so passiert 
sie manches Mal die Nadel nicht. 

2. ZwischenfiiIle bei den Punktionen. 

Pl6tzlicher Tod bei der Lumbalpunktion wurde nur bei Tumoren, besonders der 
hinteren Schadelgrube, gesehen (FURBRINGER, GUMPRECHT, LEVINSON, SCHON
BECK). Auch bei der Zisternenpunktion kann dies eintreten. Die Todesursache 
sucht man im Ansaugen der Tumoren zum Hinterhauptsloch hin unter den ver
anderten Druckbedingungen, wobei sie auf die lebenswichtigen Zentren des 
verlangerten Markes drucken. Dyspnoe, Cyanose, ja vorubergehende Apnoe 
werden von LEVINSON angegeben, sind aber selten. Die Verletzung des Markes 
bei der Zisternenpunktion wird beschrieben, ist aber weder von LEVINSON 
noch von uns beobachtet worden. Immerhin k6nnen auch einfache Blutungen 
durch angestochene GefaBe bei der Zisternenpunktion unangenehme Folgen 
haben. Von einer Verletzung der Cauda equina mit dauernder Schadigung 
ist nichts bekannt. Ein fUr die Untersuchung der Flussigkeit unangenehmer 
Zwischenfall ist die akzidentelle Blutbeimengung (s. S. 684). Manches Mal 
gelingt es, durch vorsichtiges und geringes Zuruckziehen der Nadel den weiteren 
Zustrom von Blut abzudammen. 

3. Folgen nach den Punktionen und ihre Bekiimpfung. 

Vorubergehende St6rungen sieht man bei allen drei Punktionsarten in 
verschieden starkem MaBe. Bei der Zisternenpunktion sollen die AlIgemein
beschwerden weit geringer sein als bei der Lumbalpunktion. Da jedoch, wie 
schon oben erwahnt, im Kindesalter die Beschwerden aIle sehr gering sind, 
und die Kinder bald nach der Punktion schon wieder zu sitzen verlangen, 
durfte dies kein Grund sein, die Zisternenpunktion vorzuziehen. Die AIlgemein
beschwerden sind sehr stark psychisch bedingt, was sich vor allem aus der Tat
sache ersehen laBt, daB je junger ein Kind ist, desto weniger Reaktionen auftreten. 
Der Symptomenkomplex, der sich nach der Punktion einstellt, zeigt ganz 
oder teilweise die Zeichen des Meningismus. Voll ausgepragt findet man dann: 
Kopfschmerz, Nackensteifigkeit, auch KERNlGSches Zeichen und Erbrechen. 
Beim Saugling stellt sich vereinzelt Trinkunlust ein. Temperaturerh6hungen, 
die mit Sicherheit auf die Punktion zu beziehen waren, sahen wir nicht. AIle 
Erscheinungen dauern kaum langer als 24 Stunden. Man ist meist erstaunt, 



598 KURT SAMSON: 

wie schnell ein Kind sich nach dem Eingriff wieder aufsetzt, lacht und keine 
Spur des Dberstandenen sich anmerken laBt. Trotzdem ist es angebracht, die 
Kinder wenigstens ein paar Stunden zur Innehaltung flacher Ruhelage an
zuhalten. 

Voriibergehende Schwache in den Beinen, leichte ausstrahlende Schmerzen 
werden nach der Lumbalpunktion angegeben. Nachsickern von Punktions
fliissigkeit fiihrt manchmal zu adem in der Umgebung der Punktionsstelle. 
Es kann auch einmal zum Durchsickern der Fhissigkeit durch die auBere Raut 
kommen. Atemstorungen sieht man wohl nur bei der Zisternenpunktion. 

Objektiv wird eine leichte meningitische Reizung nach der Punktion 
beschrieben, die sich in Zellvermehrung und leichter EiweiBzunahme im 
Liquor auBert. Einzelne Autoren beziehen die Folgeerscheinungen immer auf 
ein Nachsickern in das Unterhautzellgewebe. Es soIl vorkommen, daB beim 
Zuriickziehen nach der Punktion die Nadel einen kleinen Zipfel der Arachnoidea 
durch die Dura zieht, so daB dadurch der weitere LiquoraLfluB zustande kommt. 

Kleine Nadel, die kleines Loch macht, verhindert viele Folgeerscheinungen, 
was fiir diese Annahme sprechen konnte. In diesem Sinne ist der Gebrauch 
der WECHSELMANNkaniile anzuraten, die sehr fein, aber im Gebrauch etwas 
schwierig ist. Sie besteht aus zwei ineinanderliegenden Nadeln, von denen die 
dickere auBere zum Durchstechen der Raut verwendet wird. Danach wird 
die innere, feine Nadel weiter eingefiihrt und zum Durchstechen der Hirnhaute 
und Ablassen der Fliissigkeit benutzt. 

Kopfschmerzen und Unbehagen sind durch ein wenig Luminal, Pyramidon 
oder Veramon und Eisblase leicht zu bekampfen. Bei Dyspnoe, Cyanose, Apnoe 
ist die intralumbale Injektion von Lobelin (0,005-0,03) angezeigt. In hart· 
nackigen Fallen handelt es sich manches Mal um die beschriebene aseptische 
Meningitis. Rier hi1ft eine zweite Punktion zur Druckentlastung. 

IV. Del' Liquol'druck. 
Der Druckmessung ist schon von QUINCKE Bedeutung zugemessen worden. 

Schon vorher wuBte MAGENDIE, daB die Fliissigkeit unter einem gewissen Druck 
steht. Die Technik der Messung ist recht verschieden gehandhabt worden. Am 
einfachsten sind Methoden, die direkt die Steighohe des Liquors in einem geeig
neten Rohre messen. Von anderen Seiten wurden aber auch Quecksilbermano
meter verwendet (KRONIG, WILMS, BUNGART, PFAUNDLER). Letztere haben 
den Vorteil, daB zunachst nur wenig Liquor aus dem System abflieBt, und so 
der Druck nicht vorzeitig absinkt. Ihr Nachteilliegt in den geringen Ausschlagen. 
Urn diesen Umstand zu vermeiden, empfahl KAuTscH die MeBapparatur mit 
Kochsalz16sung zu fiillen, ehe sie an die Punktionsnadel angeschlossen wird. 
So wird das groBere Ausschlage gebende Wasser als MeBfliissigkeit benutzt 
und trotzdem ein zu reichliches AbflieBen von Liquor in die Apparatur vermieden. 
Aber auch dieses Vorgehen hat einen wesentlichen Nachteil: verunreinigt man 
doch so den Liquor auf unberechenbare Weise mit der Kochsalz16sung, wodurch 
er zur Untersuchung nur beschrankt brauchbar bleibt. SchlieBlich sei noch die 
Methode von CLAUDE erwahnt, der ein gegen Wasser geeichtes Anaeroidmano
meter anschloB. Bei diesem ist wieder das haufig notwendige Eichen ein Nachteil. 
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Zur dauernden klinischen Verwendung diirfte sich eigentlich nur die direkte 
Messung eignen, die auch geniigendbrauchbare Resultate liefert. Dabei wird 
an die Punktionsnadel vermittels· einespassenden Ansatzstiickes ein Schlauch 
von einigen Zentimetern mit Glasrohre angesetzt. Der Schlauch soll moglichst 
kurz sein und ebenso wie die Glasrohre nul' ein Lumen von 2,5 mm haben. Das 
Glasrohr muB 30-40 em lang sein. So wird man der Forderung gerecht, daB 
das System nicht zu viel Liquor selbst faBt und hierdurch die Druckmesstmg 
falsch wird. Ebenso ist natiirlich jeder LiquorabfluB nach auBen vor dem 
Ansetzen del' Apparatur zu vermeiden. Wenn man rasch und sichel' arbeitet 
und sich das MeBgerat von einer Hilfsperson bereithalten laBt, ist das Heraus
ziehen des Mandrin und Anbringen del' Apparatur meist so sicher und schnell 
zu vollbringen, daB nur wenige Tropfen verloren gehen. Urn ein vorzeitiges 
AbflieBen ganz zu vermeiden, hat PAPPENHEIM sich einer Punktionsnadel mit 
zwei Ausgangen bedient, die beide durch Hahne verschlossen werden konnen. 
Nach erfolgtem Einstich sind nach dem Ent
fernen des Mandrin zunachst beide Hahne zu 
schlieBen. Die Apparatur wird dann an dem 
einen Hahn angeschlossen und diesel' geoffnet, 
wobei Liquor in Schlauch und Rohre stromt. 
Die Liquorentnahme erfolgt durch den ande
ren Hahn. So kann man wahrend der ganzen 
Punktion dauernd die Druckanderungen beob
achten und auch den Enddruck feststellen. 
Ahnlich gehen ESKUCHEN u. a. VOl'. 

Abb.8. Schema der Druckmessung auf 
In Abb.8 ist eine sole he Druckmessung direktem Wege. 

schematisch aufgezeichnet. Links ist del' Quer-
schnitt durch den Korper mit einem Lendenwirbel angegeben. Del' Patient liegt 
auf del' Seite. Rechts sehen wir die angeschlossene mit Liquor gefiillte Appa
ratur. Del' Druck wird in Zentimetern aufgezeichnet. Ais Hohe gilt del' Abstand 
von der Einstichstelle (0) bis zum Liquorspiegel im Steigrohr (X). 

Jede Druckmessung ist mit einer Reihe groBerer und kleinerer Fehler behaftet. 
Davon ist del' Austritt von Liquor in das MaBsystem schon erwahnt worden. 
Auch geben die verschiedenen Methoden deshalb keine ganz gleichen Resultate, 
weil die Ausschlage mit dem Apparattyp wechseln. Da es sich immer urn ver
gleichende Messungen handelt, so kann man diese Fehler durch Verwendung 
immer der gleichen Apparatur ausschalten. Peinlichst ist jedoch darauf zu 
achten, daB sich beim Ansatz des Schlauches keine Luft im Conus der Punktions
nadel als Blase festsetzt. Auch die Lage der Nadel ist von Belang, aber wenig 
beachtet worden. Oben wurde schon gesagt, daB man groBe Veranderungen 
der Ausstromungsgeschwindigkeit durch einfaches Drehen del' Nadel herbeifiihren 
kann. Auch Lange und vor allem Weite der Nadel diirfen nicht zu ungleich 
bei den verschiedenen Messungen sein. Die groBten Fehler bedingen psychische 
Erregung des Patienten, Schreien und Pressen. Verlagerungen des Kopfes, 
festes Halten (Druck auf den Bauch und auf die Vena jugularis) laBt die Werte 
ersichtlich ansteigen. 

Beim sitzenden Kinde ergeben sich andere Werte als beim liegenden. VOl' 
allem sind die Werte im Sitzen bei del' Zisternenpunktion andere als bei del' 
Lumbalpunktion. 1m Liegen hingegen sind die Werte an beiden Orten gleich. 

:r 
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Wegen der stets vorhandenen psychischen Erregung solI man immer bis zur 
endgiiltigen Ablesung einige Minuten warten (PAPPENHEIM). So erfordert die 
Druckbestimmung Zeit. PAPPENHEIM beobachtete z. B. in den nachsten Minuten 
nach Beginn der Punktion ein Absinken von 10-50 mm. Pulsationsschwankungen 
von seiten der Arterien kommen von 2-6 mm und durch die Atmung bedingt 
von 10-20 mm vor. 

Die einzelnen Komponenten, aus denen sich der Druck zusammensetzt, 
wurden von PFAUNDLER naher bestimmt: 

1. Die Kompression der Flussigkeit solI keinen Anteil haben, sonst miiBte 
der Druck nach wenigen Tropfen schon deutlich absinken, was nicht der Fall ist. 

2. Die hydrostatische Druckkomponente ist recht verschieden. Man ersieht 
sie aus der Differenz zwischen den Werten im Sitzen und Liegen. Die GroBe 
dieser Zahl entspricht nicht der Rohe der Liquorsaule von der Einstichstelle 
bis zum Scheitel, da ja der Lumbalraum allseitig durch Gewebe abgeschlossen 
ist. Sie betragt nur etwa ein Drittel der aus dieser Rohe errechneten GroBe. 

3. Die K omponente des ubertragenen GefiifJdruckes ist aus Vergleichen zwischen 
Messungen an Lebenden und Leichen erschlossen worden. Die Differenz der 
beiden so gemessenen Drucke ist durch den iibertragenen GefaBdruck bedingt. 

4. SchlieBlich ist die elastische Druckkomponente zu erwahnen. Sie ist hervor
gerufen durch die Ausdehnung der FlUssigkeit und die dadurch bedingte Span
nung der Wande des Subarachnoidealraurnes. Es ist auch derjenige Druck, der 
an der Leiche erhoben wird. 

PFAUNDLERS Messungen ergaben den in Tabelle I wiedergegebenen prozen
tualen Anteil der einzelnen Komponenten. 

Tabelle 1. Prozentualer Anteil der einzelnen Druckkomponenten 
am Liquorgesamtdruck nach PFAUNDLER. 

Kinder von 2-12 J ahren 

Druckkomponente Sauglinge 
I HYdrO~:'Phalus I Meningitis gesund tuberculosa 

% % % 

Hydrostatische Komponente . 40 24 27 15 
Komponente des iibertragenen 

GefiiJ3druckes . 50 68 57 60 
Elastische Spannungskomponente 10 8 16 25 

Danach ist im wesentlichen die elastische Wandspannung an der -~Druck
erhohung bei pathologischen Prozessen beteiligt, also die Vermehrung der Fliissig
keit. LEVINSON spricht hier von veranderten Bildungs- und Resorptionsverhalt
nissen, die zur Mengenzunahme fiihren. AuBerdem gibt er aber auch eine Zu
nahme des Hirnvolurnens selbst als Ursache der Druckzunahme mit Recht an. 

Dber die von den verschiedenen Untersuchern gefundenen Normalwerte 
mag die Tabelle 2 Auskunft geben. Dabei wurden aIle Werte, soweit sie in 
Millimeter Quecksilber angegeben wurden, auf ihren Wasserwert umgerechnet. 

Die Wertangaben schwanken zum Teil betrachtlich. Beim alteren Kinde 
sind sie die gleichen wie beim Erwachsenen. Bei letzteren maB ESKUCHEN 
lumbal dieselben Werte wie zisternal. 
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Tabelle 2. Druckwerte verschiedener Autoren beim Saugling 
und alteren Kinde. 

~iiuglinge Altere Kinder 
Autor 

I 
liegend sitzend liegend sitzend 

, 
! 

BOHLE 70-320 
Mittel: 230 

F ALKENHEThI und 
NAUNYN. 50-200 

LEVINSON 14-80 45- 90 150-230 
(Neugeborene) 

MUNRO 30-80 
(N eugeborene) 

PFAUNDLER 70-250 80-300 130-350 230-450 

601 

Mittel: 190 Mittel: 200 Mittel: 210 Mittel: 300 
QUINCKE 40-60 
v. ROHRBOCK. bis 200 bis 200 
SIDBURY. 30-70 

(Neugeborene) 
STEWART 35-110 50-300 
WAlTZ 50-200 

(Neugeborene) 

Dbereinstimmend wird von fast allen Autoren hervorgehoben, daB im Kindes
alter die Messung selten zu bewaltigende Schwierigkeiten macht, da kaum die 
rechte Ruhe herzustellen ist. Es ist auch sehr oft unmoglich, die Zeit abzuwarten, 
bis sich einigermaBen ein Gleichgewicht eingestellt hat. So sind hier die zahlen
maBigen Angaben nur von beschranktem Wert. Andererseits ist die Schatzung 
nach der AusfluBgeschwindigkeit, wie sie haufig gelibt wird, doch sehr grob. 
Es kann auch bei langsamem AbfluB eine Drucksteigerung vorhanden sein, die 
durch schlechten Nadelsitz verschleiert wird. So ist die diagnostische Bedeutung 
der Messung sehr gering. Angaben liber Erhohungen finden sich flir sehr viele 
Krankheiten (v. ROHRBOCK, PFAUNDLER). Die Fehlergrenzen sind aber so groB, 
daB man nur sehr grobe Unterschiede verwerten kann. Beim Bestehen organischer 
Erkrankungen des Hims und seiner Haute ist die librige genaue Untersuchung 
weit wichtiger und ergiebiger. Nicht eine einzigeMethode kann durch die Druck
messung ersetzt werden. Beim Fehlen anderer Liquorerscheinungen ist aus 
einem isolierten erhohten Druck wenig zu erschlieBen. 

V. Liquol'eigenschaften und Liquol'stoffgehalt nebst iln'en 
Untersnchungsmethoden. 

In diesem Kapitel wollen wir vor allem eine Dbersicht liber das gesamte 
Gebiet der Eigenschaften und des Stoffgehaltes nach qualitativen Gesichtspunkten 
geben. DemgemaB ist eine Anordnung nach den bisher gefundenen Bestandteilen 
getroffen worden. 1m AnschluB an die jeweilige Beschreibung einer Eigenschaft 
oder eines Stoffes wird das Prinzip, die Ausfiihrung, Ablesung, Berechnung 
und Aufzeichnung der Methoden, die der Stoffcharakterisierung dienen, folgen. 
Einen Einblick in die Theorie der jeweiligen Untersuchungsart zu geben, ist 
unerlaBlich, da nur so dem Leser eine kritische Einstellung liber den Wert, 
die Bedeutung des Ergebnisses und die Auswahl der Methoden gegeben werden 



602 KURT SAMSON: 

kann. Hingegen sollen Angaben tiber Normalbefunde und pathologische Ab
weichungen hier nur ganz kurz angedeutet werden. Soweit sie fUr die Klinik 
von Wichtigkeit sind, werden sie in den folgenden Abschnitten eingehend be
sprochen. Wo in der Hauptsache vorlaufig nur ein mehr theoretisches Interesse 
besteht, wie bei den physiko-chemischen Daten, ist das Wesentliche schon hier 
zusammengetragen. Bei der Angabe solcher Werte beziehen sich diese, wenn 
nichts anderes vermerkt ist, auf den durch Lumbalpunktion gewonnenen Liquor. 
Die vergleichenden Befunde in verschiedenen Hohen des Subarachnoidealraumes 
werden noch weiter unten aufgezeichnet (s. S. 680). 

Da die normale Cerebrospinalfltissigkeit ein wasserklares Aussehen und ein 
spezifisches Gewicht von durchschnittlich 1007 hat, so kann ihre Stoffkonzen
tration nur eine geringe sein. Es bedarf deshalb bei der Mannigfaltigkeit der 
Zusammensetzung - es sind fast alle Blutbestandteile qualitativ nachweisbar
zur Untersuchung besonders feiner Methoden. Da zudem selten groBere Mengen 
zur Verftigung stehen, immer aber eine Vielheit von Daten erwiinscht ist, so 
kommen vor allem Mikromethoden zur Bearbeitung in Betracht. DaB dieselben 
auBerste Exaktheit des Arbeitens verlangen, ist verstandlich. Die Methoden 
selbst sind den verschiedensten Disziplinen entnommen. 

Zur Beschreibung kommt der Stoff in folgender Anordnung: 

a) Die physiko-ohemisohen Daten haben bis jetzt in der Mehrzahl nur ein 
theoretisch-wissenschaftliches Interesse. Sie sind aber sicher berufen, wesent
liche Einblicke in die Aligemeinbedeutung des Liquors zu geben. Dieses heute 
noch kaum erschlossene Gebiet ist geeignet, eines Tages einen Weg zur Klarung 
vieler normaler und pathologischer nervoser Allgemeinerscheinungen zu weisen, 
und so auch der Therapie ntitzliche Winke zu geben. Zu erwahnen sind das 
Aussehen, die ftir die Konzentration wichtigen Daten (Gefrierpunkt, elektrische 
Leitfahigkeit, Refraktion, Interferometerwerte, osmotischer Druck usw.) und 
die Saurebasenverhaltnisse. 

b) An geformten Elementen des Liquors kennen wir pormalerweise nur die 
Zellen. Mikroskopische, histologische und morphologische Methoden dienen ihrem 
Studium, das Zahl und Art zu bestimmen sucht. AuBer diesen korpereigenen 
finden wir unter pathologischen Verhaltnissen noch korperfremde Bestandteile 
(Bakterien, Fremdkorper). Hier ist die Bakteriologie eine wichtige Hilfs
wissenschaft. 

c) Die gel6sten Stoffe organisohen Ursprungs erfordern das Hauptstudium. 
Die Rolle der organischen Bestandteile ist fUr die Diagnostik eine tiberragende. 
In erster Linie beanspruchen die EiweiBkorper unser Interesse. Quantitativ 
und qualitativ chemische und physikalische Untersuchungen dienen ihrer 
Erkenntnis. Physiko-chemische und evtl. biologische Untersuchungen er· 
ganzen das Wissen tiber ihre Wesensart. Immunkorper und Fermente sind 
organische Stoffe, deren chemischen Charakter wir noch wenig kennen. Ihrer 
Bestimmung dienen indirekte serologische und biologische Methoden. Wiederum 
rein chemische Methoden geben AufschluB tiber stickstoffhaltige (Aminosauren, 
Harnsaure, Harnstoff), und stickstofffreie (Zucker, Milchsaure, Lipoide) orga
nische Produkte. 

d) Die gel6sten Stoffe anorganischen Ursprungs: Zumeist handelt es sich urn 
Ionen. Wir werden die Kationen (Natrium, Kalium, Calcium, Magnesium) 
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und Anionen (Phosphorsaure, Chlor) hier besprechen, wahrend die Kohlensaure 
schon unter den physiko-chemischen Daten abgehandeIt wird. 

A. Physiko-chemische Daten. 
1. A ussehen. 

Eine Beschreibung des Aussehens muB jeder anderen Untersuchung immer 
vorausgehen. Der normale Liquor ist wasserklar, durchsichtig und ungefarbt. 
Infolge seines, wenn auch nur geringen, Kolloidgehaltes schaumt er beim 
Schiitteln (LEVINSON). Der Liquor des Kindes zeigt hier nichts Abweichendes, 
wenn man die Neugeborenenperiode ausschlieBt (s. S.670). 

Unter pathologischen Bedingungen kann sich das Aussehen wesentlich 
andern. Schwache und starke Triibungen werden angetroffen, die durch Zell
gehaIt, Fibrinogen oder Bakterien bedingt sind. Sehr hoher Zellgehalt laBt die 
Fliissigkeit rein eitrig erscheinen. Auch geringe Mengen von Erythrocyten 
(500/3 bis 1000/3 im Kubikmillimeter) konnen sich schon durch leichte Triibung 
ohne wesentliche FarbtOnung dokumentieren. Feinere Triibungen (Sonnen
staubchentriibung) kommen durch erhohten Zell- oder Fibrinogengehalt zustande. 

An abnormen Farbungen sehen wir am haufigsten das Auftreten gelber 
FarbtOne. Es kommen dabei auBerordentlich geringe Farbspuren vor; aber auch 
intensiv gelbe, braungelbe und rotgelbe Fliissigkeiten werden beobachtet. Uber 
den Ursprung dieser Farbungen wird an anderer Stelle eingehender zu berichten 
sein (s. S. 656). Rote Farbungen sind meist durch hamolysiertes Blut bedingt 
(spektroskopische Kontrolle). Bei groBerem Eitergehalt, insbesondere beiPneumo
kokkeninfektionen, sehen wir auch griinliche Verfarbungen. 

2. Die Gesamtstoffkonzentration. 

Die Konzentrationsmessungen haben fiir das Problem der osmotischen 
Gleichgewichtsbestimmung und den dabei vorkommenden Storungen groBe 
Bedeutung. Nicht aIle Methoden sind gleichmaBig brauchbar. Die meisten 
hangen von zu vielen Einzelfaktoren ab, als daB sie ohne genauere Stoffanalyse 
des Liquors Verwendung finden bzw.zu giiltigen Schliissen fiihren konnen. 

a) Das spezifische Gewicht. 

Das spezifische Gewicht ist recht verschieden angegeben worden. PLAUT, 
REHM und SCHOTTMULLER nennen 1003-1008. Dieselben Zahlen werden von 
ESKUCHEN veroffentlicht. WEIGELDT maB in verscbiedenen Hoben und erhielt 
folgende Resultate: Ventrikel: 1002-1004, selten 1005; Zisterne: 1003-1008; 
Cervicalliquor: 1005-1009; Thoraxliquor: 1005-1009, Lumballiquor: 1004,5 
bis 1009. KAFKA, der auch weitere Literatur wiedergibt, stellt auf Grund ge
nauer neuer Messungen beim normalen Liquor die engen Grenzen von 1006 
bis 1009 auf. Die im KAFKAschen Laboratorium von RIEBELING gemessenen 
Zahlen geben fUr den normalen Liquor noch engere Grenzen an (1007-1008). 
Unter pathologischen Verhaltnissen kann das spezifische Gewicht deutlich 
erhoht sein. 

Die Bestimmung erfolgt entweder durch Auswagen im Pyknometer, oder 
in letzter Zeit durch Wagung einer Preglpipette vor und nach der Fiillung 
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(KINDLER). Auch die einfache Spindelmessung ist herangezogen worden und 
die IiAMMERScHLAGsche Methode, die urspriinglich fiir das Blut ausgearbeitet 
wurde. Eine sehr schone Methode hat RIEBELING nach Vorarbeiten von SAMSON 
angegeben. 

Dieses Verfahren benutzt das Prinzip der MOoREschen Waage, wobei die Torsions
waage Anwendung findet. In den Liquor taucht eine kleine Glasspindel ein, die ver
mittels eines Seidenkokkonfadens am Hebel der Torsionswaage hiingt. Zuniichst wird 
die Spindel auf einer gewohnlichen Analysenwaage gewogen. Danach wird der Gewichts
verlust bestimmt, den die Spindel einmal in destilliertem Wasser und dann im zu messenden 
Liquor erleidet. Aus den gefundenen Zahlen liiBt sich das spezifische Gewicht nach der 
Formel: 

Gewicht in Luft - Gewicht in Liquor 
Spezifisches Gewicht = - .. ----- .. ------ - --. -

Gewicht in Luft - Gewicht in Wasser 
errechnen. (Apparatur von der Firma Strohlein & Co., Hamburg.) 

Die Fehlergrenzen sind .sehr gering, wenn man gewisse VorsichtsmaBregeln 
beriicksichtigt. Zu diesen gehort, daB LiquorgefaB und Spindel zueinander 
passende AusmaBe haben, damit ein Kleben der Spindel am Rande des Glases 
verhindert wird. Die RIEBELINGschen Werte schwanken sehr viel weniger als 
die der anderen Autoren. Diese Tatsache laBt sie aber aus einfachen Uber
legungen heraus als zuverlassiger erscheinen. Verdiinnt man namlich vergleichs
weise physiologische KochsalzlOsung urn etwa 20%, resp. konzentriert man sie 
urn diesen Betrag - starkere Konzentrationsunterschiede mogen kaum im 
normalen Liquor vorkommen - so findet man nur sehr geringe Abweichungen 
des spezifischen Gewichtes in der 5. Stelle, wie wir zeigen konnten. Demnach 
wird man nur bei sehr feinen Messungen Unterschiede finden, und es bleibt 
fraglich, ob sie besondere Bedeutung erlangen werden. RIEBELING halt durch 
Vergleich mit anderen Methoden (Interferometrie, EiweiBbestimmung) viele, 
nicht gleichsinnig wirkende Faktoren fiir mitbestimmend und glaubt, daB 
dieses Verfahren deshalb kaum einen verlaBlichen MaBstab fiir die Konzentration 
abgeben kann. Auf Wagungen der Asche und des Trockenriickstandes sei nur 
hingewiesen (KINDLER). 

b) Gefrierpunkt und elektrische Leitfiihigkeit. 
Der Gefrierpunkt ist unter physiologischen Bedingungen eine ziemlich kon

stante GroBe. QUINCKE maB - 0,56° bis - 0,57° C. LEVINSON gibt unter 
normalen Bedingungen Werte von - 0,56° bis - 0,58° Can. Bei Meningitis 
fand er Erniedrigungen bis - 0,47° C, bei Uramie und Diabetes Erhohungen 
bis - 0,62° C. Auf die Methodik mit dem BECKMANNschen Apparat kann hier 
nicht eingegangen werden. Der Gefrierpunkt ist dem des Elutes fast gleich. 
Seine Ausschlage sind zu gering, um feinere Konzentrationsunterschiede wahr
zunehmen. 

Die elektrische Leitfahigkeit spielt heute in der Klinik keine besondere Rolle. 
TUDOS und EBEL untersuchten Kinderliquores und fanden im Durchschnitt 
1,30.10-2 recip. Ohm. Bei der Meningitis ergeben sich niedrigere Werte, was 
zum Teil auf den erhohten EiweiBgehalt, zum Teil auf den erniedrigten Chlor
gehalt zuriickzufiihren ist, denn im eiweiBreichen Serum werden z. B. immer 
niedrigere Werte festgestellt (etwa 1,002· 10-2). Uber die Technik der Be
stimmung, die groBere Erfahrung und kompliziertere Apparatur zur Voraus
setzung hat, lese man in den Praktika der physikalischen Chemie nacho 
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c) Refraktometrische und interferometrische Daten. 

Die Refraktometrie hat zu verschiedenen Ergebnissen gefUhrt. Jedoch ist 
die Methode auch nicht fein genug, urn wirklich praktisch verwertbare Resul
tate zu geben. 1m Durchschnitt wird der normale Brechungsindex im Kindesalter 
zu 1,33508 angegeben (PECHHOLD und PRICE). Eigene Messungen ergaben 
zwischen 1,33494 und 1,33510. Gemessen wird der Brechungsindex mit dem 
PULFRICHSchen Refraktometer der Firma ZeiB, dessen Handhabung bei genauer 
Beobachtung derTemperatur leicht ist. Die Messungen wurden, soweit ersichtlich, 
aile bei 17,50 C. vorgenommen. Die ungenligende Verwertbarkeit liegt vor aHem 
daran, daB die Stoffkonzentrationsunterschiede zu gering sind, urn ausreichende 
Ausschlage zu geben. Andrerseits hangt der gefundene Wert nicht allein von 
der Summe der vorhandenen Stoffe ab, sondem auch von der Art derselben. 
Die verschiedenen Stoffe haben einen verschiedenen spezifischen Brechungs
index, so daB Stoffverschiebungen 'nicht nur durch ihr quantitatives, sondem 
auch durch ihr qualitatives Verhalten imponieren. 

Wertvollere Dienste leistet zweifellos die Interferometrie (HOEFER, JACOBI, 
MATZDORFF, RIEBELING, WULLENWEBER). Bei ihr ist, tmabhangig vom Stoff
charakter, nur die Teilchenmenge (Ionen und Aggregate der EiweiBkorper 
usw.) von Belang. Die gefundene Zahl gibt ein direktes MaB fUr diese. Zur 
Messung wird das Interferometer der Firma ZeiB benutzt. Die Anwendung 
ist einfach, doch der Apparat sehr kostspielig. Es wird der Interferometerwert 
des Liquors gegen destilliertes Wasser ausgemessen. Dazu benutzt man Kammem 
von genau 5 oder lO mm Lange. Die Werte sind einander direkt proportional, 
d. h. in der 5 mm-Kammer werden die halben Werte der lO mm-Kammer erhalten. 
Der normale Interferometerwert schwankt nach RIEBELING zwischen 1360 und 
1380. Auch aHe anderen Autoren stehen auf dem Standpunkt, daB bei gesunden 
Individuen zumeist Werte unter 1400 gefunden werden. Doch schlieBt der 
normale Interferometerwert keineswegs andere pathologische Veranderungen 
aus (KAFKA). Bei einer Anzahl Erkrankungen werden auch deutlich emiedrigte 
Zahlen aufgedeckt. Bei anderen, die vomehmlich mit EiweiBvermehrung einher
gehen, finden sich recht starke Erhohungen. Jedoch besteht zwischen EiweiB
vermehrung und Interferometerwert kein eindeutiger Parallelism us, so daB KAFKA 
mit Recht betont, daB gerade die kombinierte Interferometrie und EiweiBbestim
mung dazu' bestimmt sind, weitere wertvoHe Forschungsergebnisse zu zeitigen. 

Kritisch ist zu bemerken, daB RIEBELING darauf hingewiesen hat, daB die 
Kammem geeicht werden miissen, da sie trotz der Behauptung, daB sie sehr 
genau hergestellt seien, geringe Unterschiede aufweisen. RIEBELING benutzt 
hierzu Normosal, welches sehr einheitlich konzentriert sein solI. 

Anhangsweise sei nur erwahnt, daB das Interferometer vielleicht auch berufen 
ist, uns weitere Einblicke in die physiko-chemische Struktur der EiweiBkorper 
zu geben. Da namlich durch Anderung des Milieus EiweiBaggregate zusammen
geballt oder getrennt werden konnen, so ware hier vielleicht eine Moglichkeit 
gegeben, durch solche bewuBten Milieuanderungen Aussagen liber den jeweiligen 
Zustand der EiweiBkorper zu geben. 

3. Andere physiko-chcmische Datcn. 

Den osmotischen Druck der EiweiBkorper mit dem Osmometer von KROGH 
im Liquor zu bestimmen, ist uns nicht gelungen, da ihre Konzentration unter 
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normalen und den meisten pathologischen VerhiiJtnissen zu gering ist. Hin
gegen sind Anderungen der Viscositdt aufzuzeichnen. Doch sind sie sehr gering 
(1,01-1,06, bei Wasser = 1,00; Lit. bei KAFKA). Benutzt wurde meist das 
Viscosimeter von HEss, seltener dasjenige von OSTWALD. Die Oberfliichen
spannung wurde mit der Ringmethode oder nach der Tropfenmethode (Stalagmo
meter) gemessen. 1m Laboratorium von KAFKA haben SAMSON und RIEBELING 
die Ringmethode benutzt. Ein kleiner Platinring wird mittels eines Kokkon
fadens an der Torsionswaage befestigt. Man hebt den Fliissigkeitsspiegel des 
Liquor alsdann gerade bis zur Beriihrung !nit dem Ring und miBt nun !nit 
der Waage die Kraft, die notig ist, um den Ring eben abzureiBen. GemaB 
einer Forme], die eine Ringkonstante, die Kraft, die zum AbriB notig ist, und 
das Gewicht des Ringes mit der verbleibenden Fliissigkeit nach dem AbriB 
beriicksichtigt, kann die Oberflachenspannung direkt in Dyn berechnet werden. 
Beim reinen Wasser betragt sie rund 50 Dyn. Beim Liquor haben wir 48,9 bis 
51,8 Dyn gemessen. Es werden auch Zahlen angegeben, die sich auf Wasser 
gleich 1,0 beziehen. Diese ergeben dann 0,981-0,996 (KISCH und REMERTZ). 
Solche Werte sind !nit dem Stalagmometer gefunden. GroBere Bedeutung 
scheint der Bestimmung nicht zuzukommen, da auBer den EiweiBkorpem 
kaum oberflachenaktive Korper im Liquor vorhanden sind. Bei den Meningitiden 
sind die Werte entsprechend den hohen EiweiBwerten auch erniedrigt. SpezieIle 
Untersuchungen im Kindesalter existieren unseres Wissens iiber aIle diese 
Daten nicht. Deshalb wiirde es auch zu weit fiihren, hier auf die interessanten 
Befunde der Spektrophotographie einzugehen (Lit. bei KAFKA). 

4. Die Saure-Basenverhaltnisse. 

Der Liquor stellt frisch unter Paraffin entnommen, also unter Vermeidung 
von Kohlensaureverlust, eine fast neutrale Fliissigkeit dar. Die Angaben iiber 
den Wasserstotfionengehalt, gemessen als PH' schwanken normalerweise zwischen 
7,2 und 7,4, selten bis 7,6 (ESKUCHEN und LWKINT, LEVINSON, SHEARER und 
PARSONS, YLLPOE). Beim Stehen an der Luft entweicht schnell das CO2, so daB 
bei der iiblichen Gewinnung in wenigen Stunden eine deutlich alkalische Reaktion 
gefunden wird (PH = 8,0-8,6). LEVINSON hat sich mit dieser Alkalescenzzu
nahme eingehend beschaftigt. Dnter pathologischen Bedingungen. finden wir 
vor allem die Erniedrigung des PH bei den Meningitiden verzeichnet. Es wird 
also hier der Liquor saurer. 

Die Titrationsalkalescenz ist nur sehr gering. Sie betragt im Mittel nur 
15-20 ccm n/l0 Saure fiir 100 ccm (KAFKA). 

Alkalireserve und Kohlensiiurebindungsvermogen sind mehrfach untersucht 
worden. GUILLAUMIN fand bei Kindern erstere zu 51,5% bis 58,20/ 0, BROCK 
letzteres zu 52 Vol.-%. 

ROHONYI gibt eine besondere Titrationsmethode an fiir die Bestimmung der Alkalescenz, 
resp. der Kohlensaurebindung bei der Kohlensaurespannung der Luft. Diese betragt 0,3 mm 
CO2 (= 0,04%). Der Liquor wird zunachst durch mehrmaliges kraftiges Schiitteln mit 
der Kohlensaure der Luft ins Gleichgewicht gebracht. Dann werden 1,5 ccm Liquor mit 
10 ccm absolutem Alkohol versetzt und das EiweiB nach 1/2 Stunde auszentrifugiert. 7,7 cern 
der iiberstehenden Fliissigkeit (= 1 ccm Liquor) werden mit n/100 Salzsaure gegen 0,1% 
Alizarinrotlosung (alizarinsulfosaures Natrium) bis zur Gelbfarbung der vorher roten 
Fliissigkeit titriert. Die gefundene Anzahl ccm verbrauchter Salzsaure nennt ROHONYI 
CarbO'lUJ,lzahl "C". Die Norm ist C = 1,85-2,00. 
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Diese Werte konnen wir im ganzen bestatigen. Bei Toxikosen fand BALINT 
sehr niedrige Zahlen (1,11-1,54) und bei Epilepsie zum Teil recht hohe Werte 
(bis 2,36). BOKAY gibt dies auch an, findet abel' auch bei Spasmophilie Ver
minderung. Jedenfa11s diirfte hier eine weitere Forschung am Platze sein. 

B. Die gefol'mten Elemente im Liquor. 
1. Liquorzellen und Liquorzellzahlung. 

Selbst der normale Liquor enthalt in den meisten Fallen immer einige Ze11en. 
Uber ihre Art wird im nachsten Abschnitt zu sprechen sein. Bei den Erkran
kungen des Zentralnervensystems und seiner Haute werden iiber die normale 
Zahl hinausgehende, abel' recht verschieden groBe Zunahmen angetroffen, wobei 
auch der Bau der Ze11en ein anderer ist als in gesunden Tagen. 

Die urspriingliche Methode del' Zahlung wird nach den ersten Untersuchern 
"franzosische Methode" genannt (WIDAL, SICARD und RAVAUT). Sie besteht 
darin, daB eine gewisse Menge Liquor auszentrifugiert 
und aus dem mikroskopischen Sedimentbefund die Zell
zahl erschlossen wird. Dabei kann eine Fixation und 
Farbung gleichzeitig vorgenommen werden, so daB auch 
die Art der Ze11en zu bestimmen ist (s. unten S.609). 
RAVAUT unterschied je nach der Zahl, die sich in einem 
Feld des Praparates bei Betrachtung mit einem Immer
sionssystem ergab, eine starke, mittlere, maBige und 
fehlende Reaktion. Wenn die Methode auch durch Ein
halten gewisser Prinzipien (gleiche Liquormenge, gleiche 
GroBe del' Sedimentflussigkeitsmenge, gleiche Ausbrei- A~~~Bt'~~dift~~~~H~~~h 
tung des Sedimentes auf dem Objekttrager) standardi-
siert werden kann, so ist sie doch sehr grob, und gerade die feinen Abweichungen 
gehen bei ihr vollig verloren. 

Als Methode del' Wahl, die a11ein eine genaue quantitative Zahlenangabe 
ermoglicht, muB die Kammerzahlung angesehen werden, die von FUCHS und 
ROSENTHAL fUr den Liquor ausgearbeitet wurde. Wenn auch im Laufe der Zeit 
andere Netzeinteilungen fUr die Kammer angegeben worden sind, so hat sich 
doch die urspriingliche von FUCHS und ROSENTHAL in Deutschland fast aus
schlieBlich eingeburgert. Den urspriinglichen, geschlossenen Kammermode11en 
sind die neueren, offenen vorzuziehen. Das Zahlnetz (Abb. 9) besteht aus 
16 groBen Quadraten, welche voneinander durch je 3 direkt aneinander liegende 
Querstriche getrennt sind. Jedes der 16 groBen Quadrate ist in 16 kleine ein
geteilt. Die Seite jedes kleinen Quadrates miBt 1h mm, diejenige eines groBen 
mithin 1 mm. Del' Flacheninhalt emes kleinen Quadrates ist demnach 1/16 qmm, 
del' Flacheninhalt des ganzen Netzes 16 qmm. Die Kammertiefe betragt nach 
Auflegen emes Deckglases 0,2 mm, der Rauminhalt iiber dem gesamten Zahl
netz 16·0,2 = 3,2 cmm. 

Der Liquor muB zur Ze1lzahlung mit einer Zahlfliissigkeit verdiinnt werden. 
Ublich ist es, hierzu eine Blutzahlpipette (Leukocytenpipette mit Marken bei 1 
und 11) zu nehmen. Man fUIlt die Pipette aber nicht wie bei del' Zahlung der 
Blutleukocyten bis zur Marke 1 mit Liquor und bis zur Marke 11 mit Zahlfliissig
keit, sondern geht umgekehrt vor. Zunachst wird aus einem kleinen Schalchen, 
in welches man eine geringe Portion Farb16sung gebracht hat, bis zur Marke 1 
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diese aufgezogen und danach die ganze Pipette mit Liquor, welchen man sich 
gleichfalls in ein Schalchen in geringer Menge abgegossen hat, aufgefiillt. 
Immer muB der Liquor vorher noch einmal gut durchgemischt werden. Auch 
hiite man sich, mit der farbstoffbeladenen Pipette direkt in den Liquor zu gehen, 
sondern gieBe immer eine kleine Portion abo Sonst verunreinigt man den ganzen 
Liquor und macht ihn fiir andere Untersuchungen unbrauchbar. Das Ver
diinnungsverhaltnis ist 10 Liquor auf 11 Gesamtfliissigkeit. 

KAFKA hat ein Verfahren angegeben, welches wegen seiner Einfachheit 
manche Vorteile hat. Er tropft mit einer feinen Capillarpipette 10 Tropfen 
Liquor in ein kieines Reagensglas und fiigt mit derselben Pipette nach Reinigung 
1 Tropfen Zahlfliissigkeit hinzu. Auch so wird dasselbe Verhaltnis von 10 zu 11 

• 

n 
Abb.l0. Liquorzellen in der FUCHS-RoSEN
THAL-Karllrner mit dmn Farbstoff von SAl\IHOX 
gefiirbt. Bei A kleiner Lymphocyt, bei B 

Leukocyten. 

erreicht. Der Vorteil ist vor allem in der 
Verwendung geringerer Liquormengen zu 
sehen, denn bei der Zahlung mit der Pi
pette wird immer ein Teil des Liquors mit 
Farbe verunreinigt und unbrauchbar. 
AuBerdem ist die Praparierung zur Zah
lung sofort nach der Entnahme schnell 
und einfach moglich. Es kann nicht hiiufig 
genug betont werden, dafJ das A nsetzen zur 
Zellziihlung sobald wie moglich zu geschehen 
hat, da die Liquorzellen sonst Tasch zu
grunde gehen (KAFKA). 

Zur Fixation und Farbung der Zellen 
wurden verschiedene :Fliissigkeitszusam
mensetzungen beschrieben. Die meisten 
Untersucher benutzten 3-100/ oige Essig
saure mit Methylviolettzusatz. Es ist 
kiar, daB die Essigsaurekonzentration, 
die zur Erhaltung der ZeUen vorhanden 
sein muB, hoher genommen wird als die

jenige zur Blutleukocytenzahlung, 'cia ja eine viel geringere Zusatzmenge zum 
Liquor kommt. Deshalb soll auch die Farbe dichter sein als bei den Blutzell
zahlfliissigkeiten. Aus diesem Grunde schlug JAKOBSTHAL eine 500f0ige Essigsaure
konzentration vor. Wir haben uns mit den Resultaten der Methylviolettfarbung 
aber bisher nie recht befreunden konnen, da es die Zellformen und vor allem 
die Kernformen schlecht darsteUt und auch bei langerem Stehen die Erythro
cyten sehr intensiv farbt, so daB Verwechslungen vorkommen. Ein weiterer 
Nachteil des Methylvioletts besteht darin, daB es in den hier notigen hohen Kon
zentrationen in Spuren ausfiillt. Dieser Vorgang beeintrachtigt zwar die Farbekraft 
der Losung nicht, erfordert aber Filtration vor jedesmaligem Gebrauch. Studien 
an vielen Farbstoffen haben zu folgendem Rezept gefiihrt (SAMSON): 

Acidum aceticum glaciale . . . . . 30,0 
Acidum carbolicum liquefactum . . 2,0 
Alkoholische Fuchsinlosung (1 : 10) . 2,0 
Aqua destillata ......... ad 100,0 

Die Losung ist unbegrenzt haltbar und braucht vor der Benutzung nicht 
filtriert zu werden. Sie ist in ihrem Farbstoffgehalt so eingestellt, daB eine 
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langsame Farbung eintritt, was sehr viel distinktere Bilder liefert. Deshalb muB 
nach dem Zusatz der Farblosung noch mindestens 1/2 Stunde bis zur Auszahlung 
gewartet werden. Auch nach vielen Stunden ist das Auszahlen noch in gleicher 
Weise moglich und gibt dann vielfach sogar noch bessere Resultate. Mit dieser 
Losung gelingt es auch, dieZellformen zum Teil direkt in der Kammer zu differen
zieren (Abb. 10). 

Nach Fiillen der Zahlkammer mit dem Liquor-Farbstoffgemisch wartet man 
einige Minuten, damit die Zellen sich auf dem Boden der Kammer absetzen. 
Man zahlt dann das ganze Zahlnetz aus. Die Berechnung ist einfach: 

Hat man die Zahl "X" gezahlt, so ist diese in 3,2 cmm enthalten gewesen. 

In 1 cmm der Liquor-Farbstoffmischung waren also ~ Zellen, und unter 
3,2 

Beriicksichtigung der Verdiinnung 10 Liquor;tuf 11 Fhi.ssigkeit ist die Zellmenge 
. X·ll X 

in 1 cmm Liquor = 3,2. 10 = 3' 
Die Grenzen des Normalbefundes werden allgemein zu %_5/3 angegeben. 

Die einschlagigen Daten werden ausfiihrlich im nachsten Kapitel gebracht 
werden (S.667ff.). 

2. Liquorzellarten und ihre Darstellung. 

Die Zellartbestimmung ist bisweilen recht wichtig. Normalerweise werden im 
Liquor nur kleine Lymphocyten gefunden. Liegen krankhafte Verhaltnisse vor, 
so treten eine ganze Reihe anderer Zellen auf: abnorm groBe Lymphocyten, 
Leukocyten, Plasmazellen, eosinophile Zellen (z. B. bei Cysticercosis), Mastzellen, 
Makrophagen, Endothelien und Tumorzellen (s. BEUMER, ESKUCHEN, KAFKA, 

PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER, RINDFLEISCH). Eine einheitliche Klassi
fizierung der auftretenden Formen und kritische Wiirdigung der Resultate ist 
schwer. Der Ursprung der Zellen - ob histiogen oder hamatogen - ist keineswegs 
fiir aile FaIle geklart. Zum Teil liegt dies an den auBerordentlichen Schwierig
keiten, die Zellen moglichst intakt zur Darstellung zu bringen. 

Mit unserer Kammerzahlmethode gelingt dies nur grob, wenn auch meist 
fiir praktische FaIle geniigend. Wir pflegen heute die Zellen in polynukleare 
Leukocyten, Lymphocyten und groBe Mononukleare zu differenzieren. Andere 
Methoden schlieBen sich zum groBten Teil an die Arbeitsweise der franzosischen 
Autoren an. Zunachst waren hierbei die "V italfiirbemethoden" zu nennen 
(RAVAUT, WAlTZ). Zu einem Tropfen gut auszentrifugierten frischen Liquor
sedimentes wird ein Tropfen von Methylgriinpyronin "Griibler" gefiigt. Dann 
wird die Farbung stundenweise unter dem Mikroskop verfolgt. Das Protoplasma 
der Zellen wird rosa, der Kern blauviolett. Nach Form und Farbung sowohl 
als auch nach der Schnelligkeit der eintretenden Farbung werden von WAlTZ 
verschiedene Zellarten unterschieden. Dieser Autor benutzte die Methode zum 
Studium des Neugeborenenliquors .. 

Die "Fixationsmethoden" teilt man in hamatologische und histologische ein. 
Zu den ersteren gehort die heute kaum noch benutzte Methode von WIDAL, 
SICARD und RAVAUT. Am gebrauchlichsten sind jetzt die Arbeitsweisen von 
O. FISCHER und V. KAFKA, sowie SZEsCI. Bei beiden wird der Liquor aus
zentrifugiert. FISCHER und KAFKA setzen vor dem Zentrifugieren 3 Tropfen 
Formol zur Fixation der Zellen zu. SZESCI zentrifugiert ohne diesen Zusatz aus. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 39 
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Die Sedimente werden auf einen engen Raum (etwa 1 qcm) auf Objekttrager 
gebracht und an der Luft oder im Brutschrank bei 37° C getrocknet. Dann erfolgt 
nach FISCHER und KAFKA die Fixation mit Methylalkohol und Farbung mit 
Hamatoxylin-DELAFIELD und Eosin. SZESCI gibt 3 verschiedene Farbemethoden 
an: Methylgriinpyroninfarbung nach Sublimatalkoholfixation (PAPPENHEIM); 
MAy - GmMsA -Farbung; LEISHMAN -Farbung (s. bei KAFKA, Taschenbuch der 
Untersuchungsmethoden). 

In neuerer Zeit schlieBen sich diesen Verfahren solche an, die die Zellen durch 
Zusatz von Serum zum Liquor in ihrer Form zu erhalten suchen (FORSTER). 

Weit umstandlicher sind die histologisGhen Methoden (ALZHEIMER). Es wird 
das EiweiB des Liquors ausgefallt und auszentrifugiert, wobei es die Zellen mit
reiBt. Das Sediment wird gehartet, entwassert, in Celloidin eingebettet und 
geschnitten. Dann folgt Aufkleben, Farben und Einbetten der Schnitte. 

3. Bakteriologie des Liquors. 

Der normale Liquor ist steril. Nur unter pathologischen Bedingungen finden 
wir Erreger. In den meisten Fallen handelt es sich dann um Meningitiden. 
Doch gibt es auch Angaben, daB sich bei Infektionskrankheiten im Liquor die 
betreffenden Erreger vorgefunden haben, ohne eine Meningitis zu bewirken 
(LEEDE, CORONIA). {)ber die verschiedenen Bakterien wird noch zu sprechen 
sein (s. S. 701, 704, 708). 

Der Nachweis der Spirochaeta pallida ist bei den luischen Zentralnerven
systemerkrankungen in seltenen Fallen gelungen (ARMUZZI, SCHONFELD und 
KREY). Bei dem sparlichen Vorkommen von Spirochaten bedarf es immer 
recht groBer Mengen Liquor. 

Zum Nachweis der Bakterien dient das Nativpraparat, das am besten vom 
Sediment des gut auszentrifugierten Liquors gemacht wird, die einfache An
reicherung im Brutschrank, sowie die Kultur. FUr die bakteriologische Bear
beitung bedarf es guter Vorkenntnisse. Wir konnen hier nur gewisse allgemeine 
Anregungen geben, die sich auf das Gebiet des Liquors beschranken. Besondere 
Einzelheiten sind noch bei der Besprechung der Meningitiden angegeben (s. oOOn). 
Das gilt vor allem fur das Aufsuchen der Tuberkelbacillen und Meningokokken. 

Allgemein ist zu sagen, daB keine Anreicherung undkeine Kultur vorgenommen 
werden darf, ohne daB zwei Nativpraparate angefertigt werden. Diese sind 
nach GRAM und mit Methylenblau zu farben. 

Statt der Gramfii.rbung benutzen wir gerne diejenige von WEIGERT-EsCHERICH in der 
Modifikation von ALEXANDER SCHMIDT. Sie hat den Vorteil, besonders klare Bilder zu 
geben. Es haftet ihr auch nicht der Nachteil der Gramfii.rbung an, manches Mal Farbstoff
niederschlage im Praparat zu erzeugen. Zur Fii.rbung ben6tigt man: 1. 2 g Gentianaviolett 
durch 1/2stiindiges Kochen in 200 ccm Aqua dest. gel6st; 2. 11 ccm absoluten Alkohol mit 
3 ccm Anilin61; 3. 1 g Jod und 2 g Jodkalium in 60 ccm Aqua dest. gel6st; 4. gleiche Teile 
von Anilin61 und Xylol; 5. reines Xylol; 6. KarbolfuchsinWsung 1 : 10 mit Aqua dest. 
verdiinnt. AIle diese L<isungen sind haltbar. Zur Farbung wird eine Mischung aus 17 Teilen 
von 1. und 3 Teilen von 2. benutzt, die etwa 2 Wochen haltbar ist. In diese Farbl6sung kommt 
das Praparat fiir 1/2 Minute. Dann wird es zwischen FlieBpapier vorsichtig abgetrocknet. 
Das Praparat wird nun einmal in die Jodjodkalil6sung (3) eingetaucht und sofort wieder 
zwischen FlieBpapier getrocknet. Danach wird es in der Anilin61-Xyloll6sung entfii.rbt (4), 
abermals getrocknet und im reinen Xylol abgespiilt. Wenn es jetzt wieder getrocknet ist, 
wird 1/2 Minute mit der Fuchsinl6sung nachgefii.rbt. 
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Die Anreicherung des steril entnommenen Liquors geschieht in der Weise, 
daB er fiir 24 Stunden in den Brutschrank gestellt wird. Danach wird ein Sedi
mentpraparat hergestellt. Auf diese Weise gelingt es haufig schon, vorher nur 
sparlich vorhandene Bakterien zur geringen Vermehrung zu bringen. Von 
manchen Seiten wird angeraten, den Liquor zuvor mit steriler, 100/oiger Trauben
zuckerli:isung, die im Verhii,ltnis von 1 : 10 zugesetztwird, auf einen Zuckergehalt 
von etwa 10/0 zu bringen. 

FUr die kulturelle Bearbeitung gilt vor allem der Satz, daB, je schneller der 
Liquor zur Bearbeitung gelangt, desto besser die Resultate werden. Besonders 
Meningokokken sind gegen langeren Transport mit Abkiihlung sehr empfindlich. 
Wir bearbeiten immer das Sediment des gut auszentrifugierten Liquors, welches 
in Bouillonri:ihrchen gebracht wird. Plattenkulturen ki:innen angeschlossen 
werden, sind aber nicht von gleichem Wert wie die Bouillonkulturen, die zur 
genaueren Diagnostik spater auf Platten iibertragen werden. In der gewi:ihnlichen 
Bouillon wachsen die wichtigeren Erreger (Meningokokken und Pneumokokken) 
nur selten oder gar nicht, weshalb sich nur serumhaltige Nahrbi:iden eignen. 
Als Grundlage verwenden wir mit gutem Erfolg MERCKB Standardnahrbi:iden. 
Diesen fiigen wir 10% Pferdeserum zu, welches man ohne Karbolzusatz (!) 
fertig in Ampullen beziehen kann. Spezialfalle erfordern natiirlich besondere 
Bearbeitung (Typhusbacillen: Galle; Influenzabacillen: Hamatinnahrbi:iden). 
Auch ki:innen einmal anaerobe Erreger in Betracht kommen (SCHOTTMULLER). 

Bei einer Anzahl von Encephalitisformen aller Art im Kindesalter haben 
KNAUER und JAENSCH den Liquor auf die Cornea des Kaninchens verimpft. 
Dabei ergab sich eine Keratitis superficialis. Auf diesem Wege gelingt es also 
scheinbar in vielen Fiillen, invisible Erreger nachzuweisen, wo man bisher die 
Fliissigkeiten als steril ansah. Es diirfte sehr wichtig sein, diese Befunde nach
zupriifen. 

4. Andere pathologische geformte Bestandteile. 
Als ki:irpereigener pathologischer Formbestandteil mag das Fibringerinnsel 

erwahnt werden, das sich beim Stehenlassen des Liquors vornehmlich bei ent
ziindlichen Meningealaffektionen abscheidet. Teils finden wir sehr feine Netze, 
teils sehr grobe. Auch kann der Liquor in toto erstarren. (S. Meningitis, 
Meningoencephalitis, Poliomyelitis, Sperrliq uor.) 

Ein seltenes V orkommnis ist der Cysticercus cellulosae, dessen Hakchen 
beobachtet worden sind (HARTMANN). Noch seltener sind Trichinen (LINTZ). 
PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER teilen einen Fall mit, bei dem es sich wahr
scheinlich urn ein Cholesteatom gehandelt hat. Der Liquor wies Cholesterin
krystalle, Leucin, Fettkugeln und Membranfetzen auf. Diese Bestandteile wurden 
bei der Mikroskopie entdeckt. Doch war der Liquor auch makroskopisch getriibt. 
Jedenfalls empfiehlt es sich, bei Triibungen, die sich nicht als durch Zellen oder 
Bakterien bedingt aufklaren lassen, eine eingehende Durchforschung des Sedi
mentes vorzunehmen. 

C. Die gelosten Stofl'e organischen Ursprungs. 
1. Die Eiweillkorper. 

Der GesamteiweiBgehalt des normalen Liquors ist sehr gering. Er wird 
iibereinstimmend von allen Autoren mit rund 0,02% angegeben, oder anders 

39* 
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ausgedruckt zu 20 mg%. 1m Liquor werden, wie im Serum, zwei verschiedene 
Eiweillgruppen unterschieden: die Globuline und die Albumine. Inwieweit 
hier ein Parallelism us zur Blutzusammensetzung anzunehmen ist, solI an 
anderer Stelle untersucht werden (s. S. 650). Als Unterscheidungsmerkmal 
von Globulin und Albumin gilt in der Hauptsache das verschiedenartige Verhalten 
beider Korper beim Zusatz von AmmoniumsulfatlOsung. Setzt man zu einer 
Mischung beider Korper in waBriger Losung die gleiche Menge gesattigter 
AmmoniumsulfatlOsung zu, so erhalt man eine Halbsattigung mit Ammonium
sulfat. Bei dieser Halbsattigung mit Ammoniumsulfat bei neutraler Reaktion 
fallen die Globuline aus (HOFMEISTER). Die Albumine bleiben unter diesen 
Bedingungen in Losung. Es konnen auch andere Salze Verwendung finden 
(HOFMEISTER); dann mussen aber entsprechend andere Konzentrationen gewahlt 
werden. Doch eignen sich diese Salze (Zinksulfat, Magnesiumsulfat) nicht so 
gut, so daB sich zur lsolierung des Globulins allgemein das Ammoniumsulfat 
eingeburgert hat. Der streng isolierte Ausfall des Globulins findet aber nur 
statt, wenn die Reaktion des Salz-EiweiBgemisches neutral ist. Starkere Sauerung 
laBt zum Beispiel auch einen Teil oder das gesamte Albumin ausfallen. Ebenso 
wird dieses durch eine weitere Steigerung der Ammoniumsulfatkonzentration 
bis zur Ganzsattigung zur Fallung gebracht. Eine Vielzahl von Untersuchungen 
mit anderen Salzen, mit biologischen und physikalisch-chemischen Methoden, 
auf die hier nicht naher eingegangen werden kann, hat die Berechtigung einer 
Trennungsweise dieser beiden EiweiBkorper mit Ammoniumsulfat erwiesen. 
Beide EiweiBkorpergruppen, sowohl die Globuline als auch die Albumine, sind 
aber unter sich nicht einheitlicher Natur. Eine Globulinlosung aus Liquor
globulinen weist z. B. andere Eigenschaften auf, als eine solche der Blutglobuline. 
Es sind hier also die Serumverhaltnisse nicht ohne weiteres auf den Liquor 
anwendbar. Die Verkennung dieser Tatsache hat schon zu mancherlei Trug
schliissen gefiihrt. Wir werden weiter unten (s. S. 650) sehen, daB noch nicht 
einmal die aus verschiedenen Liquores bei den verschiedenen krankhaften Pro
zessen gewonnenen Globuline identisch sein miissen. 1m Serum hat man versucht, 
durch sog. fraktionierte Fallung, d. h. Fallung bei verschiedenen Ammonium
sulfatkonzentrationen (etwa 1/4' 1/3 und 1/2-Sattigung) verschiedene Globuline 
zu gewinnen und hatte auch damit Erfolg (Lit. bei KESTNER). Auch im Liquor 
wurde dieses Verfahren praktisch angewendet (KAFKA). Jedoch auch hier darf 
die Tatsache, daB eine fraktionierte Trennung iiberhaupt moglich ist, nicht dazu 
fiihren, die Liquorglobulinfraktionen denen des Blutserums gleichzusetzen 
(KAFKA, SAMSON). 

Die mit Ammoniumsulfat gefallten Globuline sind nach dem Auszentri
fugieren und Entfernen der iiberstehenden albuminhaltigen SalzlOsung wieder 
in Wasser loslich. Die Losung geht aber nur unter Vermittlung von Salzen vor 
sich. Meist genugen die Salzreste, die nach dem Auszentrifugieren noch in dem 
feuchten Globulinniederschlag enthalten sind. Die Mehrzahl der Globuline ist 
nur im salzhaltigen Milieu lOslich. Und zwar bedarf es fiir eine bestimmte Globu
linmenge auch einer bestimmten Salzkonzentration. Entziehung des Salzes 
durch Dialyse oder Verdiinnen der Salz-Globulinlosung mit destilliertem Wasser 
iiber eine bestimmte Grenze hinaus hat gleichfalls Globulinfallung zur Folge. 
Hierbei ist auch die Reaktion der Fliissigkeit von Belang. Fur die Globuline 
besteht bei einer bestimmten H - lonenkonzentration (etwa PH = 5,4, sog. 
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isoelektrischer Punkt der Globuline) ein Losungsminimum, was sich besonders 
bei Salzarmut des Milieus auspragt. Einstellung auf die Reaktion des isoelektri
schen Punktes des Globulins, der im schwach sauren Gebiet liegt, hat, ebenso 
wie Herabsetzung der Salzkonzentration des Milieus, einen Ausfall des Eiweill
korpers zur Folge. Es fallen dabei meist nicht alle Globuline aus, sondem nur 
derjenige Teil, der besonders labil in Losung ist. Wir werden dies Prinzip der 
Salzarmut bei Annaherung an den isoelektrischen Punkt bei der Besprechung 
der BRAUN-HuSLERschen Reaktion wiederfinden, wahrend die Phase I nach 
NONNE-AI'ELT-SCHUMM die Ammoniumsulfatfallung benutzt. 

Die Albumine haben bis heute nur eine geringe Bearbeitung gefunden; 
doch lassen auch sie sich zweifellos fraktionieren. Dieser Versuch ist aber unseres 
Wissens bis heute am LiquoreiweiB noch nicht untemommen worden. 

Bei der Bestimmung der EiweiBkorper unterscheiden wir die Schatzungs
methoden, die nur Annaherungswerte fiir die Menge geben, und die genauen 
quantitativen Methoden. AuBerdem kennen wir noch eine Anzahl Methoden, 
die es gestatten, auch iiber die Art der Globuline Auskunft zu erhalten. 

2. Quantitative Schatzungsmethoden der EiweiBkorper. 
a) Globulinreaktionen. 

Versuche, die EiweiBkorper des Liquors zur Darstellung zu bringen, gehen 
schon auf WIDAL, SICARD und RAVAUT zuriick. GUILLAIN und P ARANT versuchten 
die Koagulation mit Hitze. MONOD nahm Magnesiumsulfat. Zur speziellen 
Darstellung der Globuline benutzte CIMBAL das Zinksulfat, NISSL zuerst das 
Ammoniumsulfat. AIle diese Untersuchungen haben keine groBere Bedeutung 
erlangt. Vor allem lag das an der geringen Prazisierung der einzuhaltenden 
VorsichtsmaBregeln, so daB die Resultate schlecht reproduzierbar waren. Hier 
haben die grundlegenden Versuche von N ONNE und APELT unter der Mit
wirkung von SCHUMM Wandlung geschaffen. Diese Autoren haben ihre leicht 
anzustellende Reaktion, die sich allgemein eingefiihrt hat, Phase I genannt. Als 
Phase II gaben sie eine Reaktion an, bei der nach der ersten Fallung der Globuline 
und deren Entfemung die Restfliissigkeit angesauert und gekocht wurde. Die so 
zur Darstellung kommenden Albumine lieBen sich aber nicht mit einer genii
genden Sicherheit zur Diagnostik quantitativ abschatzen, so daB diese Reaktion 
wieder fallen gelassen wurde. 

a) NONNE-AI'ELT-ScHUMM-Reaktion. Phase I. 
Das Prinzip der Reaktion beruht auf der Ausfallung der Globuline durch 

Zusammenbringen gleicher Teile Liquor und gesattigter Ammoniumsulfat16sung, 
so daB die geforderte Halbsattigung an Ammoniumsulfat eintritt. Die Menge 
der Globuline wird aus dem Grad der eintretenden Triibung oder Flockung 
erschlossen. Als Reagens benutzten die Autoren zuerst eine Salz16sung, die durch 
Kochen des Salzes hergestellt war. Durch diese Kochprozedur entweicht aber 
sehr leicht Ammoniak aus der Losung, so daB diese sauer wird. Schon oben 
wurde aber betont, daB die Reaktion eine wesentliche Rolle spielt. Es muB des
halb darauf geachtet werden, daB tatsachlich ein neutrales Reagens vorIiegt. 
Dieses erhalt man nach unseren Angaben auf folgcnde Weise: 

85 g Ammonium sulfuricum purissimum pro analysi (ungereinigte Handelspraparate 
sind nicht brauchbar) werden in einen 1000 ccm-Kochkolben gebracht. In einem zweiten 
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kleineren Glaskolben werden 100 ccm destillierteB Wasser auf 900 C erhitzt. Man gieBt dann 
die heiDe LOsung auf da.s Ammoniumsulfat und schwenkt bis zur volligen LOsung kriiftig 
UID. Dana.ch liBt man das Ganze bis zum anderen Tage bei Zimmertemperatur (nicht 
Eisschrank) Btehen, wobei Bich der AmmoniumsulfatiiberschuB ausIaystallisieren muB. 
Die LOsung wird durch Filtrieren vom SalziiberschuB befreit. Da dieses Rea.gens meist 
gleich in groBeren alB hier angegebenen Mengen angesetzt wird und dementsprechend 
das Salz auch in groBeren Packungen in den Handel kommt, lassen Bich gecinge Verunreini· 
gungen an Staub und Verpa.ckung nicht immer vermeiden. EB ist deshalb ratsam, vor dem 
AuskryBta.llisieren des UberschUBBes bereits die heiDe Losung einmal zu filtrieren. 

Das Reagellil ist unbesehrankt haltbar. Man iiberzeuge sieh dureh Zusatz 
von Laekmustinktur zu einer geringen Menge der Losung von der neutralen 
Natur derselben. Sollte sie im Laufe der Zeit sauer werden, oder sofort etwas sauer 
sein, was aber kaum vorkommt, so neutralisiere man sie mit einigen Tropfen 
starken Ammoniaks. Beim Stehen krystallisiert leieht dureh dauemdes Ver
dunsten des Wassers immer wieder etwas Ammoniumsulfat aus, so daB man 
prinzipiell die zur Verwendung kommende Menge vorher abfiltrieren soll. 

Die Reaktion wurde urspriinglieh in der Form angegeben, daB 2 eem Liquor 
mit 2 eem Reagens versetzt und gut umgesehiittelt werden. Dann soll naeh genau 
drei Minuten die Ablesung erfolgen. Jedoch kommt man aueh mit geringeren 
Fliissigkeitsmengen aus. Wir nehmen Glaser von 10 em Lange und 7 mm 
liehter Weite und beniitzen immer 0,5 eem jeder Fliissigkeit. Zu beaehten ist: 

1. DaB immer dieselbe Glasehenart genommen wird, denn die vergleiehende 
Triibungsbeobaehtung und Sehatzung, die eine subjektive ist, muG unter immer 
denselben Bedingungen gleieher Sehiehtdieke undgleieher Glasdieke vorgenommen 
werden; 

2. daB immer die gleiehe Zeit yom Ansetzen der Reaktion bis zur Ablesung 
verstreieht (3 [!] Minuten), denn spater fallt immer etwas Globulin aus, welches 
ein normaler Liquorbestandteil ist. Nur tritt die Fallung bei geringem Globulin
gehalt langsam ein, bei groBerem, pathologischem Gehalt schneller; 

3. daB die Beleuehtungsart immer gleichmaBig gestaltet wird. Man lese 
immer nur gegen einen schwarzen Hintergrund ab (schwarzes Papier) und 
benutze nur Tageslieht; 

4. daB die angegebenen Mengenverhaltnisse streng innegehalten werden. 
Nur solche Reaktionen sind verwertbar, bei denen die Abmessung der Fliissig
keitsmengen mit der Pipette vorgenommen wurde. Schatzungsweiser Zusatz 
ist ganz zu verwerfen. Auch nur geringe Mengenunterschiede haben ungenaue 
Resultate zur Folge. Nieht nur die Tatsache, daB durch die veranderte Fliissig
keitsmenge die Flockung sich in einer anderen V olumeneinheit befindet, ist die 
Ursache tauschender Resultate. Unterschreiten der Halbsattigung mit Ammo
niumsulfat fant nieht alle Globuline, Dberschreiten fiihrt evtl. zu einer gleieh
zeitigen Ausfallung der Albumine, wahrend man ja nur die Globuline bestimmen 
will. Aus diesem Grunde lasse man auch die Ammoniumsulfatlosung langsam 
aus der Pipette ausflieBen, da sie wegen ihrer hohen Viscositat sonst leicht zum 
Teil in der Pipette hangen bleibt. 

Fiir die Aufzeichnung der Befunde gilt folgendes: Klar durchsichtige Gemenge 
sind "negativ". Leichte Triibungsgrade dokumentieren sich in "Opalescenz". 
MaBige Triibungen werdenals "Triibung" bezeichnet, starkereals" +, + +, + + +" 
und ,,++++". Man kann auch noch feinere Abstufungen einfiihren, doch hat 
dies praktisch keine Bedeutung. 
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Der Normalliquor zeigt immer ein negatives Resultat. Schon schwache 
Opalescenzen sind zweifellos auf eine vermehrte Globulinmenge zu beziehen. 

fJ) Modifikationen der Phase I: Ross-JoNEs-Probe; BrSGAARDB Modifikation. 
Ross und JONES unterschichten den Liquor mit der konzentrierten Ammo

niumsulfatlOsung und beobachten die an der Beriihrungsstelle nach 3 Minuten 
auftretende Ringbildung. In ein Glaschen mit 1 ccm Liquor fiihrt man die fein 
ausgezogene Spitze einer Pipette, die mit Ammoniumsulfatlosung gefiillt ist, 
bis zum Grunde ein. Dann laBt man durch Liiften des pipettenverschlieBenden 
Fingers langsam die SalzlOsung unter den Liquor flieBen, so daB eine scharf 
abgesetzte Grenze hervortritt. 

Die Probe ist weniger empfehlenswert als die Originalmethode von N ONNE 
und MELT. An der Beriihrungsflache erreicht die Konzentration des Ammonium
sulfa.tes mehr als Halbsattigungswert, so daB Albuminmitfallung moglich ist. 
Hierauf beruht auch die Angabe, daB alIzu oft bei sonst normalem Liquor 
geringe Ringbildung beobachtet wurde. Da die Reaktion aus diesem Grunde 
praktisch und theoretisch weniger gut fundiert ist als die Phase I, mochten wir 
sie nicht empfehlen. Vollig zu verwerfen ist die Kombination von Phase I und 
Ross-JoNEs-Probe, wobei zuerst die Ringbildung beobachtet wird, und dann 
nach Umschiitteln die Triibung. 

BISGAARD hat zwecks besserer Schatzung der Resultate noch angegeben, 
den Liquor im Verhaltnis 1 : 1, 1 : 2, 1 : 4 usw. verdiinnt fUr die ROSS-JONEs
Probe zu verwenden, um so zu sehen, bis zu welcher Grenzverdiinnung eine solche 
Ringbildung noch nachweisbar ist. Der Probe haften dieselben Nachteile an wie 
der Ursprungsmethode. 

y) KAFKAB fraktionierte Ammoniumsuljataussalzung. 
Diese Methode schlieBt sich auch an die Versuche der HOFMEISTERschen 

Schule an (s. oben S. 612), die durch verschieden starke Sattigung mit der Salz
losung verschiedene Globulinarten entdeckt hat. Erreicht man im Blutplasma 
eine Salzkonzentration von Ammoniumsulfat, die 28% der moglichen Sattigung 
betragt (sog. 28%-Sattigung), indem man zu 50 Teilen Plasma und 22 Teilen 
physiologischer Kochsalzlosung 28 Teilegesattigter Ammoniumsulfatlosung hinzu
fiigt, so faUt das Fibrinogen aus (REYE). Bei Erreichen der 33%-Sattigungs
grenze faUt im Serum ein als Euglobulin bezeichneter Korper aus, im Plasma das 
Fibrinogen und das Euglobulin. Bei 40%-Sattigung fallt auBer dem Euglobulin 
im Serum noch Pseudoglobulin aus; bei Halbsattigung (500f0-Sattigung) flockt 
alies Globulin (Euglobulin, Pseudoglobulin und Restglobulin)aus. Wenn auch 
im Liquor andere Globulinarten vorkommen diirften als im Serum, und infolge
dessen diese Stoffbezeichnung nicht ohne weiteres auf ersteren anwendbar ist, 
haben die KAFKAschen Untersuchungen doch groBes praktisches und theoretisches 
Interesse gehabt. Es wird dabei der Liquor nach folgendem Schema angesetzt: 

Liquor O,9~~ NaCl- Gesattigte Ammonlumsulfat- I Sattigungsgrad IOsung l5sung 

0,5 0,00 0,50 50% (= Phase I) 
0,5 0,10 0,40 40% 
0,5 0,17 0,33 33% 
0,5 0,22 0,28 28% 
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Neben dem Ausfall del' Phase I findet man einen solchen del' 40%-Sattigung 
noch bei frischen Fallen von Lues cerebri und Paralyse. Bei letzterer erlebt man 
haufig auch noch einen Ausfall del' 330f0-Sattigungsphase. Meningealaffektionen 
starkeren Grades haben fast aIle eine positive 330f0-Sattigungsphase, haufig 
auch laBt sich bei ihnen mit del' 280f0-Sattigung Fibrinogen nachweisen. 

Man kann die genauere Bestimmung solcher Niederschlage auch in graduierten 
Rohrchen vornehmen (KAFKA, SCESCI). Die hierzu notigen Kautelen werden 
weiter unten besprochen (s. EiweiBrelation). 

<5) Salzsiiurereaktion von BRAUN und HUSLER. 

Diese Reaktion benutzt das oben skizzierte Prinzip, daB durch leichtes An
sauern del' isoelektrische Punkt del' Globuline moglichst erreicht wird, wobei fUr 
die Globuline ein Losungsminimurn auftritt und gleichzeitig durch Wasser
verdiinnung die Konzentration del' zur Losung notigen Salze herabgesetzt wird. 
Das wird erreicht durch Zusatz einer groBeren Menge schwachkonzentrierter 
Salzsaure. Nach neueren Messungen von uns zeigt die Losung dann fast immer 
PH 5,4. Durch den relativ groBen Flussigkeitszusatz sinkt die Salzkonzentratioll 
auf 1/6 des physiologischen Wertes. 

Zu I ccm Liquor werden 5,0 ccm n/300 Salzsaure hinzugesetzt und gut durch
gemischt. Als Glaschen benutzt man am besten dieselben wie bei del' Phase 1. 
Die positive Reaktion wird meist durch eine schwache Opalescenz angedeutet, die 
man fruhestens nach einer halben Stunde ablesen soIl. Die Reaktion ist vor
nehmlich bei Meningitiden positiv, abel' auch bei einer Anzahl Paralysen. Durch 
sie wird nul' ein Teil des Globulins (Labilglobulin, Euglobin) gefallt. In welchen 
Verhaltnissen diese Reaktion zu den anderen steht, wird weiter unten zu 
besprechen sein. 

Erste Vorbedingung ist, daB die Saure sehr vorsichtig behandelt wird, 
da ihre Konzentration sehr schwach ist und sich leicht andert, was selbstver
standlich zu Fehlresultaten fiihrt. So ist sie nul' fur etwa I Woche haltbar und 
muB gut verschlossen in GefaBen aus Jenaer Glas aufbewahrt werden. 

b) Globulingrenzreaktionen. 

Die hier zu erwahnenden Reaktionen wurden urspriinglich auch fur den Nach· 
weis del' Globuline angegeben. Doch haben spatere, genauere Forschungell 
ergeben, daB es sich nicht urn ausschlieBlich die Globuline erfassende Methoden 
handelt. Wir wollen hier nul' zwei von ihnen besprechen, die groBere Bedeutung 
erlangt haben, die WEICHBRoDT-Reaktion und die PANDy-Reaktion. Die 
Buttersaurereaktion von NOGUOHI und die Milchsaurereaktion von BRUCK 
werden kaum noch ausgefuhrt, so daB wir ihre Beschreibung unterlassen konnell. 

a) Die WEICHBRoDT-Reaktion. 

Das Prinzip diesel' Reaktion, uber deren Theorie sich WEICHBRODT zunachst 
gar nicht geauBert hat, besteht in del' EiweiBfallung durch Sublimat. Zu 0,7 ccm 
Liquor fugt man 0,3 ccm einer I %oigen Losung von Sublimat in gleicher Weise 
wie bei del' Phase I nach NONNE-AI'ELT-SCHUMM. Nach gutem Durchmischen 
wird nach 3 Minuten das Resultat abgelesen. Es sind beim Anstellen und 
Ablesen dieselben Punkte zu beriicksichtigen, die fur die Phase I maBgebend 
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sind (s. S. 614). Man lese immer die WEICHBRoDT-Reaktion zusammen mit der 
Phase I ab, um einen genauen Vergleich zu haben, denn dieser ist sehr wichtig. 

Schon lange war bekannt, daB die WEICHBRoDT-Reaktion im Serum immer 
negativausfii1lt (SAHLGREN), trotzdem hier der Globulingehalt doch unvergleich
lich viel hoher ist als selbst in den eiweiBreichsten Liquores. KREBS gab dann an, 
daB Verdiinnen des Serums zum Ausfall von EiweiB durch Sublimat fiihrt. 
Hier wurde also gezeigt, daB wahrscheinlich die Albumine einen hemmenden 
EinfluB auf die Fallung der Globuline durch die Sublimat16sung ausiiben. 
Bei der Verdiinnung nimmt die Konzentration der Albumine ab, und wenn sie 
ein bestimmtes MindestmaB erreicht haben, kann das Sublimat die Globuline 
fallen. Dieselben Ansichten wurden dann von KAFKA nnd SAMSON auf Grund 
vergleichender Untersuchungen zwischen den Ergebnissen der EiweiBbestimmung 
mit der Methode der EiweiBrelation und der Phase I und der WEICHBRODT
Reaktion geauBert. Es zeigte sich, daB immer dann, wenn die WEICHBRODT
Reaktion schwacher ausfiel als die Phase I, auch im Liquor mehr Albumin als 
Globulin vorhanden war. War jedoch das Globulin im UberschuB vorhanden, 
wie es besonders bei den luischen Erkrankungen des Zentralnervensystems zum 
Teil (Paralyse vor allem) der Fall ist, so war auch die WEICHBRoDT-Reaktion 
starker als die Phase 1. DaB sie dann starker ausfallt, und nicht ebenso stark wie 
die Phase I, die doch schon alle Globuline falit, liegt daran, daB bei der WEICH
BRoDT-Reaktion auch eine groBere Liquormenge genommen wird (0,7 ccm 
auf 1,0 ccm Gesamtvolumen gegen 0,5 ccm auf 1,0 ccm bei der Phase I). In sehr 
schonen, einwandfreien Versuchen "hat SCHMITT diese Verhaltnisse endgUltig 
an reinen EiweiBkorpern dargestellt. Er dialysierte Serum-EiweiBkorper elek
trolytisch so lange, bis sie vollig rein waren von allen Beimengungen (Salze, 
EiweiBspaltprodukte, Zucker usw.). Er isolierte auf diese Weise das wasser
unlosliche Euglobulin, das Pseudoglobulin und das Albumin. Es zeigte sich, 
daB das Albumin in der Phase I und der WEICHBRoDT-Reaktion keinen Ausfall 
gibt. Diese Reaktionen fallen also kein Albumin. Hingegen geben beide Reaktionen 
Ausfallungen mit Pseudoglobulinen und Euglobulinen, nnd zwar mit letzteren 
etwas starkere als mit ersteren. Der Reaktionsausfall ist mit beiden Verfahren 
fast gleichmaBig stark. Wenn man nun aber ein Gemisch von Globulinen und 
Albuminen zusammen zu diesen Reaktionen ansetzt, so gibt die Phase I sofort 
einen dem Globulingehalt entsprechenden AusfaIl, wahrend die WEICHBRODT
Reaktion erst bei Verdiinnen der EiweiBlosung einen Ausfall gibt, also erst dann, 
wenn der Albumingehalt unter eine bestimmte noch hemmende Grenzkonzen
tration gefallen ist (Tabelle 3). 

Tabelle 3. Ausfall der Phase lund WEICHBRoDT·Reaktion bei einer Mischlosung 
von wasserloslichem Globulin und Albumin (nach SCHlIIITT). 

EiweiJ3gehalt %0 I 4,77 2,38 1,19 0,59 0,29 0,14 0,07 

Phase I . +++ ++(+) ++ + Opal Sp.Op. 0 
WEICHBRODT-

Reaktion 0 0 ++ +(+) + Sp.Op. 0 

Mit diesen Feststellungen miissen wir die Sublimatreaktion zu den Globulin
reaktionen rechnen, die zwar primar Globulin faUt, aber durch das Albumin 
beeinfluBt wird. 1m FaIle der WEICHBRoDT-Reaktion wirkt das Albumin als 
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hemmender Korper, solange es in einer bestimmten Konzentration vorhanden ist. 
Diese Tatsache liiBt zusammen mit den Feststellungen bei der TAKATA-ARA
Reaktion (s. unten S. 643) und den Arbeiten liber die Theorie der Mastixreaktion 
(S.644) den SchluB zu, daB hier kolloidale Vorgange eine Rolle spielen. Das 
Albumin hat auf Kolloidfallungen meist einen schlitzenden EinfluJ3. Bei der 
WEICHBRoDT-Reaktion nehmen wir heute an, daB sich beim Zusatz des Subli
mates zum leicht alkalischen Liquor ein Quecksilberbersol bildet, welches mit 
dem Globulin eine Ausfallung gibt. Diese Kolloidfallung wird durch Albumin 
gehindert. Bei der eingehenden Beschreibung der Theorie der Kolloidreaktionen 
wird dies noch klarer werden. DaB das Sublimat im alkalischen Milieu ausflockt, 
ist leicht zu erweisen, und daB bei ganz geringen Alkalescenzgraden diese Aus
flockung liber einen kolloidalen Zwischenzustand verlauft, ist uns auch nach
zuweisen gelungen. Im Status nascendi dieser Kolloidbildung wird entweder 
das Globulin gefallt oder durch das Albumin tritt Schutz ein, so daB es zu keiner 
Flockung kommt. 1st der Albumingehl!<lt so gering wie im normalen Liquor, 
so tritt die Ausfallung auch liber den kolloidalen Zustand hinaus nach einiger 
Zeit ein, was man an den Spattriibungen bei der WEICHBRoDT-Reaktion immer 
sehen kann. Deshalb muB die WEICHBRoDT-Reaktion auch immer nach genau 
3 Minuten abgelesen werden, sonst tauscht dieser unspezifische Ausfall. 

(3) Die PANDY-Reaktion. 

Wenn die WEICHBRoDT-Reaktion eine Methode ist, die durch die Albumine 
gehemmt wird, so ist die Reaktion von PkNDY dadurch ausgezeichnet, daB sie 
auch einen Teil der Albumine mit zur Darstellung bringt. Die Methode wird 
heute zumeist in der Modifikation von ZALOZIECKl ausgefiihrt. In ein Uhr
schalchen gieBt man etwas Carbolsaurereagens (s. unten). Hinein tropft man einen 
Tropfen Liquor, und sieht 80/Mt nach, ob eine Schleierbildung, Triibung oder 
vollige Ausflockung entsteht. ZweckmaBig befindet sich das Uhrschalchen auf 
einer schwarz en Unterlage und wird seitlich beleuchtet. 

Die Carbolsaure wird naeh ZALOZIECKIB Vorsehrift folgendermaBen hergestellt: 80 
bis 100 g Aeidum earbolieum liquefaetum purissimum werden mit 1000 cern destiJliertem 
Wasser kraftig gesehiittelt und dann einige Stunden in den Brutsehrank gestellt. Danaeh 
Boll die Flasehe fiir einige Tage bei Zimmertemperatur stehen. mer der konzentrierten, 
oligen, unteren Carbolsauresehieht befindet sieh dann eine Sehieht waBriger Carbolsaure, 
die zur Reaktion abgegossen wird. Diese Losung solI vollig klar sein. Sie wird in einer 
dunklen Flasehe aufbewabrt. 

An der Luft liberzieht sich das Reagens leicht mit einem feinen Schleier, 
weshalb es 80/Mt nach dem AbgieBen in das Uhrschalchen benutzt werden muB. 
Die Beurteilung der Reaktion, insbesondere die Abgrenzung des negativen 
Befundes gegen die ganz gering erhohten Werte, ist manchmal recht schwer. 
Vollig negativer Reaktionsausfall spricht mit Sicherheit gegen eine EiweiB
erhohung, doch kommen Spuren von Triibungen schon bei ganz geringen ErhO
hungen vor und sind ohne eine weitgehende andere Liquoranalyse nicht zu 
verwerten. 

Aus den vergleichenden Untersuchungen von KAFKA und SAMSON zwischen 
der EiweiBrelation und der PANDY-Reaktion geht hervor, daB die PANDY
Reaktion sicher nicht nur durch die Globuline zustande kommt, sondern auch 
durch die Albumine mitbewirkt wird. Diese Tatsache hat SCHMITT an reinen 
EiweiBkorpern erwiesen. Bis zu einer Konzentration von etwas liber 1%0 
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Albumin ist noch eine Spur Opalescenz nachzuweisen. Globuline werden bis 
zu einer Konzentration von nur etwa 0,20/ 00 auf diese Weise nachweisbar. Da 
also auch die Albumine eine, wenn auch nur geringe Rolle spielen, so gibt die 
PANDy-Reaktion schon einen leichten Ausfall, wenn nicht nur das Globulin im 
Liquor etwas erhoht ist, sondern auch eine isolierte geringe Albuminerhohung 
vorhanden ist. Das haben aIle unsere Versuche deutlich gezeigt. 

Bemerkt muB noch werden, daB stets der Liquor in das Reagens getraufelt 
werden soIl. Das haufig geiibte, urngekehrte Verfahren fiihrt unbedingt zu 
lrehlresultaten. 

3. Genauere quantitative Methoden. 
Da die bisher beschriebenen EiweiBmethoden nur einen schatzungsweisen 

Dberblick iiber die Menge der vorhandenen EiweiBkorper gestatten, hat man 
schon friih nach genaueren quantitativen Arbeitsweisen gesucht. Schwierigkeit 
bereitet vor allem die Tatsache, daB der normale EiweiBgehalt des Liquors 
ein sehr geringer ist, und auch meist nur kleine lrliissigkeitsmengen zur Ver
fiigung stehen. Auf diese Weise scheiden von vornherein die iiblichen Methoden 
der Wagung, resp. Stickstoffbestimmung des gefallten EiweiBes aus. Sie sind 
nur in lrallen moglich, in denen (wie etwa bei Hydrocephalus oder nach einer 
Encephalographie) groBere Liquormengen zur Verarbeitung kommen konnen. 
Wr praktische Zwecke muB gefordert werden, daB nicht iiber 1,0 cern fiir die 
GesamteiweiBbestimmung verbraucht wird. Bei einem Normalgehalt von 20 mgOfo 
EiweiB sind in 1 cern Liquor 0,2 mg EiweiB zu erwarten. Dies entspricht einem 
Stickstoffgehalt von etwa 0,032 mgOfo. Daraus erhellt, daB man ein brauchbares 
Wageresultat nur beiVerwendung von mindestens10 ccmLiquor erhalt. Jedoch 
auch dann mnE man noch sehr groBe VorsichtsmaBregeln anwenden, so daB 
die ganze Prozedur viel Arbeit erfordert. Die Wagemethode geht also ohne wei teres 
iiberden iiblichenRahmen der Klinik hinaus. Ebensoistdie Stickstoffbestimmung 
nach KJELDAHL erst in groBerer Menge moglich, da 0,028 mg N nur 0,1 ccm 
n/50 Titrierlosung entsprechen, also bei einem normal en Liquor der EiweiB
gehalt von 1,0 cern Liquor nur etwa 0,12 cern Titrierlosung beanspruchen wiirde. 
Selbst colorimetrische Methoden versagen, da unter viel zu groBen Kautelen 
gearbeitet werden mnE. Hinzu kommt noch, daB der Reststickstoffgehalt 
den Stickstoffgehalt der EiweiBkorper urn ein Mehrfaches iibertrifft. Auch diirfte 
die Isolierung, Veraschung, Destillation und Titration einen zu groBen Aufwand 
in der Praxis erfordern. 

Methoden fiir groBere Liquormengen, die das EiweiB durch Wagung bestimmt 
haben, stammen von ENGLANDER, KNIPPING und KOWITZ, LANGE, MESTREZAT. 
KJELDAHL-Bestimmung wendeten CIMBAL, HALPERN und MESTREZAT an. 

Die heute iiblichen Methoden gehen deshalb andere Wege. Wir konnen sie 
auf vier Prinzipien zurUckfiihren und sie danach wie folgt benennen: 

a) Reihenmethoden. Nach fortlaufender Verdiinnung des Liquors wird fest
gestellt, bis zu welcher Liquorverdiinnung nach Zusatz eines EiweiBreagenses 
noch eine Triibung nachweisbar ist. Wir haben dieses Prinzip schon bei der 
Schatzungsmethode von BISGA.A.RD kennengelernt (S.615). 

In den meisten Fallen wird sie in Form der HELLERschen EiweiBprobe mit 
Salpetersaure ausgefiihrt (ROBERTS, STOLNIKOW, BRANDBERG, ZALOZIECKI, 
PFAUNDLER). JACOBSTHAL und JOEL nehmen Sulfosalicylsaure. 
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b) Die Trilbungsrn.ethoden. Durch ein geeignetes EiweiBreagens wird eine 
Triibung im Liquor hergestellt, die proportional dem EiweiBgehalt ist. Diese 
Triibung wird gegen einen Standard ausgemessen. MESTREZAT (Diaphanometrie) 
nahm urspriinglich Trichloressigsaure nebst Kochen zur EiweiBfallung und ver
glich mit einer Verdiinnungsreihe eines eiweiBreichen Urins, dessen Gehalt 
bekannt war. CuSTER nimmt Sulfosalicylsaure und miBt gegen Serumver
diinnungen aus, deren EiweiBgehalt durch Refraktometrie bestimmt ist. RAVAUT 
und BOYER nehmen Sulfosalicylsaure mit anderen Zusatzen und besitzen als 
Standard eine bestimmte triibe Losung, die durch Zusatz von SiIbernitrat zu 
einer Kochsalzlosung hergestellt wird. Aus del' Menge, mit del' del' Liquor odeI' 
die Standardlosung bis zur 'l'riibungsgleicheit weiter verdiinnt werden muB, 
ist die EiweiBkonzentration zu errechnen. Als zweifellos beste Methode diesel' 
Bestimmungsart muB diejenige von DENIS und AYER gelten, die wir unten 
beschreiben werden. DaB WOLFFHEIM einfach durch Ausmessen im Stufen
photometer aus dem Grad del' Triibung ohne andere Zusatze eine EiweiBschatzung 
ableitet, sei nur anhangsweise erwahnt. GARTNER benutzt auch das Stufen
photometer, wobei Inittels Alkohol fraktioniert wird, ein Verfahren, das praktisch 
und theoretisch nicht einwandfrei ist. 

e) Die Farbmethoden. Wie bei den Triibungsmethoden die Triibung gegen 
einen Standard abgelesen wird, so wird hier die Farbintensitat, die nach Zusatz 
eines geeigneten EiweiBfarbreagenses entsteht, gegen eine VergleichslOsung aus
gewertet. Meist findet derVergleich auf Grund des Tyrosingehaltes del' EiweiB
korper statt (HEWITT, Wu, Wu undLING, MATZ und NOVIK). KRAL, STARY und 
WINTERNITZ veraschen zunachst und bestimmen den N-Gehalt mit NESSLERS 
Reagens. 

d) Die Volurn.enmethoden. Bei diesen Methoden wird das Volumen des 
EiweiBniederschlages in geeigneten MeBrohrchen bestimmt. Es kann dabei die 
einfache Senkung abgewartet werden, wie es die ESBAcH-Methode im Urinanstrebt, 
odeI' die Zentrifuge Verwendung finden. Die einfachen Senkungsmethoden 
sind recht ungenau [NAD6R-NIKITIS (nur Globuline), SICARD und CANTALOUBE 
(Rachialbuminimeter)]. Die Zentrifuge benutzte zuerst NISSL, dessen Werte 
infolge Nichtbeachtung del' wesentlichen Faktoren recht inkonstant waren. 
FUr die Globuline wendete sie spateI' KAFKA bei seinen fraktionierten Fallungen 
an. KAFKA hat die Zentrifugiermethode dann 1926 wieder aufgenommen. In 
gemeinsamen Arbeiten von KAFKA und SAlI,[SON wurden spateI' die einzelnen 
Faktoren bestimmt, die beachtet werden miissen. Es entstand eine Technik, 
die relativ einfach ist, sich fiir Reihenuntersuchungen eignet und einen hohen 
Grad von Genauigkeit hat. Die Methode wurde EiweifJrelation genannt. Es ist 
die Methode, die wir fUr unsere gesamten Untersuchungen gebraucht haben, 
und die deshalb am ausfiihrlichsten geschiIdert werden solI. 

Del' Wert del' EiweiBbestimmung fiir die Klinik richtet sich nach drei 
Kriterien: 

1. Es muB eine moglichst hohe Genauigkeit bei kleinen Substanzmengen 
erreicht werden, da meist nicht viel Liquor zur Verfiigung steht. 

2. Es darf die Arbeitsweise nicht zu kompliziert sein, damit ohne groBen 
Mehraufwand an Zeit in del' Klinik leicht Reihenbestimmungen durchzu
fiihren sind. 
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3. Es muB eine Trennung in die beiden Fraktionen Globulin und Albumin 
moglich sein, da diese ffir die feinere Diagnostik wichtig ist und auch Anhalts
punkte gibt, die Kolloidreaktionen wirkungsvoll auszuwerten. 

a) Reihenmethoden. 

0) Die Sa.lpetersiiuresc.hichtprobe (ROBERTS-STOLNIKOW-BRANDBERG

ZALOZIECKI-PE'AUNDLER.) 

Die Probe ist von diesen Autoren im einzelnen nach verschiedenen Richtungen 
hin ausgestaltet worden. Ihr Prinzip beruht darauf, daB der Liquor fortlaufend 
von I: 10 bis I : 180 verdiinnt und mit jeder Verdiinnung die HELLERSche 
Schichtprobe angestellt wird. Die Rohe des EiweiBgehaltes wird aus derjenigen 
Verdiinnung erschlossen, die gerade noch eine Ringbildung aufweist. Bei Ein
haltung gewisser Kautelen ergibt· sich noch bis zu einer EiweiBverdiinnung 
von 1/60%0 ein Ringniederschlag. 

Nach GRAHE geht man am besten folgendermaBen vor: Man stellt sich aUB 0,5 ccm 
Liquor und 4,5 ccm physiologischer Kochsalzlosung eine Liquorverdiinnung von 1 : lO 
her. Diese verdiinnt man weiter nach Art der Tabelle 4, die auch gleichzeitig den Ver· 
diinnungsgrad und den EiweiBgehalt angibt, der im Liquor vorhanden ist, wenn in dem 
betreffenden Rohrchen noch gerade eine Ringbildung nachgewiesen wurde. Soli die Ta.belle 
angewendet werden, so da.rf nur 250f0ige Salpetersaure (spezifisches Gewicht 1,15) Anwen
dung finden. Auch muB nach genau 3 Minuten abgelesen werden, denn sonst tritt auch 
unter l/600f0oiger EiweiBkonzentration einmal Ringbildung ein. Auf dieser letzteren Tat
sache ist aber die ganze Tabelle aufgeba.ut. 

Tabelle 4. Angaben zur Liquorverdiinnung und EiweiBberechnung bei der 
Salpetersaureschichtpro be nach GRAHE (korrigiert). (Ringbildung bis 1/80°/00.) 

N aeh 3 Minuten eben slehtbarer 

Llquorverdiinnung Pbyslologisehe Es ergibt sleh cine Ring entspricht elnem Elwelll-
Glas Nr. l:lOlnccm KochsaJzJHsung Llquorverdilnnung gehalt 1m Liquor von 

in cem von 
g"/ .. mg"/ .. 

1 0,50 0,00 1 : lO 1/8 16 
2 0,45 0,09 1 : 12 1/. 20 
3 0,40 0,20 1 : 15 1/4 25 
4 0,30 0,30 1 : 20 l/a 33 
5 0,20 0,40 1 : 30 l/S 50 
6 0,20 0,60 1 : 40 s/a 67 
7 O,lO 0,40 1 : 50 6/8 83 
8 O,lO 0,50 1 : 60 1- 100 
9 0,10 0,60 1 : 70 P/6 116 

10 0,10 0,70 1 : 80 PIa 133 
11 O,lO 0,80 1 : 90 PIs 150 
12 O,lO 0,90 1: 100 PIa 167 
13 0,10 1,10 1: 120 2- 200 
14 0,10 1,25 1 : 135 21/, 225 
15 0,10 1,40 1: 150 21/8 250 
16 0,10 1,55 I 1: 165 22/3 267 
17 0,10 1,70 1: 180 3- 300 

Ein Vorteil der Methode ist es, daB der Liquorverbrauch sehr gering ist. 
Auch die Abstufung der einzelnen Verdiinnungen ist so beschaffen, daB hin
reichend Gewahr fur genugend genaue Bestimmung gegeben ist. Schwieriger 
ist schon manches Mal die Feststellung zu treffen, in welchem Rohrchen nun 
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wirklich die letzte Ringbildung aufgetreten ist, zumal durch Zogem beirn Ab
lesen wiederum Zeit verstreicht und so eine neue FehlerqueUe aufkommt. Eine 
Unannehmlichkeit ist es auch, daB bei der Verarbeitung mehrerer Liquores, wie 
es z. B. bei uns oft der Fall ist, sehr viel Zeit fiir aUe Bestimmungen beansprucht 
wird, da man fiir jeden Liquor wohl 15-20 Minuten ansetzen muB. Die ver
schiedenen Autoren geben die Grenzkonzentration, bis zu welcher noch eine 
Ringbildung auf tritt, recht ungleichmaBig an. GRAHE schatzt nach seiner 
Methode den Faktor auf 1/60%0' PAPPENHEIM gibt 1/40-1/45%0 an. Die Arbeits
weise ist nicht schwer, jedoch muB das Unterschichten sorgfaltig vorgenommen 
werden, damit wirklich eine scharfe Grenze entsteht. Die Zeit, die dadurch 
in Anspruch genommen wird, faUt, wie gesagt, bei Serienuntersuchungen sehr 
unangenehm ins Gewicht. 

Der groBte Fehler scheint uns in der Ungenauigkeit des Faktors zu liegen, 
wodurch sicher auch die vielen mangeThaften Angaben iiber den wahren EiweiB
gehalt des normalen Liquors aufgetreten sind. PAPPENHEIM schlagt deshalb vor, 
daB sich jeder Untersucher zuvor an Hand eines eiweiBreichen Urins, dessen 
EiweiBgehalt durch Wagung bestimmt wird, orientiert. 

fJ) Die Reihenmethode naeh JACOBSTHAL und JOEL. 

JACOBSTHAL und JOEL streben mit ilirer Methode die getrennte Bestimmung 
von Globulin und Albumin an. Sie isolieren zuerst aus einer Liquorportion 
durch Anlmoniumsulfataussalzung die Globuline, die sie wieder in Losung 
bringen. Es verbleibt neben dieser als Rest eine Albuminlosung. Durch Reihen
versuch wird sowohl in der Globulinlosung als auch in der Albuminlosung der 
EiweiBgehalt durch Sulfosalicylsaurefallung bestirnmt. 

Zu 2 eem Liquor fiigt man 2 cern gesattigte Ammoniumsulfatlosung in einem Zentri
fugenglas. Naeh mehrstiindigem Stehen sind aUe Globuline ausgefaUt und werden abzentri
fugiert. Die iiberstehende Losung, die nur noeh die Albumine enthalt, wird in ein zweites 
Glas abgegossen. Der Globulinniedersehlag wird in 4 cern physiologiseher Koehsalzlosung 
aufgelost. Man hat dann in jedem der Glaser eine 1 : 2 verdiinnte Losung der entspreehenden 
EiweiBkorper des Ursprungsliquors. Nunmehr werden die beiden Verdiinnungsreihen 
angesetzt. Man steUt fiir jede Losung 10, oder naeh Bedarf aueh mehr, Glasehen auf. In 
jedes erste Rohrehen mint man 2,0 cern der Losungen ab, in jedes zweite nur 1,33 cern 
und 0,67 cern physiologisehe KoehsaIzlosung. In die fOlgenden Glii,sehen kommt je 1,0 cern 
physiologisehe KoehsaIzlosung. Nun hat man in jedem ersten Glas eine EiweiBverdiinnung 
von 1 : 2, in jedem zweiten eine solehe von 1 : 3. Ubertragt man nun aus dem ersten 
Rohrehen mit Pipette 1,0 cern der Losung 1 : 2 in die Koehsalzlosung des dritten Glases, 
so erhalt man naeh Misehen in diesem eine Verdiinnung von 1 : 4. Entnimmt man nun 
diesem dritten Rohrchen wiederum 1,0 cern und bringt sie in die KoehsalzlOsung des fiinften 
Glases, so hat man naeh Misehen hier jetzt einen Verdiinnungsgrad von 1 : 8. So verfahrt 
ma.n weiter mit dem siebenten, neunten usw. Glas. In gleieher Weise verdiinnt man die 
Zwisehenrohrchen, indem man von der Losung 1 : 3 ausgeht. Man erhiilt dann sowohl 
fur die Albumin- als auch Globulinlosung eine Reihe mit den Verdiinnungen 1 : 2, 1 : 3, 
1 : 4, 1: 6, 1 : 8, 1 : 12, 1 : 16, 1: 24, 1: 32, 1: 48 usw. Zu jedem Rohrcheninbalt 
fiigt man einen Tropfen lO% iger Sulfosalieylsaure und sieht naeh, bis zu welcher Ver
diinnung noch eine Triibung auftritt. Die Ablesung und Notierung der Ergebnisse wird nicht 
in absoluten, sondern in relativen Zahlen vorgenommen, und zwar gilt als MaBstab der 
Verdiinnungsgrad. Wenn etwa im ersten Rohrehen der GlobuIinreihe und im vierten der 
Albuminreihe noch gerade eine Triibung vorhanden ist, so lautet das Resultat 2 : 6 (Ver
diinnung 1 : 2 und 1 : 6). 1st unter normalen Verhaltnissen nicht einmal im ersten Rohrchen 
der GlobuIinreihe eine Triibung nachzuweisen, so wird ,,0" als erste Zahl notiert. AUerdings 
fiihrt diese Bezeichnung irre. denn jeder Liquor enthalt auch Globulin (KAFKA). 
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Ein Vorzug der Methode gegeniiber der Salpetersauremethode ist die Trennung 
in Globulin und Albumin, sowie die Benutzung der Sulfosalicylsaure, deren 
Triibungsintensitat nicht von der Zeit abhangig ist. Nachteilig ist die relative 
Mengenangabe und die wenig differenzierte Verdiinnungsart. Auch die von 
den Autoren angegebenen Befunde mit dieser Methode sprechen wenig fiir 
dieselbe, da die Werte vollig die Parallelitat mit den anderen Liquorbefunden, 
die nach den Untersuchungen von KAFKA. und SAMSON vorhanden sein miiBte, 
vermissen lassen. Wir haben diese Methode auch nur so ausfiihrlich besprochen, 
um den Interessierten zu zeigen, welcher Zeitaufwand £iir solche Reihenmethode 
bei der erwiinschten Fraktionierung notig ist, und welche Schwierigkeiten sich 
bei der Objektivierung der Befunde einstellen (s. z. B. Globulingehalt des 
normal en Liquors). 

b) Triibungsmethoden. 

Wir fiihren nur die beste von allen an, namlich diejenige von DENIS und AYER. 
Diese Autoren stellen sich zunachst eine Stanciardlosung aus Serum her. Sie ermitteln 

den EiweiBgehalt des Serums durch eine KJELDAHL-Bestimmung einer Serumverdiinnung 
von 1 : 50 mit 15o/Jger KochsalzlOsung (s. S. 631). Wenn sie das EiweiB in dieser vorlaufigen 
LOsung bestimmt haben, so stellen sie den EiweiBgehalt durch weiteren Zusatz von 15%iger 
Kochsalzlosung auf 30 mg% ein. Diese Standardloaung ist im Eisschrank fiir einige Monate 
haltbar. 

Zur Priifung werden 3,0 ccm Standard mit 3 ccm 5%iger Sulfosalicylsaure versetzt. In 
gleicher Weise wird der zu priifende Liquor angesetzt: 1,0 ccm Liquor mit 1,0 ccm 5%iger 
SulfosaJicylsaure. In einem geeigneten Colorimeter oder besl:ler Nephelometer wird die 
Liquortriibung gegen die Standardtriibung ausgemessen. 1st SL die gemessene Schichtdicke 
der Liquortriibung und Ss diejenige des Standards, und hatte dieser eine Konzentration 
von 30 mg%, so wird der EiweiBgehalt des Liquors nach dar Formel: 

. . Ss 
Ss : SL = X : 30 oder X = - . 30 mg% 

SL 
ausgerechnet. Betrug z. B. die Liquorschichtdicke (SL) 2,4, diejenige des Standards (Ss) 

3,6, so ergibt sich 3,6. 30 = 45 mg% EiweiB. 
2,4 

Die Berechnung griindet sich darauf, daB bei Triibungen und Farbintensi
taten nach Einstellung auf Gleichheit imApparat die Konzentrationen umgekehrt 
proportional den Schichtdicken sind. Die Handhabung der Apparate ist nicht 
so sehr schwierig, nur ist der Anschaffungspreis eines guten Modells recht kost
spielig. Die Methode arbeitet schnell und exakt. Leider gestattet sie bisher 
nicht, die Globuline und Albumine getrennt zu bestimmen. Ob dieses nach 
vorheriger Isolierung der Globuline moglich ist, miissen weitere Untersuchungen 
zeigen. 

c) Farbmethoden. 

a) Von direkten Arbeitsweisen ist allein brauchbar die Methode, die Wu und 
Lnw, LING, HEWITT, sowie MA.TZ und NOVICK beschrieben haben. Diese Autoren 
ermitteln den EiweiBgehalt der Cerebrospinalfliissigkeit durch Ausmessen der 
Farbintensitat, die durch das Wusche Phenolreagens hervorgerufen wird. Dieses 
Reagens bestimmt den Tyrosingehalt der EiweillkOrper. Als Vergleichslosung 
wird demgemaB TyrosinIosung genommen. Wir beschreiben die Methode 
zunachst in der Form, wie sie zur getrennten Bestimmung von Globulin und 
Albumin verwendet werden kann. 
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Zur Isolierung und Fii.llung der EiweiBkiirper gebraucht man eine 1O% ige Liisung von 
Natriumwolframat und 2/3 n-Schwefelsaure (2 Teile normale Schwefelsaure und 1 Teil 
Wasser), sowie die gesattigte Ammoniumsulfatliisung. Zur Liisung der Eiweil3niederschlage 
wird n/50-Natronlauge benutzt. Als Farbreagens findet das Wusche Phenolreagens Ver
wendung: 100 g Natriumwolframat und 20 g Phosphormolybdansaure werden mit 750 cern 
destilliertem Wasser und 50 g 85% iger Phosphorsaure 2 Stunden am Ruckflul3kiihler 
gekocht. Nach dem Abkiihlen flillt man auf 1000 cern mit Wasser auf. Der Vergleichsstandard 
besteht in 50 mg Tyrosin, die in 250 cern n/1O-Salzsaure geliist werden. 1 cern dieser Liisung 
entspricht 0,2 mg Tyrosin. AuI3erdem muG man sich noch eine 20%ige Soda- oder Natron
laugenliisung herstellen. 

Die Trennung der Eiweil3kiirper geht wieder in der ublichen Weise vor sich. Mindestens 
3 cern Liquor werden mit 3 cern gesattigter Ammoniumsulfatliisung versetzt. Nach einigen 
Stunden wird der Globulinniederschla.g abzentrifugiert. Die uberstehende Albuminliisung 
wird abgegossen. Die Globuline werden in 3 cern n/50-Natronlauge geliist. Aus beiden Lii
sungen werden die nunmehr isolierten EiweiBkiirper ausgefallt, indem man je 3 cern 1O% ige 
Wolframatliisung und tropfenweise je 3 cern 2/3 n-Schwefelsaure hinzugibt. Nach 1/2 Stunde 
kiinnen die Niederschlage abzentrifugiert werden. Nachdem man die uberstehende FliiBsig
keit entfernt hat, liist man beide Eiweil3niederschllige in 3 cern n/50-Natronlauge. Aus dieser 
Liisung werden die EiweiBkiirper erneut durch je 3 cern Wolframat und Schwefelsaure 
ausgefallt, urn eine vollstandige Reinigung zu erhalten. Ob dieser zweite Reinigungsprozel3 
fUr klinische Zwecke niitig ist, ist fraglich. Jedenfalls werden hiernach die EiweiBkiirper 
wiederum in 3 cern n/50-Natronlauge geliist. Nunmehr wird zur Colorimetrie folgender 
Ansatz gemacht: 

I 

Glas 1 

I 
Glas 2 Glas 3 Glas 4 

cern celll cern cern 

Standardliisung . I 0,2 0,4 0,0 0,0 
Albuminliisung I 0,0 0,0 0,0 3,0 
Globulinliisung I 0,0 0,0 3,0 0,0 
Destilliertes Wasser. I 4,8 4,6 0,0 0,0 
Phenolreagens 

I 

0,2 0,2 0,2 0,2 
20%ige Sodaliisung . 0,8 0,8 0,8 0,8 

Bezeichnung. . . . . . .. I Standard 1 I Standard 2 I Glob.-liisg. I Alb.-liisg. 

In Standard 1 befindet sich 0,2 cern einer Tyrosinliisung, die in 1 cern 0,2 mg Tyrosin 
enthalt (s. oben), lnithin befinden sich in 0.2 cern 0,04 mg der Substanz. In Standard 2 ist 
die doppelte Menge vorhanden. Bei hiiheren Mengen wird der Standard 2 zur Ausmessung 
im Colorimeter genoIDIDen, bei niedrigeren der Standard 1. Es wird nach derselben Formel 
die Tyrosinmenge der EiweiBkiirper bestimmt, wie sie oben fUr die Triibungsablesung 
angegeben wurde (S. 623). SL sei die Schichtdicke im Liquor, Ss diejenige im Standard, 
dann lautet die Formel: 

Ss 
Tyrosingehalt = -Sr:- . 0,04 (fUr Standard 1) 

oder ~s . 0,08 (fUr Standard 2). 
SL 

Bei der Globulinliisung wurde z. B. fur Ss 2,0 gemessen, fUr SL 2,4 bei Verwendung des 

Standard 1. Dann ergibt sich fUr den Tyrosingehalt 2,4 . 0,4 = 0,048 mg Globulin-
2,0 

tyrosin. Wurde bei der Albuminliisung durch Ausmessen gegen den Standard 2 fUr Ss 

3,0 gefunden, fur SL 4,0, so ergibt sich 3,0. 0,08 = 0,06 mg Albumintyrosin. 
4,0 

Urspriinglich ermittelte LING den GesamteiweiBgehalt, indem er den Liquor 
ohne Vorbereitung direkt mit dem Reagens nach obigem Schema ansetzte. 
Er fand dann, daB 1 mg Tyrosin 19,1 mg EiweiB im Durchschnitt entsprach. 
Da jedoch der Tyrosingehalt der einzelnen EiweiBkorper ein verschiedener 
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ist, Globulin enthii.lt z. B. mehr als Albumin, so muI3 die gemeinsame Bestim
mung notwendig zu Ungenauigkeiten fiihren, da ja das Verhiiltnis dieser beiden 
Stoffe nicht bei allen Krankheiten dasselbe ist. Wu und LING haben deshalb 
auch schon die getrennten Faktoren angegeben, mit denen die Globulin-, resp. 
Albumintyrosinzahl multipliziert werden muI3, um den wahren EiweiI3gehalt 
zu errechnen. Der Faktor lautet fur Globulin 15,1, fUr Albumin 21,4. In unserem 
Beispiel ware also der Globulingehalt in 3 ccm Liq'LWr 0,048 ·15,1 = 0,72 mg, 
oder anders ausgedriickt (auf 100 ccm berechnet) 24 mg%. Fur das Albumin 
ergabe sich 0,06·21,4 = 1,28 in 3 ccm Liq'/Wr oder 43 mg%. 

Die Zahlen HEWITTS geben fUr den Normalliquor dieselben Daten wieder, 
wie sie auch von KAFKA und SAMSON mit der EiweiI3relation errechnet worden 
sind. Dies spricht fur die hohe Genauigkeit der beiden Methoden. Nur ist die 
EiweiI3relation leichter auszufiihren, wenn man einmal die notigen Vorunter
suchungen angestellt hat. Auch 'Yird bei der EiweiI3relation weniger Liquor 
gebraucht. 

(3) Die Methode von KruL, STARY und WINTERNITZ ist eine indirekte. Hierbei 
wird eine Trennung der EiweiI3korper durch Ammoniumsulfat vorgenommen. 
Die isolierten EiweiI3korper werden von der Ammoniumsulfatbeimengung gerei
nigt und verascht. Dann wird der Stickstoffgehalt colorimetrisch bestimmt. 
Es ist auch moglich, ohne vorherige Trennung das GesamteiweiI3 zu bestimmen. 

Zur einfachen GesamteiweiI3bestimmung gebraucht man 1 ccm Liquor, zur ge
trennten Albumin-Globulinbestimmung beirn normalen Liquor 3--4 ccm, bei 
pathologisch erhohtem EiweiI3gehalt entsprechend weniger. Schatzungsweise 
kann man aus einem Zusatz von je einem Tropfen Liquor zu 20o/oigerTrichlor
essigsaure und 50°/oiger Ammoniumsulfatlosung vorher den EiweiI3gehalt er
schlieI3en. 

Bei getrennter Bestimmung wird der Liquor (gemaB Vorversueh bei normalem Liquor 
3-4 cern, bei pathologisehem 1-2 cern) in ein Hartglaszentrifugenrohrehen A genau 
abgemessen. Das Glas soIl 12-16 em lang sein und etwa 2 em liehte Weite haben. Bei 
17,5 und 25 cern tragt es Marken. Zur abgemessenen Menge Liquor fiigt man die gleiehe 
Menge gesattigter Ammoniumsulfatlosung. Naeh 1/2stiindigem Stehen wird der Globulin
niedersehlag abzentrifugiert und die iiberstehende Fliissigkeit in ein zweites gleiehes Glas B 
abgegossen. Der Niedersehlag in A wird mit 5 cern halbgesattigter Ammoniumsulfatlosung 
gewasehen und wiederum zentrifugiert. Die Wasehlosung kommt in das Glas B. Den Nieder
schlag von A lost man in 5 cern 0,9%iger Koehsalzlosung. Sowohl zu A als aueh B fiigt 
man je 2 cern Triehloressigsaure (20%ig) und zentrifugiert die gefallten EiweiBkorper abo 
Jedes Glas wird dreimal mit je 10 cern 50/0 Triehloressigsaure gewasehen, jedesmal unter 
Benutzung der Zentrifuge. Die letzte Wasehfliissigkeit wird dureh Zusatz von NESSLER
Reagens auf Stiekstofffreiheit gepriift. (Nur Spur Gelbfarbung erlaubt.) 

Zu jedem Niedersehlag setzt man 0,5 cern Sauregemiseh von FOLIN und Wu: 300 cern 
85%ige Phosphorsaure und 100 cern konzentrierte Sehwefelsaure bleiben bis zur Klarung 
einige Tage stehen. Hinzu fiigt man 40 cern 6%ige Kupfersulfatlosung und 440 cern Wasser. 
(Priifung mit NESsLER-Reagens auf Stiekstofffreiheit!) Naeh Zusatz des Sauregemisehes 
gibt man ein kleines Stiiek Bimsstein in das Glas. Bei kleiner Flamme (1-2 em) wird zu
naehst das Wasser verjagt. Sobald weiBe, sehwere Dampfe auftreten, wird das Rohrehen 
mit einem Glasplattehen bedeekt. Es wird weiter erhitzt, bis die aufangliehe Braunfarbung 
der Fliissigkeit versehwunden ist. Naeh dem Abkiihlen wird auf die Marke 17,5 mit Wasser 
aufgefiillt. Bis zur Marke 25 wird NEssLER-Reagens hinzugefiigt: 75g Kaliumjodid, 55g Jod, 
50 cern Wasser und 75 cern metallisehes Queeksilber werden in einem 300 eem-Kolben einige 
Minuten gesehiittelt bis die aufanglieh dunkle Farbe in einen helleren Ton umsehlagt. 
Kiihlung unter der Wasserleitung bis zur Bildung eines hellgelbgriinen Tones. AbgieBen vom 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 40 
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QuecksilberiiberschuB. Nachwaschen mit Wasser. Vereinigung von Losung und Wasch· 
wasser. Auffiillen auf 1000 cern ergibt die Stammlosung. 75 cern StammIosung und 75 cern 
Wasser und 350 cern 1O%ige Natronlauge ergibt die haltbare Gebrauchslosung. Diese muE 
jedoch einige Tage bis zur ersten Benutzung stehen, damit sich Triibungsteilchen aIs Boden
satz absetzen. Bodensatz cie aufschiitteIn! 

1m Colorimeter wird gegen eine geeignete A=ociumsuIfatIosung ausgemessen: 0,754 g 
A=ociumsulfat auf 1000 cern n/5.Schwefelsaure. Von dieser Losung entspricht 1 cern 
0,16 mg Stickstoff oder 1 mg EiweiB. 

Die Methode gibt sehr gute Resultate. Bei hoher Genauigkeit beansprucht 
sie allerdings etwas mehr Liquor als die meisten anderen Methoden. Durch die 
Vermeidung der KJELDAHL-Destillation wird eine Fehlerquelle umgangen und 
Zeit gespart. Prinzipiell haben die Autoren mit dieser Methode dieselben 
Zahlen erreicht wie KAFKA und SAMSON mit der EiweiBrelation. 

d) Volumenmethoden. 

Die erste Volumenmethode, die mit der Zentrifuge arbeitete, gab NISSL an. 
Da, wie schon oben angedeutet, gewisse unbedingt notige VorsichtsmaBregeIn, 
die die Art des Zentrifugierens und den Rohrchenbau betreffen, nicht geniigend 
beachtet wurden, hat die Methode viele Fehler aufzuweisen. KAFKA konstruierte 
zunachst bessere Rohrchen. Er unternahm dann auch zuerst die Trennung 
der EiweiBkorper. Dabei wurde das Globulin mit Ammoniumsulfat gefallt und 
das Volumen des Niederschlages festgestellt. In einem zweiten Rohrchen wurde 
mit ESBAcH-Reagens das GesamteiweiB ausgefallt und gleichfalls dessen Volumen 
bestimmt. Es zeigte sich dabei, daB unter pathologischen Verhaltnissen haufig 
der Globulinniederschlag, der mit Ammoniumsulfat gewonnen war, groBer war 
als der ESBAcH-GesamteiweiBniederschlag. Die beiden Niederschlage waren also 
nur bedingt miteinander zu vergleichen, da scheinbar der Ammoniumsulfat
niederschlag durch groBen Wassergehalt zu voluminos wurde. So konnte auch 
nur eine annahernde Berechnung durchgefiihrt werden. KAFKA und SAMSON 
haben dann die Technik weiter verbessert, so daB sie nunmehr sehr exakte 
Werte liefert. Sie wurde an einem groBen Material ausprobiert. Der urspriinglich 
von KAFKA gewahlte Name "EiweiBrelation" wurde auch fiir die endgiiltige 
Bestimmungsart beibehalten. 

a) Prinzip der EiweifJrelation (KAFKA und SAMSON). 

Das Prinzip der Methode beruht auf der getrennten Volumenbestimmung 
des GesamteiweiBes (Albumin + Globulin) einerseits und des isolierten Globulins 
andererseits mit einem geeigneten EiweiBreagens. Die Bestimmung wird mit 
Hilfe der Zentrifuge durchgefiihrt, wobei besonders genau konstruierte Rohrchen 1 

Verwendung finden. Das Globulin wird zunachst durch Ammoniumsulfat aus
gefallt und abzentrifugiert. Es wird dann wieder aufgelost und erneut mit einem 
anderen EiweiBreagens ausgefallt, mit dem auch das GesamteiweiB bestimmt wird. 
So erhalt man zwei relative Zahlen, die miteinander verglichen werden konnen. 
Durch eine einmalige Eichung der Rohrchen mittels KJELDAHL-Bestimmung be
kommt man auch absolute Werte. Die Zahlen geben zunachst einmal den 
GesamteiweiBwert und den Globulinwert an. Zieht man letzteren von ersterem 

1 Die Zentrifugenrohrchen zur EiweiBrelation werden von der Firma A. Dargatz, 
Hamburg 1, Pferdemarkt 66 geliefert. Sie sind nach einem besonderen Verfahren her
gestellt. 
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ab, so erhalt man den Albuminwert. Durch Division des Globulinwertes durch 
den Albuminwert wird der EiweiBquotient bestimmt. 

{3) Theoretische V orbemerkungen. 

V oraussetzung fUr ein gutes Arbeiten mit der Methode ist eine genugende 
Kenntnis von den tbeoretischen Grundlagen der EiweiBbestimmung durch 
Zentrifugieren. So wird man auf diejenigen Dinge hingeleitet, die beachtet 
werden mussen und sieht selbst, wo sich evtl. Fehler einschleichen konnen. 

Als Hauptbedingung fur die quantitative Bestimmung von EiweiBnieder
schlagen mittels einer Zentrifuge gilt die Forderung, daB am Ende der Zentri
fugierzeit einander proportionale EiweiBmengen auch proportional groBe Nieder
schlage geben mussen. Verhalten sich also bei drei verschiedenen eiweiBhaltigen 
Flussigkeiten die EiweiBmengen wie 1 : 2 : 4, so mussen sich die Niederschlags
volumina auch jedesmal wie 1 : 2 :·4 verhalten. Es leuchtet ein, daB, wiirde 
man bis zur endgiiltigen Kompression des EiweiBniederschlages zentrifugieren, 
diese Hauptbedingung immer einzuhalten ist. Nun ist es aber bei EiweiBnieder
schlagen schwierig, bis zur maximalen Kompression zu zentrifugieren. Vor allem 
wiirde dies sehr lange Zeit in Anspruch nehmen und die Zentrifuge unnotig belasten. 
Es gilt also, der Hauptbedingung auch ohne allzu lange Zeitdauer des Zentri
fugierens gerecht zu werden. DaB dies moglich ist, wurde schon fruher durch 
STRYZOWSKI gezeigt. SAMSON hat dann die entsprechenden Formeln angegeben, 
die beriicksichtigt werden mussen. Es wiirde zu weit fiihren, diese hier genau 
zu beschreiben. Aus diesen Formeln lassen sich fur das Zentrifugieren von 
EiweiBniederschlagen, damit ihre mengenmaBigeBestimmung auch vor Erreichen 
des Punktes maximaler Kompression moglich ist, folgende Bedingungen ableiten: 

1. Der Radius der einzelnen EiweiBteilchen, die nach Zusatz des fallenden 
Reagenses entstehen, muB immer gleich gro/3 sein. 

2. Das spezifische Gewicht der Teilchen und Flussigkeit muB konstant sein. 
3. Die Geschwindigkeit der Zentrifuge muB immer gleich sein. 
4. Der Radius der Zentrifuge muB immer gleich sein. 
5. Die Zentrifugierzeit muB immer genau gleich sein. 
6. Die Viscositat der Fliissigkeit mufi moglichst konstant sein. 
7. Die Temperatur muB sich wahrend der Zentrifugierzeit in gewissen Grenzen 

halten, da sich sonst ein Teil der obigen Faktoren andert. 
8. Die Zentrifugenrohrchen mussen ganz gleichmaBig konstruiert sein; ins

besondere muB auBer der genauen Eichung auch das Verhaltnis von Hohe zu 
Breite des graduierten Teiles immer das gleiche sein. Dies wird durch ein be
sonderes Verfahren der herstellenden Firma (s. oben) erreicht. 

9. Die zu bestimmenden Mengen haben eine Begrenzung nach oben, die 
herausgefunden werden muB. Dbersteigt die Menge des EiweiBes diese Grenze, 
so muB eine neue Bestimmung mit entsprechend verdiinntem Liquor vorgenommen 
werden. Dies ist jedoch selten notig. 

10. Die Reagenzien mussen absolut frei von geformten Bestandteilen sein 
(Staubfasern, Krystallen), da diese ja sonst das Volumen vermehren. 

Halt man diese Bedingungen inne, so ist das Gelingen des Versuches prak
tisch immer tadellos moglich, auch wenn man nicht his zur maximalen Kom
pression zentrifugiert. Man vergegenwartige sich, daB die Flockungsteilchen der 

40* 
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EiweiBkorper verschieden groBe Partikel darstellen, je nachdem welches Fallungs
reagens man benutzt. Bei der Verwendung von Sulfosalicylsaure wird der Nieder
schlag sehr feinflockig, beim ESBAcH-Reagens viel grobkorniger. Dadurch wird 
naturlich das Volumen, das die verschiedenen EiweiBniederschlage einnehmen, 
verschieden. DaB die physikalischen Faktoren (spezifisches Gewicht, Viscositat, 
Temperatur) die TeilchengroBe beeinflussen, ist oft beobachtet worden. Geschwin
digkeit und Laufzeit del' Zentrifuge in ihrem EinfluB auf das Zentrifugieren zu 
verfolgen, hatte wohl schon jeder Gelegenheit. DaB sich in einem breiten Glase 
ein Niederschlag schneller abzentrifugieren laBt, als in einem schmalen, ist auch 
leicht ersichtlich zu machen, weshalb ja gerade auf die genaue Rohrchenbauart 

Abb. 11. Innenansicht del' Zentrifuge lnit EinsH.tzen Ztilll 
Auszentrifugieren von 16 Rohrchen. 

geachtet werden muB. Je 
enger der capillare Teil des 
Rohrchens (s. Abb. 13) ist, 
desto hoher wird die Nieder
schlagssaule, desto schwerer 
und langsamer laBt sie sich 
komprimieren. Nach dem Ge
sagten sind vor allem der Zen
trifuge, dem EiweiBreagens 
und dem Rohrchen besondere 
Beachtung zu schenken. 

Bei Benutzung dfr Zentri
luge ist zu beachten: 

a) Durch einen V orversuch 
muB einmal fur jede Zentri
fuge diejenige Zeit bestimmt 
werden, welche ausreichend 
ist, urn innerhalb erlaubter 
Fehlergrenzen gute Propor
tionalwerte zu erhalten. Es 
wird also gepriift, innerhalb 
welcher Zentrifugenzeit eine 

sung bei den Verdunnungen I : I, I : 2, 
ergibt (s. unten Eichung). 

beliebige eiweiBhaltige Lo
I : 4 auch volle, halbe und viertel Werte 

b) Die so gewonnene Zentrifugenzeit ist maBgebend fur alle weiteren Bestim
mungen, weshalb auf genaue Einhaltung dieser Zeit geachtet werden muB. 
Zu diesem Zwecke hat sich uns die Einschaltung eines Zeitschalters, welcher 
die Zentrifuge nach einer vorgeschriebenen Zeit automatisch ausschaltet, sehr 
bewahrt. 

c) Es muB selbstverstandlich immer dieselbe Zentrifuge mit denselben Ein
satzen genommen werden. Durch einen aufgesetzten Tourenzahler uberzeuge 
man sich, daB sie immer gleichmaBig lauft. Als Mindesttourenzahl gilt eine solche 
von etwa 3000. Wir selbst benutzen immer eine Ecco-Rekord-Zentrifuge, die 
hangend an der Wand angebracht ist und 5000 Touren gibt. Sie arbeitet sehr 
regelmaBig. Mit den in Abb. 11 ersichtlichen Einsatzen kann sie jeweils fur 
16 parallele Bestimmungen benutzt werden. 
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d) Die Zentrifuge darf wahrend del' Zentrifugierdauer nicht unzulassig heiB 
werden, da die hoheren Temperaturen zu niedrige Werte ergeben. Am besten ist 
es, sollen zwei Bestimmungen hintereinander ausgefiihrt werden, die Zentrifuge 
wieder durch 10 Minuten langes Stillstehen auskuhlen zu lassen. 

Bei der Benutzung des Reagenses ist zu beachten,' 
a) AIle Reagenzien sind VOl' del' Anwendung zu filtrieren. 
b) Sowohl die Reagenzien als auch del' Liquor mussen sehr sorgfaltig in die 

Rohrchen abgcmessen werden. Falsche Dosierung fiihrt nicht nul' durch die 
fehlerhafte Abmessung zu falschen Resultaten, sondern auch durch die dadurch 
hervorgerufene Veranderung des spezifischen Gewichtes. Bei den 
unten angegebenen Mengen fUr Liquor und Reagens ist praktisch 
die Innehaltung aller physikalischen Bedingungen verwirklicht. 

c) AIle Abmessungen haben mit einer an del' Spitze fein aus
gezogenen Pipette, die in 1/100 ccm eiBgeteilt ist und 0,6-0,8 ccm 
faBt, zu erfolgen (Abb. 12). Die AuBenseite der Spitze ist nach 
der Fiillung der Pipette sorgfaltig von anhaftenden Flussigkeits
mengen zu befreien. Das Einbringen der Losungen in die Glas
chen geht so vor sich, daB stets die Spitze der Pipette in die 
Fliissigkeit eintaucht. Man laBt also die Flussigkeit nicht am 
Rande des Glaschens herablaufen. 

d) Ebenso wichtig ist es, daB vor dem Zentrifugieren immer 
alle Niederschlage, mit Ausnahme del' durch Ammoniurnsuifat, 
gleichmaBig nochmals aufgeriihrt werden, denn nur so ist beim 
Zentrifugieren eine gleichmaBige TeilchengroBe zu erreichen. Zu 
diesem Zwecke bedient man sich eines Mischstabchens, welches 
bis auf den Boden des capillaren Rohrchenteils reicht. Die 
Mischung findet durch Auf- und Abbewegen des Stabchens statt. 
Der Stab besteht aus Metall, urn ein Abbrechen im Rohrchen 
zu vermeiden. 

e) Die Fallungsmittel selbst teilen wir in grobkornige und fein
kornige ein. Der Prototyp der ersteren ist das ESBAcH-Reagens, 
der der letzteren die Sulfosalicylsaure. Die grobkornigen geben 
groBere Niederschlagsvolumina. Die feineren haben den Vorteil, 
daB sie leichter zu handhaben sind, da sie weit weniger von 

cem. 
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Abb.12. 
Pipette mit fein 
ausgezogener 

Spitze fUr die 
EiweUlrelation. 

Temperatur, spezifischem Gewicht, geringem Abweichen von der Zentrifugenzeit 
usw. abhangig sind. Die groberen eignen sich fur die weiteren Zentrifugen
rohrchen (Modell 1930a), die feineren fur das Modell 1930b (S.630). Wir 
benutzten als fein flockendes Reagens zusammen mit dem Modell 1930b: 

ESBACH-Reagens. . . . . . . . . . . 15,0 
100f0ige Sulfosalicylsaure . . . . . . . 85,0 

f) Jedes Reagens bedarf zur Fallung einer bestimmten Zeit. Wird diese 
nicht eingehalten, so ist die Flockung unvollstandig. Wird die Zeit zu stark 
iiberschritten, so quillt del' Niederschlag in unberechenbarer Weise, und man 
erhalt zu hohe Werte. Dies gilt besonders fUr die grobflockigen Fallungsmittel 
(ESBAcH-Reagens). Deshalb ist nach dem Ansetzen dieser Mittel genau (!) 
eine halbe Stunde bis zurn Zentrifugieren zu warten. Ammoniurnsulfatnieder
schlage bedurfen einer Standdauer von mindestens 2 Stunden. Sie konnen 
auch 16-20 Stunden stehen. 
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Bei der Benutzung der Zentrifugenrohrchen ist zu beachten; 
a) Die Rohrchen mussen sehr gleichmii.llig gearbeitet sein. Diese Bedingung 

erfiillen bis heute nur die Rohrchen der Firma A. Dargatz (s.oben). 
b) Es koromen zwei Bauarten in den Handel, die sich nur durch ihren Capillar

durchmesser (Abb. 13) unterscheiden. Das Modell 1930a hat einen solchen von 
1,62 rom und ist fur das ESBAcH-Reagens geeignet, das Modell 1930b einen solchen 
von 0,93 rom und ist fur unser oben angegebenes Reagens brauchbar. Wir haben 
wegen der leichteren Handhabung dieses benutzt. 

c) Auf die Reinigung ist groBes Gewicht zu legen. Kann man unmittelbar 
nach dem Zentrifugieren und Ablesen reinigen, dann laBt sich dies am einfachsten 
durchfuhren. Aus einer langen Kaniile, die mittels Druckschlauch an den Wasser
hahn angeschlossen ist, wird Wasser im Strahl auf den Boden der Rohrchen 
gespritzt. Dadurch, daB die Kaniile vorne schrag abgeschnitten ist, wird der 

15 
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Abb.13. 
Zcntrifugen

rlihrchen 1930 b 
zur Eiweill

relation. 

Niederschlag in toto abgehoben und dann in Brockeln ausge
schwemmt. Nach kurzem Durchspiilen ist das Rohrchen rein. Es 
wird noch einmal mit destilliertem Wasser nachgespiilt und im 
Trockenschrank (nicht mit Alkohol und Ather!) getrocknet. AIle 
8 Tage werden die Rohrchen grundlich durch mehrstiindiges Stehen 
mit Kaliumbichromat - Schwefelsaure (1 % Bichromat in 50o/oiger 
Schwefelsaure) gereinigt. 

Lange . . . . . 
Weite des Oberteils ... 
Lichte Weite des Oberteils 
Lange des Oberteils . 
Lange der Verjiingung . 
Lange des Unterteils .. 
Lange deB geeichten Teils 
Jeder Teilstrich . . . . 
Capillardurehmesser 

9,50 em 
1,00 " 
0,80 " 
5,50 " 
1,50 " 
2,50 " 

. genau! 1,50 " 

. genau! 1,00 mm 

Neueres Modell 1930b . . 0,93 " 
Ringformige Teilstriehe bei 0, 5, 10, 15. 

r) Die Eichung. Bestimmung der Zentrifuyierzeit. 

Der Anwendung der Methode hat eine einmalige Eichung vorauszugehen, 
die vor allem die Zentrifugierdauer betrifft. 1st diese einmal fiir eine bestimmte 
Zentrifuge, fUr ein bestimmtes EiweiBreagens und fiir ein bestimmtes Rohrchen
modell erreicht, so ist sie ein fur allemal giiltig. 

Man kann hierfur einen eiweiBreichen Liquor oder auch besser eine Serum
verdunnung von 1 : 50 benutzen. Man stellt sich zwei Zentrifugenrohrchen auf. 
In das erste miBt man sehr genau, wie das oben beschrieben wurde (Reagenzien
benutzung c), 0,6 ccm der Serumverdiinnung von 1: 50 (mit physiologischer 
KochsalzlOsung) abo In das zweite Rohrchen kommt die halbe Flussigkeitsmenge 
(0,3 ccm). Diesen Inhalt erganzt man mit 0,3 ccm physiologischer Kochsalz
lOsung auf 0,6 ccm. Zu beiden Losungen gibt man 0,3 ccm des EiweiBreagenses 
und mischt mit dem Mischstabchen um. Die Rohrchen bleiben genau eine halbe 
Stunde stehen. Dann wird wiederum durchgemischt und sofort zentrifugiert. 
Zunachst zentrifugiert man fUr 30 Minuten. Dann liest man die Teilstrichzahl 



Die Liquordiagnostik im Kindesalter. 631 

in der Ableseapparatur ab (Abb. 15 [Lupe etwa 8fachJ). Es wird so abgelesen, 
daB der nachste Ringteilstrich als einfacher Strich zu sehen ist, um parallak
tische Verschiebungen zu vermeiden. Dem Anfanger macht das Ablesen 
manches Mal Schwierigkeiten, da in den weiteren Rohrchen sich die Oberflache 
beim Zentrifugieren nicht immer horizontal einstellt. In den engen Capillaren 
des Modells 1930b ist dies aber immer der Fall. 1st Proportionalitat vorhanden, 
d. h. betragt die Teilstrichzahl des ersten Rohrchens das Doppelte des zweiten, 
so geniigt diese Zentrifugierzeit. 1st noch keine geniigende Proportionalitat 
vorhanden, so muB noch 10 Minuten weiterzentrifugiert werden. 1m allgemeinen 
geniigt eine Zeit von 30 Minuten bei den besseren Zentrifugen. Kiirzere Zentri
fugenzeit haben wir bei vielen verschiedenen Zentrifugen nie brauchbar gefunden. 
Selbstverstandlich kann man auch noch andere Zwischenstufen zur Eichung 
ansetzen, ebenso wie es anzuraten ist, Doppelbestimmungen zu machen, urn die 
Genauigkeit der Fliissigkeitsabmessung zu kontrollieren (s. Tabelle 5). Auch kann 
man verschiedene Seren oder Liquores ansetzen. Die Werte werden immer bis 
zu 5 Teilstrichen proportional, haufig auch noch dariiber bis zu 7 Teilstrichen. 
Dariiber hinaus bis zu 15 Teilstrichen werden recht haufig zu groBe Werte bei 
nur 30 Minuten langem Zentrifugieren erhalten. Korrekturen sind durch 10 bis 
20 Minuten langes Weiterzentrifugieren moglich. Das Resultat (s. Tabelle 5) 
lautet dann: "Bis zu 7 Teilstrichen kann man mit 30 Minuten auskommen 
(die Mehrzahl der Faile), bis zu 15 Teilstrichen gebraucht man aber 50 Minuten, 
oder man muB den zu priifenden Liquor noch einmal verdiinnt ansetzen." Die 
Dbereinstimmung soli 0,1-0,2 Teilstriche betragen. 

Tabelle 5. Die Eichungsdaten einer 5000 Tourenzentrifuge mit Modell 1930b 
und Sulfosalicyl·EsBAcH-Reagens. (Ubliche Eichung Fettdruek.) 

Serum Menge in Zentrifugierzeit 
1:50 
Nr. cern 20 Minuten 30 Minuten 40 Minuten I 50 Minuten I 60 Minuten 

1 0,6 7,6 7,2 I 7,0 7,0 7,0 
0,4 5,1 4,7 4,7 4,7 4,7 
0,3 4,0 3,6 3,6 3,6 3,6 
0,2 2,7 2,3 2,3 2,3 2,3 
0,1 1,4 1,2 1,2 1,2 1,2 

2 0,6 6,5 6,2 6,2 6,2 6,2 
0,3 3,4 3,1 3,1 3,1 3,1 

3 0,6 15,0 14,1 13,6 13,4 13,4 
0,3 7,0 6,6 6,6 6,6 6,6 

Eine Eichung der Teilstrichzahl, damit man sie aueh in mg% angeben kann, ist anzuraten. 
Zu diesem Zweeke setzt man gleichzeitig mit der eben beschriebenen Eichung aueh noch 
eine Portion der Serumverdiinnung zur KJELDAHL-Bestimmung an, und zwar zur Kontrolle 
in doppelter Ausfiihrunrg. Wir beschreiben nur die einfache Aus£iihrung. 

5,0 Serumverdiinnung 1: 50 werden in einen 100 cem-KJELDARL-Kolben gebracht und 
2,5 ccm 20%ige Trichloressigsaure hinzugesetzt. Diese Probe 1 wird mit 1 ccm konzentrierter 
Schwefelsaure und 3 Tropfen lO%igem Kupfersulfat verascht. Sie enthalt dann den Stick
stoff der EiweiJ3kiirper und der sog. Reststickstoffkiirper sowie eventueller Reagensver
unreinigungen in Ammoniakform. 

In einem Zentrifugenglas werden 10 cern derselben Serumverdiinnung mit 5 ccm Tri. 
chloressigsaure versetzt. Nach 1/2 Stunde wird das Eiweill abzentrifugiert. Von der iiber
stehendenFliissigkeitwerden 7,5ccm (entspreehend 5,0 Serum) in einen zweiten KJELDAHL
Kolben gebracht und wie oben mit Schwefelsiiure und Kup£ersulfat verascht. Diese Probe 2 
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enthiilt dann den Stickstoff der sog. Reststickstoffkorper sowie eventueller Verunreinigungen 
gleichfalls in Ammoniakform. Beide Proben werden nach Zusatz von 20 ccm destilliertem 
Wasser mit 4 ccm 30%iger Natronlauge alkalisch gemacht (unter der Apparatur, damit 
der AbschluB sofort stattfinden kann und kein Ammoniak verfliegt!). Es wird dann in je 
eine Vorlage von 10,0 cern n/50-Schwefelsaure iiberdestilliert. Die durch das iibergegangene 
Ammoniak stattgefundene Abstumpfung der Saure wird nach Zusatz von 2%iger Kalium
jodid- und 2%iger Kaliumjodatlosung mit n/50-ThiosuJfatlosung und Starkelosung bestimmt. 
Aus der Differenz der Werte von Probe 1 - Probe 2 ergibt sich der EiweiBwert nach 
folgender Berechnung. 1,0 Thiosulfat entspricht 1,75 mg EiweiB. Wurden X cern Thio
suJfat als Differenz erhalten, so waren in 5,0 cern Serumverdiinnung X· 1,75 mg EiweiB. 

oder in 100 cern X· 1,75~ 100 = 35· X mg. 

Ein Rechnungsbeispiel: Die Rohrcheneichung ergibt fiir die Serumverdiinnung 1 : 50 
bei 0,6 cern 7,6 Teilstriche. 

Probe 1 ergibt (Mittel aus 2 Analysen).. 5,4 cern Thiosulfat 
Probe 2 ergibt (Mittel aus 2 Analysen).. 9,7 " 

Differenz. 
4,3 ·35 = 151 mg% EiweiB in der Serumverdiinnung. 

7,6 Teilstriche entsprechen also 
1,0 Teilstriche mithin . . . . . 

4,3 ccm Thiosulfat 

151 mg% 
20mg% 

Nimmt man ein sicher normales Serum und verdiinnt sehr genau, was £iit' 
vorstehende Eichungsart nicht notwendig ist, so kann man auch durch Refrakto
metrie den EiweiBgehalt des Serums bestimmen und daraus das Teilstrich
iiquivalent errechnen. Doch ist dieses Verfahren nicht ganz so gut wie das eben 
beschriebene. 

Fiir klinische Zwecke geniigt es allerdings, wenn man sich an einer Reihe von 
gesunden Personen tiber die N ormalwerte orientiert, die sehr gleichmiiBig aus
fallen (s. unten). Jedoch ist bei der Veroffentlichung der Resultate die Angabe 
in mg% anzustreben. Die obigen Werte entsprechen unseren mittleren Eichungs
werten, d. h. je 20 mg% sind bei den folgenden Angaben immer 1 Teilstrich. 

a) Die Methodik der EiweifJrelation 
(s. auch Abb. 17). 

FUr jeden zu priifenden Liquor stellt man auf ein kleines Gestell zwei der 
oben beschriebenen Zentrifugenrohrchen auf. (Abb. 14.) Man etikettiert sie 
und schreibt Namen und Nummer (1 und 2) darauf. In jedes Rohrchen bringt 
man genau 0,6 ccm Liquor mit der fein ausgezogenen Pipette, wobei diese bis 
zuletzt mit der iiuBersten Spitze eintaucht. Zum ersten Rohrchen, welches 
bestimmt ist, das GesamteiweiB zu ermitteln, wird 0,3 ccm des S. 629 angegebenen 
ESBAcH-Sulfosalicylsiiurereagenses gegeben. Zum zweiten Rohrchen, inwelchem 
die Ausfiillung der Globuline stattfinden soll, fiigt man 0,6 ccm gesiittigter, 
neutraler AmmoniumsulfatlOsung. AIle Reagenzien miissen zuvor filtriert 
sein. Der Liquor wird vor dem Ansetzen 5 Minuten vorzentrifugiert und vor
sichtig von etwa vorhandenem Sediment abgegossen. 

Nach dem Zusatz der Reagenzien wird mit dem Mischstiibchen durch Auf
und Abwiirtsbewegen desselben die Mischung der Fliissigkeiten vorgenommen 
und dabei der untere capillare Teil der Rohrchen gefiillt. Aus ihm miissen aIle 
Luftblasen entfernt werden, was durch die hier angegebene Art der Mischung 
immer leicht moglich ist. Das Glaschen 1 mit deqJ. GesamteiweiB bleibt genau 
eine kaZoo Stunde stehen_ Nach dieser Zeit wird abermals durchgemischt, so daB 
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der Niederschlag gleichmaBig verteilt ist. Dann wird sofort fiir die durch die 
Eichung ermittelte Zeit (meist 1/2 Stunde) zentrifugiert. Man tariere das zu 

Abb. 14. Gestell mit Eiwei13relationsrobrchen fiir 2 Liquores. 

zentrifugierende Rohrchen genau gegen ein zweites, welches mit Wasser gefiillt 
wird, aus. Nur so ist ein gleichmaBiges Zentrifugieren und eine Schonung der 
Zentrifuge moglich. Die Zentrifuge darf auf keinen Fall 
schlagen. Das Glasohen 2 bleibt mindestens 2 Stunden 
stehen. Wir haben das Abzentrifugieren des Ammonium
sulfat-Globulinniederschlages meist erst nach 20 Stunden vor
genommen, d. h. dieses Glaschen blieb tiber Nacht stehen. 
Vor dem Abzentrifugieren wird dieser Niederschlag nioht 
emeut aufgewirbelt, weil er sich sonst nicht v6llig ab
zentrifugieren laBt. Der GesamteiweiBniederschlag wird 
sofort nach dem Zentrifugieren mittels Lupe (Abb. 15) ab
gelesen. Urn Fehler zu vermeiden, ist der nachste der Ober
flache des Niederschlages benachbarte Ringteilstrich so 
unter der Lupe einzustellen, daB er als Strich erscheint. Die 
vollen Teilstriche konnen direkt abgelesen werden, die 
Zehntelteilstriche werden geschatzt. Die Bestimmung des 
GesamteiweiBes ist nun mit der Ablesung und Notierung 
des Ergebnisses beendet. 

Der Ammoniumsulfatniederschlag (Glas 2) wird nur fur 
die halbe Zeit, die durch die Eichung ermittelt ist, zentri
fugiert (also meist 1/4 Stunde). Danach erfolgt auch seine 
Ablesung. Die so gewonnene Zahl gibt aber noch nicht einen 
richtigen MaBstab fUr den Globulinwert ab, da der Nieder
schlag durch Wasserbindung zu locker ist. Diese vorlaufige 
Globulinzahl wird als 2. Zahl notiert. Die 2. Zahl ist bei 

Abb.15. 
Lupenableseapparat. 

den gr6Beren Globulinmengen nicht ganz gleichmaBig zu gewinnen, weshalb sie 
nur eine bedingte Bedeutung hat. So verdient sie als quantitativer MaBstab 
fUr die Globulinmenge wenig Beachtung. Bei minimalen Liquorveranderungen 
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hingegen ist sie wichtig, denn hier ist sie 
recht gleichmiWig und zeigt schnell und 
deutlich kleinste Abweichungen an, was die 
einfache Triibungsablesung in Form der 
Phase 1 nicht oder nur unsicher gestattet. 

Abb. 16. Absaugvorrichtung mit Pipette 
ZUID Anschlul3 an die Wasserstrahlpumpe. 

Urn nun einen mit dem GesamteiweiB
wert vergleichbaren Globulinwert zu erhal
ten, wird die iiber dem Globulinniederschlag 
stehende Fliissigkeit mittels einer kleinen 
Saugapparatur abgesogen (Abb. 16). Man 
fiihrt die capillare Metallrohre (lange diinne 
Injektionsnnadel) in die Fliissigkeit und 
senkt sie unter Saugen einer Wasserstrahl
pumpe bis dicht iiber den Niederschlag. So 
JaBt sich leicht aIle Fliissigkeit entfernen, 
ohne daB der Niederschlag aufgeriihrt wird. 
Der verbleibende Niederschlag wird in 
0,6 ccm physiologischer Kochsalzlosung mit 
dem Mischstabchen gelost. Danach fiigt 

IE 

If.4 

D P,lccITlLif/vQr 

- -I- P,J cem bjyeiBr~of/ens 
lItetierscll/o.? 

IZl 4fccm Lif/vQr 
IllD -I- P'b ccm .?~stf#. AIflIflQIlSVI/oI/tfsVII? 

IItttit'rsdl/oj' ff.Zgl;f 

I7vsstjKt'1I nlfl A'ieticrsd!log ff 
QO.?t'IIolIM 

D tJ,l'Ccm t71Q/lvlinllisvlI.? 

_ ~ 4J ccm bjyt'lifrt'OeMs 

/lIeder scll/o,? = 

man wieder 0,3 ccm des Ei
weiBreagenses hinzu, wartet 
genaueine halbe Stunde, mischt 
durch und zentrifugiert sofort 
(Zeit: wie bei Probe 1). Die 
nun abgeleseneZahl ergibt den 
Globulinwert. Bei normalen 
Liquores ist er sehr gering,aber 
noch gut zu bestimmen. Seine 
Ablesung wird hier durch die 
Bestimmung der zweiten Zahl 
wirkungsvoll unterstiitzt. Bei 
den groBeren Globulinroengen 
ergibt sich nur in weiten Gren
zen eine Proportionalitat zur 
2. Zahl (s. oben). 

Zieht man den Globulin
wert vom GesamteiweiBwert 
ab, so erhalt man den Albu
minwert. Dividiert man den 
Globulinwert durch den Albu-

(jt'sOll1r~iJl't'I;1 (jlollvlill = lI/bv/I1ln minwert, so erhalt man den 
(jIQOvlllI £iwt'ifftll/tJilenf Eiweif3quotienten. Die Multi-
Alllvmlll plikation mit dem durch 

.~Lh. Ii. , chcma ZUl' 'l'('chnik der J,;lw()!I3I'C]"UOIl. 0 JAquol'. KJELDAHL-Eichung ermittel-
_ 1,;l\n'iBreugClb. mIll .\.llllllO"iulll~lllra.llO~"ng. ten Faktor ergibt die EiweiB. 

o <aobulJnlihung in u.n' 1-n(;1. werte in mgO/o. 
Die Bestimmung ist nicht so schwer, wie sie hier durch die genaue Beschreibung 

erscheinen mag. Sie ergibt sehr schone, gleichmaBige Resultate. Ein besonderer 
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Vorteil liegt darin, daB Reihenbestimmungen nicht viel mehr Zeit in Anspruch 
nehmen als eine einzelne Bestimmung. Urn zu zeigen, wie einfach sich die 
einzelnen Manipulationen aneinanderreihen, haben wir noch ein Ubersichts
schema angefiihrt (Abb.17). Die Methode wurde zuerst von DEMME an der 
NONNEschen Klinik mit Erfolg nachgepriift. Sie ergab sehr wertvolle Gesichts
punkte bei der praktischen Diagnostik und hat sich vollauf bewahrt. NEEL ver
glich sie mit der Salpetersaureschichtprobe, mit der sie gute Ubereinstimmlmg 
ergab. SCHMITT bezeichnet sie als eine der exaktesten der heute bestehenden 
LiquoreiweiBmethoden. SACRISTAN gibt sie als Standardmethode an. Die 
Ergebnisse von KRAL, STARY und WINTERNITZ sind mit einer indirekten Farb
methode (s. oben) den unserigen praktisch vollkommen gleich. Von anderer Seite 
besitzen wir nur miindliche Mitteilungen, die alle gleichmaBig giinstig lauten. 
Die Technik hat, nach unseren Angaben ausgefiihrt, keine Schwierigkeiten 
verursacht. 

4. Kolloidreaktionen. 

Schon die bisher beschriebenen Methoden sind keine ganz rein quantitativen, 
sagen sie doch auch bereits etwas iiber die Art des EiweiBes aus. Die Phase 1 von 
NONNE-APELT-SCHUMM fallt nur Globuline, die WEICHBRoDT-Reaktion ist durch 
Globuline und Albumine bedingt, und die EiweiBrelation trennt die Globuline 
von den Albuminen. In gleicher Weise sind die folgenden Reaktionen nicht nur 
durch die Qualitat der EiweiBkorper, sondern zum Teil auch durch ihre Quan
titat bedingt. Doch liegt die besondere Note der Kolloidreaktionen eben darin, 
daB sie vornehmlich eine Aussage iiber die Art der EiweiBkorper gestatten. 
Da wir in der EiweiBrelation nun ein gutes Mittel haben, vor allem die Quantitat 
der Globuline und Albumine zu bestimmen, so kann der Anteil der Quantitat 
der beiden EiweiBstoffe an den Kolloidreaktionen leicht errechnet werden, 
wodurch letztere hauptsachlich zur qualitativen Diagnostik herangezogen werden 
konnen. Eine solche Auswertung der Kolloidreaktionen, die auch ihrem weiteren 
Ausbau dienen kann, ist aber nur bei genauerer Kenntnis der theoretischen Grund
lagen moglich. Diesen Besprechungen muB also ein groBerer Platz eingeraumt 
werden. 

Die Kolloidreaktionen arbeiten im allgemeinen in der Weise, daB der Liquor 
zuerst in einer Reihe Glaser fortlaufend verdiinnt wird. Dann erfolgt zu jeder 
Verdiinnung ein Zusatz der Kolloidlosung. Nach einer bestimmten Zeit wird das 
Resultat (Farbveranderung oder Triibung und Flockung) in einem vorgedruckten 
Schema kurvenmaBig aufgezeichnet. 

Die Liquorverdiinnungen finden immer unter Zugrundelegen des Quotienten 2 
statt. Es werden so Reihen gewonnen, die etwa die folgenden Verdiinnungen: 
1 : 1, 1 : 2, 1 : 4, 1 : 8 usw. (Mastixreaktion) oder 1 : 10, 1: 20, 1 : 40 usw. 
(Goldsolreaktion) aufweisen. 

Vorbedingung fur das Anstellen der Reaktionen ist peinlich sauberes Arbeiten. 
Man verwende nur Jenaer Glasgerate, da die Kolloidsole sehr empfindlich gegen 
Reaktionsanderungen sind (Alkaliabgabe des gewohnlichen Glases). Auch ist 
eine VorprUfung der Reagenzien notwendig. Zu allen Kolloidreaktionen wird 
nur doppelt destilliertes Wasser benutzt. Man stellt sich .dieses in einer einfachen 
Apparatur aus Jenaer Glas leicht selbst aus gewohnlichem destilliertem Wasser 
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her. Die Verschliisse am Apparat diirfen nicht aus Gummi bestehen. Vor jedes
maligem Gebrauch verwerfe man die ersten 10-20 ccm iibergegangene Fliissigkeit. 

Es gibt eine groBe Reihe von Kolloidreaktionen, von denen jedoch heute nur 
wenige im allgemeinen Gebrauch sind. Die erste Methode stammte von LANGE, 
der das Goldsol anwendete. Die Goldsolbereitung hat verschiedene Modifika
tionen erfahren; sonst jedoch ist die Reaktion in ihrer urspriinglichen Form 
erhalten geblieben. Spater folgte ElVlANUEL mit der Angabe der Mastixreaktion. 
Die urspriingliche Technik hat sich nicht auf die Dauer bewahrt. Es muBten 
eine Reihe von Abanderungen vorgenommen werden, die teils die Mastix16sung, 
teils die Verdiinnungsfliissigkeit fUr den Liquor betrafen. Wahrend z. B. ElVlANUEL 
noch 1,250f0ige Kochsalz16sung gebrauchte, nahmen spatere Untersucher nie
drigere Salzkonzentrationen mit Alkalizugabe (CUTTING und MOORE, SCHMITT, 
KAFKA und JACOBSTHAL). SchlieBlich gab KAFKA als Verdiinnungsfliissigkeit das 
~ormosal der Sachsischen Serumwerke an. Diese neue Arbeitsweise hat sich 
weitgehend eingebiirgert. Auch wir haben diese "Normomastixreaktion" benutzt. 
Sie ist leicht anzustellen und abzulesen und besitzt unseres Erachtens Vorteile 
gegeniiber der Goldsoheaktion, weshalb wir sie als Standardmethode voran
gestellt haben. Andere Modifikationen der Mastixreaktion werden wir nur kurz 
erwahnen, ebenso eine Anzahl seltener in Deutschland ausgefiihrte Reaktionen. 
Von diesen scheint uns allerdings die Paraffinreaktion von KAFKA, da sie sehr 
einfach anzustellen ist, fiir kleinere Laboratorien Bedeutung zu haben. 

Von den Reaktionen, die nur mit einer einzigen Liquorverdiinnung arbeiten, 
ist nur die von 'TAKATA und ARA zu erwahnen. Alle anderen ergeben einen 
ungeniigenden Einblick in das LiquorgefUge. Auch die TAKATA-ARA-Reaktion 
ist nicht geeignet, die Mastixreaktion zu ersetzen. 

a) Die Normomastixreaktion (KAFKA). 

Das Prinzip der Reaktion wurde schon oben kurz angedeutet. Der Liquor 
wird fortlaufend verdiinnt und die einzelnen Verdiinnungen alsdann zu gleichen 
Teilen mit der kolloiden Mastixlosung versetzt. Die Triibungen und Ausflockungen 
werden auf einem Schema, welches von JACOBSTHAL und KAFKA angegeben 
wurde, aufgezeichnet. 

Die notwendigen Reagenzien sind: 
1. DoppeU destilliertes Wasser (s. oben). 
2. Normosalwsung. 1 g Normosal (von den Sachsischen Serumwerken direkt in Ampullen 

in dieser Abmessung zu beziehen) wird in lOO ccm doppelt destillierten Wassers unter vor· 
sichtigem Schwenken gelOst. Eine Erwarmung der Losung, wie sie sonst vorgeschrieben 
ist, ist nicht notig. Von etwa nach der Losung noch vorhandenen Triibungen wird abfiltriert. 
Diese Liisung ist nur beschrankt haltbar, da sie sich durch Bakterienwachstum schnell 
triibt. Es ist uns gelungen, dies ohne irgendeine Beeintrachtigung der Reaktion durch den 
Zusatz einiger Tropfen Chloroform zu verhindern, so daB die Losung bis auf einen geringen 
Rest ausgeschopft werden kann. Aus der Vorratslosung gieBt man vor der Benutzung 
ein entsprechendes Quantum in ein zweites Glas ab und entnimmt erst hieraus mit der 
Pipette . 

.J. Mastixsiammwsung. Zur Herstellung benutzen wir das Mastixharz der Firma 
Griibler·Leipzig. Doch ist auch das Praparat der Firma Schering-Kahlbaum durchaus 
vollwertig. Die einzeInen Mastixsorten sind nicht ganz gIeichartig zusammengesetzt. 
Deshalb ist es ratsam, sich mit einem Praparat fiir langere Zeit einzudecken. So wahrt 
man sich den vollig gIeichartigen Ausfall bei den einzeInen Reaktionen, wahrend bei 
Benutzung verschiedener Praparate geringe Abweichungen vorkommen, die zwar bei 
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den groberen Liquorveranderungen kaum ins Gewicht fallen, aber die feinere Abgrenzung 
erschweren. Es ist eben gut, wenn man den Charakter seines Praparates fiir immer genau 
kennt. Mit einem Kilogramm des Praparates kommt man sehr lange aus. Wechselt man 
das Praparat oder verwendet man eine neu zubereitete Stammlosung, so iiberzeuge man 
sich an mehreren normalen oder pathologischen Liquores durch Parallelbestimmungen 
mit der alten und neuen Losung, welche kleinen Abweichungen vorkommen. Diese liegen 
immer in einer Richtung - entweder stets schwacherer oder stets starkerer Ausfall. 

10 g Harz werden in einem 300 ccm-Kolben mit 100 ccm einwandfreiem absolutem 
Alkohol iibergossen und mehrere Stunden in eiller Schiittelmaschine geschiittelt, bis fast 
vollkommene Losung eingetreten ist. Ein kleiner Rest bleibt immer ungelOst. Es ist natiirlich 
bequemer, sich gleich eine groBere Menge, etwa 300-500 ccm dieser Losung herzustellen. 
Nach der Schiittelung bleibt die Flasche mit Inhalt iiber Nacht im Eisschrank. Dann 
wird durch ein gehartetes Filter (Schleicher SchUll Nr. 5i5) filtriert. Es muB eine vollig 
klare Losung erhalten werden. Geht die Losung zuerst etwas triibe durch das Filter, so 
wiederhole man die Arbeit durch dasselbe Filter. Manches Mal muB man auch eine doppelte 
Filterlage nehmen. Wenn es nicht gelingt, eine klare Losung zu erhalten, so untersuche 
man den Alkohol. Meist war dieser dann wasserhaltig. Die Losung wird in dunkler 
Flasche mit Korkstopfen aufgehoben. 

4. Absoluter Alkohol. Man priife ihn, wenn irgendmoglich mit einer Alkoholspindel 
auf seine Reinheit. Auf keinen Fall darf eine Mischung von 1 Teil Mastixlosung mit 9 Teilen 
des Alkohols auch nur eine Spur Triibung geben. 

iJ. Gesattigte alkoholische Losung von Sudan III. Etwa 5 g Sud'Ln III werden zu un· 
gefahr 40 ccm absoluten Alkohols gegeben und durch kraftiges Schiitteln gelost. Dann 
laBt man noch einige Stunden bei Zimmertemperatur stehen und filtriert yom UberschuB 
des Farbstoffs abo 

6. Die MastixgebrauchslOsung: Unterschieden muB werden zwischen einer zunachst 
haltbaren alkoholischen Gebrauchslosung, die aus der Stammlosung hergestellt wird und 
einem waBrigen Sol (Mastixsol), das fiir jedesmaligen Gebrauch neu nerzustellen ist. 

a) Alkoholische Gebrauchslosung. Wahrend KAFKA vorschlagt, sich diese Losung auch 
jeweils in kleiner Menge fiir jede Reaktionsserie herzustellen, setzen wir sie gleich in groBerer 
Menge an. 50 ccm der Stammlosung werden mit 25 ccm der Sudan·III-Losung und mit 
425 ccm absolutem Alkohol versetzt. Diese Mischung, die vollkommen klar sein soll, 
wird in eine sog. Saureflasche mit GIasschutzkappe gefiillt, um jede Verdunstung zu 
verhindern. 

b) Herstellung des Gebrauchssols. Dieses Sol wird jedesmal vor einem Versuch neu 
hergestellt. Es ist dann nur bis zu zwei Stunden zu verwerten! In ein kleines ERLENMEYER
Kolbchen von 200 ccm Fassungsvermogen miBt man genau 40 ccm doppelt destilliertes 
Wasser abo Mit einer 10 ccm-Pipette traufelt man langsam und gleichmaf3ig unter Schwenken 
des Kolbchens in 50-60 Sek. 10 ccm der alkoholischen Gebrauchslosung ein. Es entsteht 
eine triibe kolloide Losung. Dieses Sol muB eine halbe Stunde stehen bleiben, bis es benutzt 
werden kann (Reifungszeit!). Wahrend dieser Zeit triibt es etwas nacho Von der gleich
maBigen Herstellung und dem Abwarten der Reifezeit hangt die Giite des Reaktions
ausfalles abo 

Vorrersuche. 

Ein Vorversuch gilt der Ermittlung derjenigen Kochsalzkonzentration, die 
die Verdiinnungsfliissigkeit fiir den Liquor im Hauptversuch haben solI. Bei der 
Normomastixreaktion wird das Normosal als Verdiinnungsfliissigkeit benutzt. 

KAFKA hat urspriinglich angegeben, man solle nur solche Mastixsole zur N ormo
mastixreaktion verwenden, die bei Zusatz von gleichen Teilen einer O,6% igen 
KochsalzlOsung nicht ausflocken. Um dies zu priifen, wird in einer Reihe von 
10 Reagensglasern folgender Ansatz gemacht: 

Glas: 6 7 

1%ige KochsalzlOsung I 0,1 \ 0,2 I 0,3\ 0,4\ 0,51' 0,6\ 0,7 
Doppelt destilliertes Wasser. ,0,9 0,8 0,7 0,6 0,5 0,4 0,3 

8 9 

0,8 I 0,9 
0,2 0,1 

10 

1,0 ccm 
O,Occm 
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Nach Mischen werden je 1,0 ccm Mastixsol zugesetzt. Geben die Glaser 
7-10 eine Ausflockung nach Zusatz und guter Mischung, das Glas 6 aber nicht 
mehr, so ist das Sol zur Normomastixreaktion geeignet. Wie schon fmher 
w. SCHlIUTT, hat sich auch uns gezeigt, daB niedrigere Titergrenzen (also etwa 
Ausflockung von Glas 10-5 oder 4) bei durchaus brauchbaren Solen vorkommen. 

a 

b 

Abb.lSa-c. 

Die Titergrenzen schwanken mit der Aciditat der Fliissigkeit. 1st das destillierte 
Wasser frisch, so ist die Titergrenze hoch, ist es alter und durch CO2-Gehalt 
saurer geworden, so tritt auch schon bei niedrigeren Kochsalzkonzentrationen 
Fallung ein (s. auch S. 647). Arbeitet man mit einem gutem Mastixpraparat 
und verwendet man vor allem immer dasselbe Praparat, so kann man das 
Normosal ohne Vorversuch verwenden, denn es besitzt eine gut ausbalanzierte 
Alkalescenz (Pufferung), wodurch die Salzempfindlichkeit des Mastixsols immer 
gleich wird. 
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Es hat nicht an Versuchen gefehlt, Alkalescenz und Kochsalzkonzentration 
auch ohne Normosal festzulegen. So nehmen CUTTING, STANTON, KEIDEL und 
MOORE, SCHMITT, ESKUCHEN einen Zusatz von Natriurncarbonat zur Kochsalz
lOsung, urn den Alkalescenzgrad gleichmiiBig zu gestalten. 1m allgemeinen wird 
empfohlen, zu 99 ccm der im Vorversuch ermittelten Kochsalzkonzentration 
1,0 ccm 0,5%iger Natriurncarbonatlosung zu geben. SCHMITT setzt den Titer 
dadurch fest, daB er in einer Reihe Vorversuchen priift, welcher Zusatz von 
n/l0 Natriurncarbonat zu 300 ccm doppelt destilliertem Wasser notig ist, urn 

e 

716 l'<6 
9 111 

Abb. 18a-e. Normomastixreaktioll in Bild und Kurve von a) --- Normalliquor, b) - - - Lues 
(kleine Zacke), c) -'-'- Meningitisliquor, d) - .. - .. - Paralysenliquor. 

stets einen Titer von 0,80/ 0 zu erhalten. Hiermit - er braucht 0,26 ccm -
wurden aIle Losungen (Wasser und Kochsalz) voralkalisiert. Wir haben auch 
gepriift, ob ein Pufferzusatz zur KochsalzlOsung moglich ist, und hatten mit 
SORENsENschen Phosphatgemischen mit einem PH von 7,2-7,4 gute Ergebnisse. 
Doch scheint uns keines dieser Gemische so schone Resultate zu geben wie das 
Normosal, welches sich wohl gerade durch seinen Gehalt an anderen lonen auBer 
den Kochsalzionen eignet. 

Keinesfalls ist der Kochsalzversuch allein ausreichend, urn das Mastixsol 
zu priifen. Vielmehr muB auch eine biologische Priifung an einer Reihe normaler 
und pathologischer Liquores angestellt werden, urn sicher zu entscheiden, ob 
das Priiparat geeignet ist. 
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Hauptversuch. 

Wir fuhren hier nur den Hauptversuch mit Normosal an. Die anderen Ver
dunnungsflussigkeiten werden in genau derselben Weise verwendet. 

Man stellt eine Reihe von 10-12 Reagensglasern aus Jenaer Glas von etwa 
12 cm Lange auf. In das erste Glas bringt man 0,5 ccm Liquor, in das folgende 
0,375 ccm und in das dritte abermals 0,5 ccm. Dann fiHlt man in das zweite 
Glas 0,125 ccm Normosal und in aile folgenden - auch in das dritte - 0,5 ccm. 
Man mischt durch mehrmaliges Aufziehen und Aufblasen mit einer 1 ccm-Aus
laufpipette den Liquor im dritten Glaschen mit der Normosallosung und uber
tragt 0,5 ccm aus diesem Glas in das vierte. Nun wird in derselben Weise die 
Mischung im dritten Glas vorgenommen. 0,5 ccm des dritten Glases werden in 
das vierte ubertragen usw. Die letzten 0,5 ccm werden verworfen. Tabelle 6 
gibt die Versuchsanordnung wieder. 

Tabelle 6. Versuchsanordnung fur die Normomastixreaktion. 

Glas .. I 2 3 I 4 I 5 I 6 I 7 I 8 I 9 I 

Liquor I 
I 

0,5 0,375 0,5 

}~ 0,5 Normosai - 0,125 0,5 } 0,5 } 0,5 } 0,5 } 0,5 } 0,5 } usw. 
0,5 '" 0,5 '" 0,5 '" 0.5 '" 0,5 '" 0,5 '" 0,5 

Verdiin-

I 
I I 

I 
nung .. III 3/< ' /. '/< '/s I II,s '/32 I '/64 1/12M : usw. 

I I I i 

Zu jedem Glaschen Inhalt wird 0,5 ccm des Mastixsols, welches eine halb
stiindige Reifungszeit hinter sich hat, hinzugefugt. Zum Durchmischen werden 
die Glaschen nacheinander aus dem Gestell genommen und dreimal aus dem Hand
gelenk geschuttelt. 

Nach 16-20 Stunden wird abgelesen. Hierzu ist eine gewisse Erfahrung notig. 
Das auch von uns benutzte Schema zur Eintragung der Befunde (Abb. 18e) ist 
von JACOBSTHAL undKAFKA angegeben. Sicherlich besitzt es manche Schwachen, 
doch hat es sich so eingeburgert, daB es ratsam ist, es allgemein zu verwenden. 
Der normale Liquor weist hochstens im 3. und 4. Rohrchen eine ganz geringe 
Trubung auf (Abb. 18a). Jede Art von Flockung ist pathologisch (Abb. 18 b-d). 
Ubersieht man einmal ein groBeres Material, so sind auch aus starkeren Tru
bungen als den gewohnlich auftretenden noch Schlusse moglich. Die Bedeutung 
del' Reaktion fUr die Erkrankungen des Kindesalters betonen LEVY, sowie 
MARCHJONINI u. a. m. 

b) Andere Modifikationen der Mastixreaktion. 

Schon bei Besprechung der Vorversuche wurden Angaben uber andere 
Verdunnungsfliissigkeiten gemacht. Alle Versuche, die die ersten beiden Ver
diinnungsgrade, die von KAFKA eingefUhrt worden sind, fortlassen, sind zu ver
werfen, wei! gerade diese Glaser ein wesentlicher Bestand der Reaktion sind. 
Dahin gehort die ursprungliche Methode von EMANUEL, sowie die Versuche von 
GOEBEL und die erste Anordnung nach JACOBSTHAL und KAFKA. Die "Mastix
reaktion del' Norm" von ESKUCHEN hat wenig Anklang gefunden. Auch uber 
die SCHlInTTsche Arbeitsweise mit voralkalisiertem Wasser ist wenig berichtet 
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worden. TRuRzo und KULCSAR wendeten eine Doppelfarbung an. (Brillant
fuchsin und Naphtholgriin.) Bei Nachuntersuchungen an der ESKUCRENschen 
Klinik hat sich diese Reaktion nicht bewahrt. EMANUEL und ROSENFELD haben 
Standardgemische von fertiger Mastixlosung und Verdiinnungsflussigkeit in 
den Handel bringen lassen, die immer gleichen Ausfall gewahrleisten sollen. 
Nach unseren Versuchen sind diese Gemische auch nicht untereinander ganz 
gleichartig. Sie geben etwas schwachere Ausfalle als die Normomastixreaktion. 
Fur kleinere Betriebe mogen sie geeignet sein, doch scheint es uns besser, sich alle 
Losungen selbst herzustellen, weil man dann einen viel besseren Einblick in die 
ganze Methode bekommt. 

c} Die Goldsolreaktion (LANGE). 

Diese erste der Liquorkolloidreaktionen wurde 1912 von LANGE eingefUhrt. 
Der schwierigste Teil des Versuches besteht in der Herstellung eines brauch
baren Goldsols. Es gibt eine ganze Anzahl Methoden. Uns hat sich die urspriing
liche Arbeitsweise von LANGE am besten bewahrt. Man achte auf allergroBte 
Reinheit der Reagenzien. 

Benotigt werden: 
1. 1%ige Kochsalz16sung, die man sich am besten aus einer 100/ oigen jedesmal herstellt, 

weil diese letztere dauernd halt bar ist. 
2. Goldsol. Die zu schildernde Arbeitsweise will in einer alkalischen Goldchloridlosung 

bei etwa 100° C mittels 1!'ormalin eine Reduktion des Goldchlorids zu kolloidem Gold erreichen. 
1000 cern doppelt destilliertes Wasser werden mit 10 cern einer 1 0/ oigen Losung von braunem 
Goldchlorid und 10 cern 2%iger Kaliumcarbonat1osung versetzt. Man setzt die Mischung 
in einem Kolben aus Jenaer Glas auf die Flamme und erhitzt, bis die Fliissigkeit gerade siedet. 
Nachdem man den Kolben von der Flamme genommen hat (mit Tuch aufassen!!) fiigt man 
rasch, aber portiollSweise, 10 cern Formalin hinzu (0,25 cern Formalin von Schering-Kahl. 
baum [40%ig] auf 10 cern mit doppelt destilliertem Wasser auffiillen), wobei dauernd um
geschwenkt wird. 1m Laufe der nachsten Minuten bildet sich beim Umschwenken langsam 
eine rosa bis rote Farbe, 'die endgiiltig in einen satten, purpurroten Farbton iibergeht. Nur 
solche Sole sind brauchbar, die diesen Ton haben. Bmuliche und nicht durchsichtige Sole 
sind zu verwerfen. Ein geringer rauchiger Oberflachenschimmer schadet nicht. 

V orversuch. 

J ede Goldsollosung muB im Vorversuch geprillt werden, urn die Konzentration 
der Verdunnungsfliissigkeit fUr den Hauptversuch zu ermitteln. Es wird genau 
so verfahren, wie bei der Mastixreaktion beschrieben, nur fiigt man zu je 1,0 cern 
der Kochsalzlosungen 5,0 cern Goldsol. Nach Umschutteln wartet man 4 bis 
5 Stunden. Zum Hauptversuch wird diejenige Salzkonzentration genommen, 
die gerade keine Spur Farbveranderung des hochroten Goldsols erkennen laBt. 
In den Glasem mit den hoheren Salzkonzentrationen macht sich ein Farburn
schlag uber violett nach blau und farblos bemerkbar. Ein gutes Goldsol hat seinen 
Titer bei 0,2-0,4% Kochsalz. 

Hauptversuch. 

Der Liquor wird bei der Goldsolreaktion von 1 : 10 ab fortlaufend verdiinnt. 
Man fullt zu diesem Zwecke in das erste Glas 0,2 cern Liquor und 1,8 cern der 
ermittelten KochsalzlOsung. In alle folgenden Glaser wird je 1,0 cern der Titer~ 
kochsalzlOsung gebracht. Es wird, wie bei der Normomastixreaktion beschrieben, 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 41 
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weiter verdfumt, nur wird jedesmal 1,0 cern iibertragell. Zu jeder Liquorver
diinnung fiigt man 5,0 cern Goldsol. Nach Mischung bleibt die Reaktion bei 
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Abb. 19. Schema der Goldsolreaktion mit 4 Kur
ventypen. l.---Normalkurve.· 2. --- Ge
ringer Ausfan. 3. -.--- Kurve beiMeningitis. 

4. ------- Kurve bei Paralyse. 

Zimmertemperatur 16-20 Stunden 
stehen und wird dann abgelesen (Sche
ma Abb.19). 

Bei llegativem Reaktionsausfall 
bleibt das Goldsol fast unverandert. 
Nur in den ersten 2----3 Glasem tritt 
ein leichter Farbumschlag nach rot
violett ein. Die Abgrenzung Ieicht 
pathologischer Falle gegen die Norm 
ist nicht so einfach wie bei der Normo
mastixreaktion. Vor Goldsolen , die 
kauflich im Handel zu haben sind, sei 
gewamt. Sie geben keine einwandfreien 
Resultate. 

d} Die Paraffinreaktion (KAFKA). 

Diese Reaktion wurde 1924 von KAFKA angegeben_ Sie hat den Vorteil, 
daB ein Vorversuch nicht notig ist, da bei Verwendung eines Paraffins mit einem 
einheitlichen Schmelzpunkt hinreichende Gewahr rur einen gIeichmaBigen 
Ausfall gegeben ist. Demgegeniiber ist sie etwas unempfindlicher als die bisher 
besprochenen Reaktionen. 

Als Reagenzien sind herzustelIen: 
1. O,3%ige Kochsalzlosung. 
2. ParaffinstamrnlOsung. Am geeignetsten ist ein Paraffin, welches einen Schmelzpunkt 

von 50-52° Chat. Dieses schabt man fein und wiegt 0,3 gab, die in 100 cern absolutem 
Alkohol unter Erwarmen bis zum Schmelzpunkt gelost werden. Beim Erkalten faUt der 
groBte Teil wieder aus. . 

3. Paraffingebrauchssol (Paraflinsol). Ein brauchbares Sol ist nur herzusteUen, wenn 
man aIle Fliissigkeiten auf den Schmelzpunkt des Paraffins bringt. Nach gutem Umschiitteln 
der kalten Paraffinstammlosung, so daB das ausgefallene Paraffin gleichmaBig verteilt wird, 
werden fiir jeden anzustellenden Versuch 5 ccm abgefiillt. In ein zweites Glas wird die genau 
gleiche Menge destilliertes Wasser abgemessen. Beide GefaBe werden mit Inhalt in einem 
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Abb.20. Schema zur Paraffinreaktion nach 
KAFKA. 

Wasserbad auf den Schmelzpunkt des Paraf
fins gebracht (Thermometer in die Glaser 
setzen!). Dann gieBt man schnell das Wasser 
in die alkoholische Paraffinlosung. Es ent
steht einopalescierendes, triibes Sol, das nicht 
ausfallen darf. Reifungszeit abzuwarten ist 
unnotig. 

Hauptversuch. 

Die Liquorverdiinnung wird stets mit 
0,3°/ uiger KochsalzlOsung vorgenommen. 
Man beginnt mit der Verdiinnung 1 : 4, 
indern man in das erste Glas 0,25 cern 
Liquor und 0,75 cern Kochsalzlosung 

bringt. In die folgenden Glaser ruUt man je 0,5 cern Kochsalzlosung und pipet
tiert dann iiber. Zu jeder Liquorverdiinnung kommt 0,5 cern Paraffinsol. Ab
gelesen wird gleichfalls nach 16-20 Stunden (Abb. 20). 
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Bei den negativen Reaktionen bleibt die Fliissigkeit in den Glasern vollstandig 
triibe. Positive Reaktionen sind durch eine Ausfallung des Paraffins, die mit 
Klarung der Fliissigkeit einhergeht, kenntlich. Wegen der Einfachheit ihrer 
Technik, dem Fortfall des Salzvorversuches, ihrer Billigkeit und relativ einfachen 
Ablesbarkeit ist sie besonders fiir k1einere Laboratorien geeignet. 

e) Andere Kolloidreihenmethoden. 
Es soll hier nur ganz kurz auf einzelne Reaktionen hingewiesen werden, 

urn zu zeigen, wieviel verschiedene Stoffe Verwendung fanden. BECHHOLD 
und KIRCHBERG haben 1917 Berlinerblau zur Reaktion angegeben. STERN 
und POENSGEN nahmen 1920 Kollargol. MAitcmONINI bediente sich des Schellacks 
(1925). In Frankreich hat als Standardreaktion die Benzoereaktion (GUILLAIN. 
LAROCHE und LEOHELLE, 1920) Aufnahme gefunden. 

f) Die TAKATA·ARA.·Reaktion. 
Diese Reaktion wird nur in einem Glas vorgenommen. Sie beruht darauf, 

daB ein Fuchsin. Sublimatgemisch zu dem vorher alkalisierten Liquor hinzu. 
gesetzt wird. 

Folgende Losungen sind notwendig: 
1. O,02%ige Losung von Diama:nt-Fuchsin. 
2. O,5%ige L6sung von Sublimat. 
3. 10%ige Natriumcarbonat16sung. 
1,0 ccm Liquor wird mit einem Tropfen der Natriumcarbonatlosung alkalisch gemacht. 

Hinzugefiigt werden 0,3 ccm eines Gemisches von gleichen Teilen der Fuchsinlosung und der 
Sublimatlosung. Die Mischung muB jedesmal kurz vor dem Versuch hergestellt werden. 

Es gibt drei Reaktionsausfalle: 
1. Negative Reaktion. Die Spinalfliissigkeit wird sofort nach dem Zusatz 

des Reagenses blauviolett gefarbt, und bleibt so wahrend der nachsten 24 
Stunden. 

2. Es tritt eine Aus/lookung ein, und zwar bildet sich ein blauvioletter Nieder· 
schlag, wahrend die iiberstehende Fliissigkeit klar wird. Sofortige Totalflockung 
wird mit +++ bezeichnet. Mittelstarke Flockung nach 1/4 Stunde, die dann 
zunehmend starker wird, heiBt ++. Tritt erst nach 1/2 Stunde feine Flockung 
ein, so wird nur + notiert. Manche Reaktionen geben erst nach 12-14 Stunden 
einen sichtbaren Ausfall: (+). Es muB also haufiger nachgesehen werden. 

3. Es tritt eine rosa Fiirbung ein ohne Aus/lookung. 
Der Typ 2 findet sich vor aHem bei den luischen Erkrankungen des Zentral

nervensystems (metaluischer Typ). Der Typ 3 wird bei meningitischen Prozessen 
gefunden (meningitischer Typ). 

Die Reaktion hat zweifelios Verwandtschaft zur WEICHBRoDT·Reaktion. 
Nur spielt eben die Farbung noch eine Rolle. Man muB annehmen, daB sich 
in dem alkalisierten Liquor ein Fuchsin· Quecksilbersol bildet, welches je nach 
dem Dberwiegen der Globuline (metaluischer Typ) oder der Albumine (menin. 
gitischer Typ) einen der Reaktionsausfalle gibt. Wir haben gefunden, daB die 
Reaktion bei ausgepragten Liquorerscheinungen in diesem Sinne ablauft. Bei 
den geringen und mittleren Liquorbefunden, wie sie bei Kindern haufig sind, 
ist die Reaktion recht oft atypisch und kann keinesfaHs die Goldsolreaktion 
oder gar die Normomastixreaktion ersetzen. 

41* 
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1m AnschluB moge noch kurz auf die Siliquidreaktion von SOHWARZ und GRUNEWALD 
hingewiesen werden. Wir hatten Gelegenheit, diese Reaktion in der Weise zu priifen, daB 
sie wiederholt von anderen Kliniken unabhangig von unseren Untersuchungen angestellt 
wurde. Nach den Befunden kann man ihr keinen groBen Wert zusprechen, denn sie zeigt 
zu wenig Differenzierung bei den verschiedenen Krankheiten und scheint auch haufig 
unspezifisch auszufallen. 

g) Die Theorie der Kolloidreaktionen. 

Die erste Anwendung kolloider Losungen in der Liquordiagnostik erfolgte 
auf Grund der Untersuchungen ZSIGMONDYS iiber die "Schutzwirkung" der 
EiweiBkorper fur Goldsol gegegeniiber der fii1lenden Wirkung von Salzlosungen. 
ZSIGMONDY belegte mit dem Namen "Goldzahl" diejenige Anzahl Milligramm 
eines EiweiBkorpers, die gerade nicht mehr ausreicht, 10 ccm hochrote Gold
sollosung vor dem Farbumschlag nach violett, der durch Zusatz von 1 ccm 
lOOfgiger Kochsalzlosung erfolgt, zu schutzen. Es wird, um die Goldzahl zu 
preen, eine EiweiBlosung fortlaufend verdiinnt. Dann erfolgt zu jeder Ver
dunnung der Zusatz der Goldsollosung. Zunachst verandert sich nichts an diesem 
System. Nach weiterer Zugabe von 100foiger Kochsalzlosung fallt jedoch das 
Goldsol in denjenigen Glasern aus, die wenig oder kein EiweiB enthalten, wahrend 
die hoheren EiweiBkonzentrationen den Goldausfall verhindern. Diese Grenz
eiweiBkonzentration, die den Ausfall gerade nicht mehrverhindert, ist die "Gold
zahl". Sie gibt eine charakteristische GroBe fur jeden EiweiBkorper wieder. 

Wie wir aber aus der Beschreibung der Kolloidreaktionen gesehen haben, 
und wie insbesondere aus den Vorversuchen hervorgeht, wird bei den Kolloid
reaktionen im Liquor gar nicht eine fallende Salzkonzentration genommen, wie 
bei der Schutzzahlbestimmung, sondern gerade eine nicht faUende. Trotzdem 
tritt die Fallung, resp. Farbveranderung beim Zusatz der Kolloidlosung zu der 
EiweiBlosung ein. Diese besitzt also keine Schutzwirkung, sondern geradezu eine 
Fallwirkung. Diejenige Anzahl Milligramm eines EiweiBkorpers, die gerade 
den ersten Farbumschlag einer hochroten Goldsollosung in blauviolett bewirkt, 
nannte ZSIGMONDY "Umschlagzahl". 

Theoretische Bearbeitungen des gesamten Gebietes der Kolloidreaktionen 
mussen demnach zwei fundamentale Tatsachen immer berucksichtigen: Erstens 
gibt es eine Schutzwirkung der EiweiBkorper, die sich in der Weise auBert, daB 
die fallende Wirkung von Salzen auf die Kolloide verhindert wird, und zweitens 
gibt es eine Fallwirkung der EiweiBkorper, die dadurch gekennzeichnet ist, daB 
die Kolloidsole durch das EiweiB ausgefallt werden. Bei Versuchen ergibt sich 
einwandfrei, daB ein und derselbe EiweiBkorper in kleinen Dosen eine Fallwirkung, 
in groBen aber eine Schutzwirkung haben kann. Doch muB dies nicht so sein. 
Wir werden weiter unten sehen, daB wohl allen hoheren EiweiBkonzentrationen, 
einerlei ob es sich um Albumin oder Globulin handelt, eine Schutzwirkung zu
kommt, daB jedoch nur dem Globulin eine Fallwirkung zugesprochen werden 
kann. 

Bei allen Versuchen zeigt sich weiter, die schon oben beim Mastixvorversuch 
besprochene Tatsache, daB der Grad der Schutz- wie auch der Fallwirkung nicht 
nur yom Salzgehalt des Milieus, sondern auch von seiner Reaktion abhangig ist 
(H-Ionengehalt : PH). TeilchengroBe und Konzentration des Kolloidsols sind 
gleichfalls von Bedeutung. 
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Das Bild, welches wir nunmehr fiir die physikalisch-chemischen Vorgange 
bei den Kolloidreaktionen entwerfen werden, umfaBt die Arbeiten vieleI' Forscher. 
Bei del' erwiinschten Einheitlichkeit del' Betrachtungsweise ziehen wir es VOl', die 
wesentlichsten Literaturangaben fUr diejenigen, die sich eingehender mit diesem 
Gebiet beschaftigen wollen, vorwegzunehmen. Da nicht immer dasselbe Kolloid 
von den verschiedenen Bearbeitern gepriift worden ist, sind die gewonnenen 
Daten auch nicht ganz einheitlich. Doch weisen aIle Ergebnisse darauf hin, 
daB prinzipiell eine gemeinsame Grundlage besteht. Da bei unseren Unter
suchungen die Mastixreaktion bevorzugt wurde, erlautern wir die Grundziige 
del' KoIloidreaktionstheorie an diesem Korper. LANGE, FISCHER, MAYR, BLOCH 
und BIBERFELD, KREBS beschaftigen sich mit del' Golsolreaktion. PRESSER 
und WEINTRAUB, sowie SCHMITT geben gleichermaBen Goldsol- wie Mastix
versuche wieder. Ein Teil diesel' Autoren sowie GABBE und WULLENWEBER, 
SAHLGREN, SAMSON haben die Bedeutung del' H-lonenkonzentration hervor
gehoben. SAHLGREN studierte als erster auch den EinfluB del' verschiedenen EiweiB
fraktionen auf das Kurvenbild. Andere Bearbeiter dieses Problems (NEUFELD, 
EpSTEIN und RUBINSTEIN, SPATH) haben nicht die EiweiBkorper, sondel'll andere 
Substanzen zur Erklarung des Reaktionsausfalls herangezogen. Doch haben 
neuerliche Untersuchungen (FISCHER, SAMSON, SCHMITT) wieder die Angaben 
del' alteren Autoren (BRANDT und MRAS, KAFKA, SAHLGREN) bestatigt, daB die 
EiweiBkorper die maBgebende Rolle bei del' Reaktion spielen. GIERLICH bestatigte 
die Erfahrungen friiherer Autoren an del' Paraffinreaktion. 

Nach den oben angebenen kurzen Andeutungen iiber Schutz- und Fallwirkung 
del' EiweiBkorper, H-lonen- und Salzkonzentration, sowie Kolloidart und -kon
zentration haben wir uns im folgenden an ein bestimmtes Schema gehalten, 
um die einzelnen Faktoren und ihren EinfluB zu erfassen; 

1. Zunachst gilt unsere Frage dem Aufbau del' Kolloidsole und del' EiweiB
losungen und ihrem physikalisch-chemischen Verhalten. 

2. 1m AnschluB daran haben wir den EinfluB del' Salz- und Wasserstoff
ionenkonzentration auf das Kolloidsol zu priifen. 

3. Als nachstes miissen die Erscheinungen del' gegenseitigen Beeinflussung 
von EiweiBlosung und Kolloidsol bei bestimmtem Salzgehalt und feststehender 
Wasserstoffionenkonzentration betrachtet werden. Diese Versuche arbeiten 
mit isolierten EiweiBkorpern unter den Bedingungen del' betreffenden Kolloid
reaktion, sind also berufen, den Mechanismus aufzuklaren. 

4. Endlich gilt unsere Aufmerksamkeit dem Verhalten del' verschiedenen 
EiweiBkorper bei den verschiedenen Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
Auf diese Weise soIl ein Einblick in die artmaBige Zusammensetzung del' EiweiB
korper gegeben, also die Frage einer Diagnostik del' EiweiBqualitat aus dem Reak-
tionsausfall angeschnitten werden. . 

Ad 1. Kolloidsol- und Eiweif3struktur. Die zur Verwendung kommenden 
Kolloidsole sind Fliissigkeiten, die die kolloide Phase (Gold, Mastixharz, Paraffin) 
in fein zerteilter Form enthalten. Nul' auf dem Wege besonderer Kunstgriffe 
sind diese Sole herzustellen. Die Teilchen del' Sole, die im Dunkelfeld, resp. 
im Ultramikroskop deutlich zu sehen sind und sich in steter Bewegung befinden, 
werden durch eine sog. Potentialdifferenz in Losung gehalten. Das bedeutet, 
daB diese Teilchen gegeniiber ihrer Umgebung, dem Wasser, eine gleichartige 
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elektrische Ladung haben, wodurch sie voneinander abgestoBen werden. Diese 
Ladung ist bei allen zur Verwendung kommenden Solen del' Reihenmethoden 
eine negativ elektrische. Ihre GroBe richtet sich nach del' Art des Grundkorpel's 
und del' Herstellungsweise des Sols. Demgegenuber ist del' die Teilchen beruhrende 
Wassermantel positiv geladen. 

Die GroBe del' negativen Ladung wird im allgemeinen dul'ch Alkalizusatz 
erhoht, durch Saurezusatz erniedl'igt. Auch Salzzusatz bewirkt meist eine 
Herabsetzung del' negativ elektrischen Ladung. Durch Saure-, resp. Salzzusatz 
sinkt also die Potentialdifferenz zwischen den Teilchen und ihrel' Umgebung. 
Geht das Absinken del' Ladung uber einen bestimmten Grenzwert hinaus, 
so treten die Teilchen des Sols, da sie nicht mehr durch genugende gleichnamige 
Ladung voneinander abgestoBen werden, zu groBeren Komplexen zusammen. 
Sobald abel' diese Komplexbildung bei Unterschreiten des sog. Grenzpotentials 
einsetzt, hat auch die Schwerkraft einen in del' Zeit merkbaren EinfluB auf die 
vergroBerten Solteile. Es kommt zur Ausflockung. Ubergange mit nul' gering 
vermehrter TeilchengroBe werden bei del' Mastixreaktion durch Trubungen 
angezeigt. Beim Goldsol verrat sich die Komplexbildung del' Teilchen zunachst 
durch einen Farbumschlag nach violett, spateI' nach blau, bis dann die Aus
fallung des Goldes mit volliger Klarung del' Flussigkeit eintritt. Beim Paraffinsol 
balIt sich das Paraffin zusammen. Da es leichter als Wasser ist, so schwimmen 
die Paraffinklumpchen nach del' Ausflockung an del' Oberflache del' nunmehr 
klaren Losung. 

Auch die EiweiBkorper bilden in Losung solche im Ultramikroskop sicht
baren Teilchen, die sich aus einzeInen EiweiBmolekulen zusammensetzen. Doch 
sind diese Teilchen nicht allein durch eine Potentialdifferenz in Losung gehalten, 
sondel'll es spielen auch noch andere Kriifte eine Rolle. Dies zeigt sich am besten, 
sobald man die Aussalzung del' beiden kolloidalen Losungen miteinander ver
gleicht. Bei den Kolloidsolen genugen kleine Salzmengen (Bruchteile molal'el' 
Konzentration), um Ausfallung hervorzurufen. Bei den EiweiBkorpern werden 
sehr groBe Salzmengen benotigt (z. B. gesattigte Ammoniumsulfatlosung). 
Man muB annehmen, daB die Losungskriifte del' EiweiBkol'per zum wesentlichen 
Teil durch ihre Struktur gegeben sind. Wie Sauren und Laugen bilden sie Salze, 
die in waBriger Losung in Ionen zerfallen. Auf andere Eigentumlichkeiten del' 
EiweiBkorper, durch die sie von den Solen zu unterscheiden sind, kann hier 
nicht eingegangen werden (isoelektrischer Punkt usw.). 

Wir mussen also bei diesen beiden, gewohnlich gemeinsam als kolloid bezeich
neten Losungszustanden eine unterschiedliche Bezeichnung einfUhren, die den 
erwahnten Tatsachen gerecht wird. Deshalb sprechen wir von Kolloidsolen und 
kolloiden EiweifJlosungen. 

Ad 2. Salz- und WasserstoffioneneinflufJ aut Kolloidsole. Die Kolloidsole 
zeigen ein ganz gesetzmaBiges Verhalten gegen Salze und H-Ionen. Je saurer 
eine Flussigkeit ist, d. h. je mehl' H-Ionen sie enthalt, desto leichter fallt sie das 
Kolloid aus. J e mehr Salz vorhanden ist, desto schneller und intensiver tritt 
ebenfalls Fallung ein. H-Ionen und Salze konnen sich gegenseitig ersetzen: 
ist eine bestimmte H-Ionenkonzentration vorhanden, die an sich keine Fallung 
bewirkt, weil sie noch zu gering ist, so tritt durch Zusatz einel' bestimmten 
Salzkonzentration Fallung ein. Wird die H-Ionenkonzentration erhoht, so genugt 
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schon eine geringere Salzkonzentration zur Fallung. Wird umgekehrt die H-Ionen
konzentration herabgesetzt, so muB die Salzkonzentration hoher gewahlt werden, 
um eine Fallung herbeizufiihren. 

Diese Tatsache haben wir schon bei Besprechung der Mastixvorversuche 
kennengelerut, doch sollen sie hier nochmals durch ein Beispiel erlautert werden 
(Abb.21). 

In 4 Reihen zu je 10 Reagensglasern wurde jedesmal eine m/4-Kochsalzlosung nach Art 
der Mastixreaktion verdiinnt. Der obere Kurvenrand gibt die dann in den einzelnen Glii.sern 
vorhandenen Verdiinnungsgrade wieder. Links befindet sich das Glas mit der hochsten 
Salzkonzentration. Mittels einer geeigneten Losung wurde dann der Sauregehalt in den 
4 Reihen verschieden gestaltet. Reihe I wurde auf einen PH von 4,4 eingestellt. Die anderen 
Reihen wurden weniger sauer gehalten (PH 4,8, 5,0, 5,6). Als Neutralpunkt gilt PH 7,0. 
Werte unter dieser Zabl geben zunehmende Saurewerte an, solche dariiber zunehmende 
LaugeIiwerte. Zu jedem Glaschen jeder Reihe kam eine passende Menge Mastixsol. 
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Abb.21. lIIastix·Salz-Fiillungen bei verschiedenem Siiuregehalt durch steigende Salzmengen 
(m/lOOO - m/4). 

Reibe I --- bei PH = 4,4 Reihe III -.-.-' bei PH = 5,0 
Reihe II ---- bei PH = 4,8 Reihe IV···,,····, bei PH = 5,6 

Die Abbildung zeigt die AbhlLngigkeit der SalzflLllung des Mas.ix von der SlLuerung. Je saurer, 
bei desto niedrigerem Salzgehalt tritt bereits Fiillung ein. (Aus KAFKA und SAMSON: Z. Neur. 117.) 

Das Ergebnis ist ganz eindeutig. In sehr saurem Milieu (PH 4,4) sind die 
Fliissigkeiten in den Glaseru m/lOOO und m/500 gar nicht verandert. Bei m/256 
ist schon Triibung festzustellen und bei m/128 ist bereits Ausflockung zu sehen. 
1st die Salzlosung weniger sauer (ph 4,8), so tritt der ganze Vorgang erst bei 
hoheren Salzdosen ein. Fiir den maximalen AusflockungsprozeB ist nach den 
Kurven 

bei PH 4,4 eine Salzkonzentration von m/64 
" PH 4,8 " m/32 
" PH 5,0 " " m/16 
" PH 5,6 " m/4 

notig. Mithin ergibt sich: je saurer das Milieu, desto geringerer Salzgehalt 
geniigt zur Mastixfallung, je weniger sauer die Fliissigkeit, desto mehr Salz ist 
zur FaIlung notwendig. 

Wir haben hier aIle Faktoren dargestellt, die einen V orversuch beeinflussen. 
Durch den V orversuch wird also ermittelt, welche Salzkonzentration gerade 
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nieht mehr ausreieht, bei der H-Ionenkonzentration des Hauptversuehes eine 
Mastixfallung herbeizufiihren. 

Ad 3. Gegenseitige Beein/lussung von Kolloidsol und EiweifJlosung. Wenn 
wir uns nun eine reine Globulinlosung herstellen und sie gleiehfalls fortlaufend 
naeh Art der Mastixreaktion bearbeiten, so erhalten wir das Kurvenbild der 
Abb. 22. Es muB natiirlieh darauf geaehtet werden, daB in jedem Glasehen der
selbe Ionengehalt herrseht (Salz und PH), was dureh Wahl einer geeigneten Ver
diinnungsfliissigkeit moglieh ist. Diese ist in unserem Versueh (Reihe a und b) 
so besehaffen, daB sie ohne EiweiB keine Ausfallung des Mastixsols bewirkt. 
Bei der fortlaufenden Verdiinnung befindet sich im ersten Glase am meisten 
EiweiB, im 10. am wenigsten, resp. praktiseh gar keines. Der Versueh ergibt 
nun, daB hohe Globulindosen keine Wirkung ausiiben, daB mittlere Dosen fallend 
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Abb. 22. Serumglobulln fortlaufend verdiinnt nach Art der Mastixreaktion und mit glcichen Tellcn 
Mastixsol versetzt 

a) Reihe I: Verdiinnungsfliissigkeit PH = 7.2 NaCI-Gehalt m/3 - - -
b) RelheII: Verdiinnungsfliissigkeit PH = 7.2 NaCl·Gebalt m/2 --

Die Abblldung zeigt die typische FiUlungsform von Globulin-Mastix-Kurven. Jc hllber der 
Salzgehalt. desto stilrker die Filllung. (Ans KAFKA und SAJIISON: Z. Neur. 117.) 

wirken, und daB mit dem weiteren Absinken des EiweiBgehaltes von Glas zu 
Glas die Fallung wieder versehwindet. Wird der Salzgehalt der Verdiinnungs
fliissigkeit erhoht (Reihe II), so ist der ganze Ausfall starker, ohne daB die 
Lage des Kurvenmaximums versehoben wird. 

Aus diesem Versuehe ergibt sieh die Gegensatzlichkeit der Mastixsolfallung 
durch EiweiB zu derjenigen dureh Salz. Ansteigender Globulingehalt (Glas 
10-5) fiihrt zu zunehmender Ausfallung des Mastixsols bis zu einem gewissen 
Maximum. Soweit besteht ein Parallelismus zur Fallung dureh Salze. Wahrend 
aber bei weiterer Steigerung des Salzgehaltes immer weiter bis zur auBersten 
Moglichkeit eine Ausfallung des Mastixsols eintritt, wird bei weiterer Steigerung 
des Globulingehaltes (Glas 4-1) gerade ein Riiekgang des Prozesses offenbar. 
Die EiweifJmastixkurve ist mithin ein A usdruck fur die Doppelwirkung des Globulins, 
welches in kleinen Dosen zunehmend flillt wie ein Salz, in grofJeren Dosen aber 
die Flillwirkung der kleinen Dosen wieder aufhebt (Schutzwirkung). N oeh zwei 
weitere Punkte werden durch diesen Versueh geklart. Vermehrung der Salz
konzentration hat keine Versehiebung des Maximums zur Folge, sondern nur 
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eine Verstarkung des ganzen Ausfalls. Und schlieBlich muB es einleuchten, 
daB sich die Lage des Maximums nach der Menge des EiweiBes in der Ausgangs
losung richten muB. Wiirde in unserem Falle z. B. die Kurve mit einer Globulin
lOsung angestellt sein, die nur den vierten Teil der urspriinglichen Menge ent
hielte, so wiirde sie tatsachlich erst im dritten Glase (1 : 4) beginnen und bei der 
Aufzeichnung wiirde also der Befund, der jetzt unter 3 eingezeichnet ist, unter 
1 zu machen sein. So vusekiebt siek ganz allgemein das Kurvenmaximum mit 
fallendem Eiwei[Jgekalt der AWlgangsl6sung nack links, mit steigendem naek reekts. 
Vermekrung des Globulins der A Wlgangsl6sung kat bei fortlaufender Verdunnung 
niemals einen intensiveren AWlfall de?" Mastixreaktion zur Folge. Bei Anstellen der 
Mastixreaktion im Liquor bedeutet dies, daB bei einem hohen Globulingehalt 
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Abb.23. Nach Art der Mastixreaktion fortlaufend verdiinnte Eiwei/JlOsungen mit gZeichem 
Globulingehalt und wechseZruhm Albumingehalt. 

a) Reihe I -- Ausgangslosung: 50 mg'!, Globulin 
b) Reihe II - - - Ausgangslosung: 50 mg'!, Globulin + 80 mg'!, Albumin 
c) Reihe III -.-.- AusgangslOsung: 50 mg'!, Globulin + 140 mg'!, Albumin 

Die Abbildung zeigt die Wirkungsweise des Albumins, welches die Globulinflockung abschwlicht, 
solange es in gro/Jerer Menge als 7 -10 mg'!, vorhanden ist. (Siehe die Angaben fiber den Albumin

gehalt der einzelnen Rohrchen.) (Aus KAFKA und SAMSON: Z. Neur. 117.) 

nicht starkere Mastixkurven erhalten werden, sondern eine starkere Rechts
lagerung der Kurven zu erwarten ist. 

Verdiinnt man in gleicher Weise Albuminlosungen, so erhalt man keine 
Kurven. Stellt man sich aber EiweiBlosungen her, die aHe gleichviel Globulin 
enthalten (Abb.23), aber verschieden hohe Mengen Albumin (a: 0,0 mg%, 
b : 80 mgOfo, c : 140 mg%), so sieht man, daB Albumin die Globulinflockung 
weiterhin abschwacht. Wahrend die Losung ohne Albumin (Abb. 23a) einen Aus· 
fall bis zum Grad VIII im vierten Glas zeigt, wird dieser Ausfall im Anfangsteil 
der Kurven b und c durch das Albumin gehemmt. Und zwar ist diese Hemmung 
um so groBer, je groBer der Albumingehalt der Ausgangslosung ist. Die Albumin
wirkung ist bis zu der Verdiinnung nachzuweisen, in der noch groBere Mengen als 
7-10 mgOfo Albumin vorhanden sind (s. Rechnung auf der Kurve). 

Wir seken also, da[J wir bei einer getrennten quantitativen Bestimmung der 
Globuline und Albumine annakernd erreeknen konnen, inwieweit ein Eintlu[J 
absekwaekenden Gkarakters von Albuminen in der K urve vorkanden ist. 
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Ad 4. Unterschiede der Eiweipkarper. Bisher haben wir uns nur mit der 
Differenzierung der Albumine und Globuline beschiiftigt. Nun sind aber diese 
Korper durchaus nicht bei allen Erkrankungen gleichartig zusammengesetzt. 
Von den Unterschieden del' Alburnine wissen wir allerdings gar nichts. Von den 
Globulinen konnen wir immerhin schon einiges aussagen. Es ware z. B. gut denk
bar, daB die Lage des Maximums nicht nur wie oben gezeigt von der Menge ab
hangig ist, sonderu auch von del' Art. Beobachten wir doch verschiedene Intensi-

Abb. 24. lI-Iastixreaktionen mit reinen Globulinlosungen. 
Oben: Normalglobulin, erstes Glas etwa 35 mg'j.. Mitte: 
Meuingitisglobulin, erstes Glas etwa 140 mg'j.. Unten: 

Paralysenglobulin, erstes Glas etwa 280 mg'j •. 

ta ten des Maxim urns, die nich t 
nur auf den verschieden hohen 
Albumingehalt zuriickzufUh
ren sind. Urn diese Frage zu 
priifen, haben wir aus ver
schiedenen Liquores die Glo
buline isoliert, und mit den 
isolierten Stoffen die Mastix
reaktion unter Wahrung glei
cher Salz- und H-Ionenver
haltnissen angestellt. Abb. 24 
gibt einen solchen Versuch 
wieder, wobei das Globulin 
aus je einem Normal-, Me
ningitis- und Paralysenliquor 
gewonnen wurde. Die Glaser 
sind so iibereinandergestellt, 
daB in j eder vertikalen Reihe 
in jedem Glas die gleiche Ei
weiBkonzentration vorhanden 
ist. Vom normalen Liquor ist 
z. B. vom vierten Glas an die 
Reihe vorhanden. In diesem 
Glasinhalt befindet sich eine 
Globulinkonzentration von 
etwa35mgOfoNormalglobulin. 
In dem entsprechenden vier
ten Glas del' zweiten Reihe 
findet sich gleichfalls diese 
Menge, also 35 mgOfo Menin

gitisglobuline. In den davorstehenden Glaseru findet sich das Doppelte und Vier
fache. In gleicher Art ist das Paralysenglobulin in del' dritten Reihe aufgestellt. 
Man sieht, daB das Normalglobulin kaum einen Ausfall zeigt. Das Meningitis
globulin zeigt einen viel starkeren Ausfall. Die starkste Fallwirkung hat abel' 
zweifelsohne das Paralysenglobulin. Danach ist also anzunehmen, daB die 
Globuline bei den verschiedenen Erkrankungen nicht einen einheitlichen Cha
rakter haben, sondern einen recht verschiedenen und daB diesel' sich in den 
Kolloidreaktionen darstellen laBt. 

Zusammenjassend laBt sich sagen, daB die Kolloidkurven Kombinationskurven 
sind, die sich aus vielen Faktoren zusammensetzen. Von Belang ist die Salz
und H-Ionenkonzentration, denn bei ihrem Anstieg werden die Kurvenausfalle 
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starker. Da es bisher noch nicht gelungen ist, die H - Ionenkonzentration 
vom ersten bis letzten Glas einheitlich zu gestalten, so muB damit gerechnet 
werden, daB in den etwas alkalischeren Flussigkeiten der ersten Glaser jeder 
Reaktion eine leichte relative Abschwachung gegen die folgenden vorhanden ist. 
Die Kurve selbst setzt sich weiterhin aus der Globulin- und Albuminkomponente 
zusammen. Das Albumin hat nur einen abschwachenden EinfluB. Das Globulin 
zeigt bei hoheren Konzentrationen eine Schutzwirkung, bei mittleren eine Fall
wirkung, die mit weiterer Abnahme verschwindet. Die Globuline verschiedener 
Krankheiten sind nicht einheitlicher Natur. Mithin bewirken sie recht ver
schiedenartigen Ausfall der Mastixreaktion. Doch ist es bis auf wenige Ausnahmen 
bisher noch nicht gelungen, diese Differenzierung voll auszuwerten. 

Wir haben diese Dinge aus mehrfachen Grunden so ausfiihrlich besprochen. 
Fur praktische Zwecke leitet sich namlich aus ihnen die Tatsache ab, daB man 
nicht ohne weiteres, wie es noch immer vielfach geschieht, von Meningitiskurven 
und Lueskurven usw. sprechen soll. Sicher gibt es ausgepragte Meningitiskurven 
mit starker Rechtslagerung und sicher sind sie auch die Regel. Doch werden 
sie auBer durch den besonderen Charakter ihres Globulins vor allem durch 
den recht hohen EiweiBgehalt des Meningitisliquor bedingt. Es kommen aber 
auch Meningitiden mit niedrigem EiweiBgehalt vor, und bei diesen liegen dann 
die Kolloidkurven weiter links. Hier tragt die EiweiBbestimmung zur Klarung 
der Sachlage bei. Typisch ist beirn Erwachsenen meist die Paralysenkurve. 
"Oberhaupt gestattet eine Kolloidreaktion beim Erwachsenen recht eingehende 
Differenzierungen bei den luigenen Zentralnervensystemerkrankungen. Beim 
Kinde sind aber andere Mfektionen ungleich haufiger. Hier gibt die Reaktion 
vielfach die sog. "Lueszacke". Das zeigt zwar einen pathologischen Befund an, 
doch ist eine weitere Diagnostik ohne Kenntnis der EiweiBverhaltnisse ebenso
wenig durchzufiihren, wie ohne Zellzahlung und evtl. andere Bestimmungen. 
Deshalb sollte jede prajudizierende Bezeichnung eines Reaktionsausfalles ver
mieden werden. 

Vielleicht regt die Besprechung der Grundlagen auch den einen oder anderen 
an, die Reaktion im Verein mit EiweiBbestimmungen auszubauen, so daB noch 
eine feinere Diagnostik moglich ist. Dazu ist aber die genaue Einarbeitung in 
die theoretischen Grundlagen notwendig. Vor allem ist hier eine Moglichkeit ge
geben, jeweils dem Drsprung der LiquoreiweiBkorper nachzugehen. Immer bleibt 
es noch eine offene Frage, welche LiquoreiweiBkorper "endogenen" Drsprungs 
sind, d. h. aus dem Zentraluervensystem selbst stammen, und welche "exogen" 
aus dem Blutserum ubergegangen sind (LANGE), wenn wir auch in vielen Fallen 
schon recht wahrscheinliche Vermutungen aufstellen konnen. Dabei hillt uns 
vielfach auch die eine oder andere biologische Methode weiter. So hat z. B. 
KAFKA Versuche unternommen, mit Hille der Pracipitation und des AlmER
HALDEN-Prinzips eine Differenzierung der EiweiBkorper durchzufiihren. 

5. Andere stickstoffhaltige organische Substanzen. 
Wir mussen uns hier auf die wichtigsten Daten beschranken. Vor allem 

kann ein Hinweis auf die Technik unterbleiben, da die meisten Stoffe bisher 
noch keine groBere Bedeutung fur die Diagnostik erlangt haben. 

Der Reststick8toffgehalt solI nach LESNE und BLAMOUTIER bei Sauglingen und 
Kindern geringer sein als beim Erwachsenen. Die meisten Dntersucher stellten 
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zwischen 12 und 20 mg% bei gesunden Kindem fest. Nach unseren Nachunter
suchungen finden sich normalerweise recht geringe Mengen im vollig normalen 
Liquor (9-15 mgOfo). Bei Affektionen der Nieren, besonders bei Uramie mit 
Reststickstofferhohung im Blut, ist auch der Liquorreststickstoff mehr oder 
minder erhoht. Wir sahen Werte bis 220 mgOfo. Auch bei Affektionen der Leber 
wird von Erhohungen berichtet (REICHE). Bei den Meningitiden, insbesondere 
den eitrigen, fanden wir in Ubereinstimmung mit anderen Untersuchem Werte 
zwischen 20 und 130 mgOfo. 

Diese Stickstoffmengen werden durch verschiedenste Korper hervorgerufen. 
Der Harnstoffgehalt wird in der Norm zu etwa 6-15 mgOfo angegeben (ESKUCHEN). 
Entsprechend den Reststickstofferhohungen kommen auch bei Nierenkrankheiten, 
Leberaffektionen, Meningitiden ErhOhungen vor (bis iiber 200 mgOfo). LAURES 
und GASCARD geben an, daB auch im epileptischen Anfall im Gegensatz zum hyste
rischen eine Vermehrung vorhanden ist. Doch ist illr Material sehr klein. Der 
Harnsaurespiegel wird von LESNE fiir den Normalliquor mit 1,8 mg% bezeichnet. 
Wahrend die tuberkulose Meningitis keinen erhOhten Gehalt im Liquor aufweist, 
ist dies bei der epidemischen der Fall (3,8 mgOfo). Dasselbe gibt BAUMRITTER an. 
Kreatinin (REICHE, LEVINSON) ist etwa in Mengen von 1-1,5 mgOfo vorhanden 
und kann bei Erkrankungen verschiedenster Art bis zu 5 mgOfo ansteigen. 

Albumosen und Peptone sind bisher nur im Sperrliquor nachgewiesen worden 
(MESTREZ.A.T). Aminosauren sind etwa in Mengen von 1 mgOfo zu finden (MEST
REZAT). Untersuchungen, die dengesamtenAminostickstoff bestimmen, habenfiir 
die Norm 1,2-2 mgo/ iJ ergeben (WIECHMANN). Zu erwahnen ist, daB das Malaria
fieber Erhohungen im Liquor zur Folge hat (bis 11,6 mgOfo). Auch einzelne Leber
kranke haben erhohten Liquor-Aminostickstoff. Ammoniakbestimmungen sind 
nur in sehr groBen Liquormengen moglich. RIEBELING fand unter 17 Fallen 
zweimal gar kein praformiertes Ammoniak, dabei einmaI bei einem Iiquor
gesunden Kinde mit hysterischen Ziigen und kongenitaler Lues. Ein mikro
cephales Kind hatte nur 0,03 mgOfo. Bei epileptischen Krampfen war zum Teil 
ein relativ recht hoher Ammoniakgehalt festzustellen (bis 0,162 mgOfo). Xantho
protein und Indican bestimmte LICKINT. Der Gehalt an ersterem betrug im 
Liquor etwa 1/3 des Serumgehaltes (Methode BECHER). Indikan wie Xantho
protein konnen bei Uramie erhoht sein. Wir haben dies bei einigen Kinder
urarnien nicht finden konnen. Tryptophan will PORTA recht haufig bei tuberku
lOser Meningitis festgestellt haben. Letzthin hat RIEBELING iiber Tryptophan
derivate berichtet. 

NOBEL untersuchte den Liquor mit einer Ninhydrin16sung. Er setzte zu 
1/2-1 ccm Liquor 0,1 ccm einer l0f0igen Ninhydrinlosung und kochte 1/2 Minute. 
Das Ninhydrin wird zum Nachweis der Aminosauren verwendet, welche mit 
ihm eine Blaufarbung geben. Wahrend NOBEL den positiven Ausfall vor allen 
Dingen zur Diagnostik der tuberkulosen Meningitis heranzog, konnte KAFKA. 

zeigen, daB auch andere eiweiBreiche Liquores diese Reaktion geben. Deshalb 
zog KAFKA. es vor, den Liquor vor der Reaktion gegen 5 ccm destilliertes Wasser 
zu dialysieren und mit dem Dialysat die Reaktion anzustellen, urn den EinfluB 
der EiweiBkorper auszuschalten. In dieser Form gibt die Reaktion fast nur bei 
Meningitiden positive Ausfalle. RAU konnte sie bei 72 von 75 Meningitiden 
positiv finden. Er stellte auch die EiweiBgrenze fest, die noch gerade eine 
positive Reaktion gibt. 
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6. Stickstofffreie organische Stoffe. 

a) Cholesterin und Lecithin. Sonstige Lipoide. 

Nach Cholesterin wurde vielfach gefahndet. Erwahnt mag vor allem die 
Arbeit von ESKUCHEN und LICKINT werden. Nach Angaben der Literatur mag 
wohl ein ganz geringer Cholesteringehalt in normalen Fliissigkeiten vorhanden 
sein (unter 0,5 mg%), doch entzieht er sich infolge der ungeniigenden Methoden 
stets dem Nachweis. LEVAY und MOSONYI geben fur Sauglinge 1,7 mg% an. 
Nachweisbare Mengen sind bei einzelnen Krankheitsfallen beobachtet worden, 
so bei Meningitiden, progressiven Paralysen, Meningoencephalitiden, Epilepsien 
und Tumoren. Vber das Lecithin haben wir keine Angaben gefunden, die 
systematische Untersuchungen betrafen. 

Ausschiittelungen mit Lipoidlosungsmitteln unternahmen REHM, sowie 
KAFKA. REHM benutzte Toluol, KAFKA Ather. Es ergibt sich, daB die Ather
schicht nach der Schiittelung bei den wassermannegativen Liquores weit starrer 
ist als bei den wassermannpositiven. Die Reagine der Wa.R. gehen in den 
Ather iiber. Der EiweiBgehalt der Restfliissigkeit bleibt dabei unverandert. 
Diese Forschungen verdienen weitere Beachtung. 

b) Zucker. 

Vielleicht gibt es verschiedene reduzierende Substanzen im Liquor, doch hat 
ihre Differenzierung bisher noch keine besonderen Resultate gezeitigt. Der weit
aus groBte Teil, wenn nicht alles, was an reduzierenden Substanzen vorhanden 
ist, ist Traubenzucker. Deshalb spricht man bei der Bestimmung, die eine groBe 
Bedeutung erlangt hat, auch einfach von Zuckerbestimmung. Von allen Methoden 
ist heute wohl allgemein diejenige von fuGEDORN und JENSEN als die beste 
anerkannt. Colorimetrische Methoden mochten wir nicht empfehlen, da sie 
kaum die notwendige Genauigkeit erreichen und in ihren einzelnen Phasen nicht 
recht zu iibersehen sind. Auch die Annaherungsmethode von SAENGER, der 
fuYNESChe Losung benutzt (2,0 Kupfersulfat, 15 ccm Glycerin, 15 ccm Wasser 
und 180 ccm 5%ige Kalilauge), ist deshalb zu verwerfen. 0,4 ccm dieser Losung 
sollen 75 mg% Zucker entsprechen. Setzt man diese Menge einem Kubik
zentimeter Liquor zu und tritt vollige Reduktion ein, so ist der Zuckergehalt 
erhoht, tritt keine Reduktion ein oder nur eine unvollkommene, so ist der Ge
halt unter 75 mg% • Dann kann man entsprechend kleinere Reagensmengen an
setzen und aus der Grenzmenge, die gerade keine Reduktion mehr bewirkt, 
den Zuckergehalt erschlieBen. Nach unseren Versuchen arbeitet jedoch das 
Reagens recht ungleichmaBig. 

Zur fuGEDORN-JENsEN-Methode gebraucht man: 
1. Reagensglii.ser aus dickem Glas, 15 mm weit und 150 mm lang. 
2. Kochglaser aus Jenaer Glas, 30 mm weit und 120 mm lang. 
3. AusJaufpipetten, die 0,1 ccm fassen und in 1/1000 ccm unterteilt sind. 
4. Kleine Trichter von 4 cm Durchmesser. 
5. Filter (7 cm) der Firma Schleicher & Schiill Nr. 597. 
6. Mikrobiirette. 
7. Reagenzien: 

a) n/IO-Natronlauge. 
b) 450f0ige Zinksulfatliisung. Aus dieser wird fiir langere Zeit eine Verdiinnung von 

1: 100 hergestellt. 
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e) Ferrieyanidl6sung. 1,65 g Kaliumferrieyanid und 10,6 g ausgegliihtes Natrium
earbonat werden in einem MeBkolben auf 1000 mit destilliertem Wasser aufgefiillt. In 
dunkler Flasehe vor Licht gesehiitzt aufbewahren! 

d) Zinksulfatkoehsalzl6sung: 10 g Zinksulfat und 50 g Koehsalz werden unter Erwarmen 
in Wasser ge16st und auf 160 cern aufgefiillt. 

e) Kaliumjodidl6sung. 12,50f0ig. 
Zum Versueh werden 4 Teile d mit 1 Teil e gemiseht. 
f) 30f0ige Essigsaure. 
g) 1% Starkel6sung in gesattigter KoehsalzI6sung. 
h) nj200 Natriumthiosulfatl6sung, aus njlO L6sung herzustellen. 
i) Kaliumjodattiterl6sung (zum Einstellen der Thiosulfatl6sung) 0,3566 g KJOa auf 

1000 cern Wasser im MeBkolben auffiillen. 

Jeder Versuch wird in Doppelbestimmung angesetzt. Wir schildern die ein
fache Bestimmung. Das Prinzip besteht in der Reduktion des Ferricyanids zu 
Ferrocyanid im alkalischen Milieu durch den Zucker. Durch Titration wird die 
verbrauchte Menge Ferricyanid bestimmt, aus der sich die Zuckermenge errechnen 
lii.l3t. 

In eines der Reagensglaser gibt man 5 cern der Zinksulfatl6sung 1 : 100 (7b) und 1,0 cern 
der Natronlauge (70,). Man sehiittelt dureh und erhalt eine floekige L6sung. In diese fiigt 
man 0,1 cern Liquor mit der oben angegebenen Pipette. Man wisehe die Pipette vor dem 
Einfiillen in das Glas sorgfaltig auBen ab, so daB nur die vorgesehriebene Menge in die Zink
sulfatl6sung kommt, und spiilt sie aueh mehrmals dureh Aufziehen und Ausblasen mit der 
Zinklaugenl6sung dureh. Ein zweites Glas mit Zinksulfat und Lauge wird ohne Liquorzusatz 
als Kontrolle mitgefiihrt. Beide Glaser setzt man fiir genau 3 Minuten in ein koehendes 
Wasserbad, wodureh das EiweiB koaguliert. Inzwisehen bereitet man sieh zwei Koehglaser 
vor. Auf jedes Glas setzt man einen Triehter mit Filter, welches mit etwas destilliertem 
Wasser angefeuehtet wird. Naeh Ablauf der 3 Minuten filtriert man die heiBe L6sung 
dureh die Filter in die Koehglaser. Die Fliissigkeit muB klar durehlaufen. Dann fiillt man 
die Reagensglaser noeh einmal mit 3 eem Wasser, spiilt sie damit dureh und filtriert aueh 
letzteres in das Koehglas. Dies wiederholt man noeh einmal, so daB nunmehr in den Koch
glasern sien etwa 12 cern Fliissigkeit befindet. Zu diesem gibt man sehr genau (!) mit einer 
Pipette 2,00 eem der Ferrieyanid16sung (7e) und sehiittelt urn. Dann kommen die Glaser 
wiederum in ein koehendes Wasserbad fiir genau (!) 15 Minuten. Bei diesem Koehen findet 
die Reduktion statt. Naeh Beendigung des Koehens werden die Glaser sofort zum Abkiihlen 
in einen Topf mit kaltem Wasser gestellt. Naeh dem Erkalten fiigt man in jedes Glas 2,0 cern 
einer Misehung von 7d und e (4 + 1 Teile), die jedesmal in der n6tigen Menge frisch hergestellt 
wird. Naeh Umsehiitteln werden je 2,0 cern Essigsaure zugesetzt (7f) und einige Tropfen der 
Starkelosung, wobei Blau.Griinfarbimg eintritt. Nun wird mit der Thiosulfatlosung bis zur 
Entfarbung titriert. Die gewonnenen Zahlen der Vollbestimmung und der Kontrolle (Leer
bestimmung) werden notiert. Do, die Thiosulfatlosung nur sehleeht haltbar ist, muB ihr 
Titerwert jedesmal festgestellt werden. Zu diesem Zweek fiillt man in ein Koehglas 1,0 eem 
der Kaliumjodatlosung (7i) und setzt 2 eem der Misehung von 7d + e und 2 cern Essigsaure 
zu. Mit einigen Tropfen Starkeltisung wird aueh dieser Inhalt mit der Thiosulfatltisung 
titriert. Hat man fiir dieses Glas 2,12 cern Thiosulfatlosung gebraueht, so war die Thio
sulfatlosung zu sehwach, denn von ihr soIl ten genau 2,00 cern notig sein. Also miissen 

aIle Werte, die im Versueh heraustitriert worden sind, mit ~:~~ = 0,94 multipliziert werden. 

Der Titer ergibt sieh also aus 
2,00 

cern der Thiosulfatlosung. 

Bereehnung: Hat die Titration der Vollbestimmung 1,56 cern ergeben, die der Leerbestirn
mung 1,95 cern, so miissen diese beiden Zahlen zunaehst mit dem Titer multipliziert werden, 
was in unserem FaIle 1,47 cern und 1,83 cern ergibt. Dann sueht man in der Tabelle 7 die 
zu diesen Zahlen gehorigen Milligramm-Prozent Glucose auf: 93 und 29. Naeh Abzug der· 
Leerbestimmung von der Vollbestimmung ergibt sieh 64 mgOfo. 
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Die Bestimmung ist genau, sicher und schnell auch vom weniger Geiibten 
durchzufiihren, wenn man nur auf genaue Abmessungen der Losungen achtet. 
Die erlaubte Fehlergrenze ist etwa 0,03 ccm der Thiosulfatlosung als Differenz 
zwigchen zwei Doppelbestimmungen mit demselben Liquor. 

Der Durchschnittswert des normal en Liquors ist urn 60 mgO/o herum gelegen 
(s. S. 669). Er soll etwa 40-60% des Blutzuckergehaltes getragen (BRUCKE, 
WILCOX und LITTLE). Es besteht eine ausgesprochene Abhangigkeit vom Blut
zucker, weshalb die meisten Autoren auf dem Standpunkt stehen, daB beide 
Bestimmungen, wenn moglich, kombiniert am niichternen Menschen vorzu
nehmen sind. So stellten GRAYSEL und ORENT fest, daB nach parenteralen 
Zuckergaben der Blutzucker nach 27 Minuten seinen Hohepunkt erreicht und 
nach 31/2 Stunden zur Norm zuriickkehrt, wahrend der Liquorzucker erst nach 
21/2 Stunden seinen Hohewert erreicht und nach 6-7 Stunden zur Norm zuriick
kehrt. Der Liquorzucker folgt demnach langsam dem Blutzucker. Fiir die Praxis 
ergibt sich, daB der Patient mindestens 7-8 Stunden niichtern sein muB. Da bei 
den akuten Krankheitsbildern im Kindesalter meistens eine solche Zeit nicht ab
gewartet werden kann, so muB man sich dariiber klar werden, ob auch ohne dies 
eine Verwertung der Zuckerdaten moglich ist. Tatsachlich ergibt sich trotz 
aller Bedenken eine hohe Brauchbarkeit auch der Ergebnisse, die am nicht 
niichternen Kinde gewonnen worden sind. Eine vergleichende Bestimmung 
im Blut und Liquor ist dann jedoch, da der Anstieg und Abfall nicht gleichmaBig 
erfolgt, von geringem Belang. Er hat eigentlich nur dort Bedeutung, wo man 
einen besonders hohen Blutzuckerspiegel schon von vornherein erwarten muB 
(Diabetes, Intoxikation). 

Tabelle 7. Glucosewerte fiir die Natriumthiosulfattitration des Zuckers 
nach HAGEDORN und JENSEN. 

cern n/200 ThiosulfatlOsung = mg % Glucose 
-~ ---. 

0 1 I 2 3 I -I, 5 I 6 I 7 I 8 I 9 

0,0 385 382 379 376 373 370 367 364 361 358 
0,1 355 352 350 348 345 343 341 338 336 333 
0,2 3ll 329 327 325 323 321 318 316 314 312 
0,3 310 308 306 304 302 300 298 I 296 294 292 

I 
0,4 290 288 286 284 282 280 278 276 274 272 
0,5 270 268 266 264 262 260 , 259 257 255 253 
0,6 251 249 247 245 243 241 240 238 236 234 
0,7 232 230 228 226 224 222 221 219 217 215 
0,8 213 2ll 209 208 206 204 202 200 199 197 
0,9 195 193 191 190 188 186 184 182 181 179 
1,0 177 175 173 172 170 168 166 164 163 161 
1,1 159 157 155 154 152 150 148 146 145 143 
1,2 141 139 138 136 134 132 131 129 127 125 
1,3 124 122 120 ll9 ll7 ll5 113 III 110 108 
1,4 106 

I 

104 102 

I 
101 99 97 95 93 92 90 

1,5 88 86 84 83 81 79 I 77 75 74 72 
1,6 70 68 66 I 65 63 61 I 59 57 56 54 
1,7 52 50 48 I 47 45 43 41 39 38 36 
1,8 34 I 32 31 29 27 25 24 22 20 19 

I 1,9 17 15 
I 14 12 10 8 7 5 3 2 
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Die Meningitiden haben einen erniedrigten Zuckergehalt im Liquor, was 
besonders fur die Diagnose der tuberku10sen Meningitis von Belang ist, denn 
Encephalitiden haben einen normalen, wenn nicht gar oft einen erhohten Zucker
spiegel. Weshalb der Zuckergehalt bei der Meningitis absinkt, ist noch nicht 
ganz geklart. Die durch Zellen und Bakterien des Liquors hervorgerufene 
Glykolyse ist nicht der alleinige Faktor. Es mogen auch die veranderten Permea
bilitatsverhaltnisse der Meningen zu beriicksichtigen sein. Vielleicht verbrauchen 
die in erhohter Tatigkeit befindlichen Meningealzellen einen Teil des Liquor
zuckers. 

Die Zuckererniedrigimg bei den Meningealaffektionen war schon den ersten 
Untersuchern aufgefallen, aber lange Zeit vernachlassigt worden. Von manchen 
Seiten wurde angenommen, daB der Liquor wie das Blut ein glykolytisches Fer
ment enthalte, und deshalb die Zuckerbestimmung sehr bald nach der Entnahme 
vorzunehmen sei. Dies hat sich nicht bestatigt (CHEVASSUT u. a.). Nur eine 
bakterielle Verunreinigling starkeren Grades, die durch eine deutliche Triibung 
bemerkbar ist, bewirkt einen Schwund des Zuckers. 

c) Aceton, Acetessigsaure, Milchsaure. 

Der mogliche Ubergang von Aceton und Acetessigsiiure wurde schon oben 
bei der Besprechung der Blutliquorschranke erwahnt. GENOESE hat 130 Saug
linge und K1einkinder mit Acetonurie untersucht. Er konnte feststellen, daB nur 
dann Aceton im Liquor zu finden ist, wenn meningitische Prozesse vorhanden 
sind, also die Schranke durchlassiger geworden ist. Doch muB wohl auch an
genommen werden, daB bei sehr hohem Blutacetongehalt dieser Stoff auch einmal 
ohne Meningealveranderungen iibergehen kann (DESHONS). MESTREZAT sah 
Aceton auch ohne Acetonurie im Liquor. 

Der Milchsiiuregehalt des normalen Liquors wird von den meisten Autoren zu 
8-15 mg% angegeben (SCHELLER, GELDRICH, WITTGENSTEIN und GAEDERTZ). 
Er betragt meist 60-100% der Blutmilchsaure. Da im Blute der Milchsaure
gehalt von der Muskeltatigkeit abhangig ist, andererseits aber auch der Spiegel 
dieses Stoffes im Liquor von demjenigen im Blute abhangt, so steigt der Milch
sauregehalt im Liquor auch bei korperlicher Arbeit etwas an (WITTGENSTEIN 
und GAEDERTZ). Starkere Vermehrung der Milchsaure wird vor allem bei den 
Meningitiden gefunden, und zwar sowohl bei den eitrigen als auch bei den tuber
ku1osen. Man nimmt hier einen Zusammenhang mit dem Zuckerschwund an 
(GELDRICH, FASOLD und SCHMIDT). Rohe Saurewerte ohne Zuckerverminderung 
finden sich bei Krampfzustanden (SCHELLER) und Tumoren des Rirns. Da die 
Blutmilchsaure in den Liquor iibertritt, ist bei allen diesen Bestimmungen ein 
Vergleich zwischen Blut- und Liquormenge notwendig. 

CSAPO und MIKALOVICS bestimmten durch Titration den Gesamtgehalt an 
organischen Sauren. Sie fanden in der Norm 11 ccm n/l0 Sauren pro 100 ccm 
Liquor. Bei tuberkulOsen Meningitiden war eine betrachtliche Erhohung zu 
konstatieren (bis 18,6 ccm n/1O). 

d) Farbstoffe. 

In der Norm enthalt der Liquor keine Farbstoffe. Bei der Carotingelbsucht 
der Kinder geht der Farbstoff, der reichlich im Serum anzutreffen ist, nicht 
in den Liquor iiber (KoHN). Hingegen ist es KATSCH und MADER einmal gelungen, 
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Alkapton im Liquor eines 8 Monate alten Sauglings mit Alkaptonurie nachzu
weisen. Hamoglobin und Hamoglobinderivate treten bei intracerebralen Blutungen 
auf und sind durch das Spektroskop zu identifizieren. Meist gelingt es bei 
Xanthochromie des Liquors auch durch das Diazoreagens Bilirubin nachzuweisen. 
Vber die Farbstoffe, die bei den Meningitiden sonst noch anzutreffen sind, wissen 
wir bisher nichts. 

7. Biologische I.iquorbestandteile. 
Zu diesen Stoffen gehoren aile Korper, die wir nur auf ,indirektem Wege 

nachweisen konnen. Es sind das die Hormone und Fermente, femer Toxine 
undAntitoxine der Bakterien, die Blutantikorper (Hamolysine und Hamagglutine, 
einschlieBlich Komplement,sowie die durch die Wa.R. nachzuweisenden Reagine). 
Da bisher dem Nachweis der meisten dieser Substanzen nur eine geringe praktische 
Bedeutung zukommt, so liegt eine ausfiihrliche Besprechung nicht im Rahmen 
dieser Arbeit. Wir werden uns deshalb auf die wichtigsten Daten beschranken. 

a) Hormone und Fermente. 

Nachgewiesen ist als einziges Hormon nur das Hypophysen-Hinterlappen
hormon (TRENDELENBURG). ALTENBURGER und STERN zeigten, daB es in groBerer 
Menge im Ventrikelliquor zu finden ist. Weniger stark nachweisbar ist es im 
Zistemenliquor und nur ganz schwach, aber auch stets im Lumballiquor. Es ist 
ein standiger Bestandteil des normalen Liquors, in den es durch das Infundi
bulum in den dritten Ventrikel ausgeschieden wird. 1m Epileptikerliquor ist 
es anscheinend in geringerer Konzentration vorhanden. In seltenen Fallen ist 
in jiingster Zeit auch das Hypophysenvorderlappenhormon im Liquor festge
stellt worden (EHRHARDT, ARONOWITSCH). 

Die Fermente des Liquors sind zwar schon vielfach bearbeitet worden, doch 
hat sich bisher noch kaum ein praktisch diagnostischer Anhaltspunkt dabei 
ergeben. Wichtig ist, daB es eine Glykolyse im normalen Liquor nicht gibt. 
Auch unter krankhaften Verhaltnissen hat sich kein solches zuckerabbauendes 
Ferment nachweisen lassen (CHEVASSUT, KAFKA u. a.). Hingegen findet sich 
im normalen Liquor stets etwas Diastase. 1m krankhaft veranderten Liquor 
kann ihr Gehalt ansteigen (KAFKA, LESCHKE und PINcUSSOHN). Die normaler
weise vorkommende Lipase zeigt auch unter pathologischen Bedingungen 
Schwankungen, ohne daB man diese zu bestimmten Krankheitsbildem in 
Beziehung bringen kann (RESCH). Auch zu den Lymphocyten des Liquors soli 
sie keine Beziehung haben. Peroxydase und Katalase (SABATINI, STOELTZNER) 
sind nur bei Meningitiden zu finden und hier an das Vorhandensein von Zellen 
gebunden. Erwahnt sei noch, daB MANDELBAUM ein Glycyltryptophan spalten
des Ferment stets im Liquor der Kranken mit tuberkulOser Meningitis nach
gewiesen hat. 

Ein Teil der Fermentuntersuchungen sind sicherlich mit nicht ausreichenden 
alteren Methoden betrieben worden, weshalb neuerliche Nachpriifungen am 
Platze sind. 

b) Bakterielle und antibakterielle Stoffe. 

Eine groBere Rolle spielt in der Literatur nur der Nachweis von Antikorpem 
bei der tuberkulosen Meningitis. Mit dem BESREDKA-Antigen sind verschiedent
lich Versuche untemommen worden (KILDUFFE, MAsSIAs), die vereinzelt Erfolg 

Ergebnisse d. inn. lIied. 41. 42 
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hatten. Interessant sind die ~<\ngaben, daB der Liquor von Kranken mit 
tuberkuloser Meningitis eine Eigenliquorreaktion analog del' WILDBoLZ-Ham
rea.ktion geben solI (NASSO). Nachuntersuchungen von USBECK, sowie KUN
DRATITZ und SCHENK haben dies nicht bestatigt. Diphtherietoxine und Typhus
agglutinine s. unten S. 759 und oben S .. 585. 

c) Hamolysine und Komplement. Hamolysinreaktion von WElL 
und KAFKA. 

WElL und KAFKA teilten 1911 mit, daB normalerweise im Liquor nie del' 
hamolytische Normalamboceptor und nie das Komplement nachzuweisen ist. 
Wohl aber gelingt del' Nachweis unter pathologischen Bedingungen. Es ist 
heute allgemein anerkannt, daB diese Stoffe aUS dem Blute stammen, so daB 
wir die Hamolysinrea.ktion, die sich mit dem Nachweis dieser Korper im Liquor 
beschiLftigt, als echte Permeabilitatsreaktion bezeichnen konnen. 

1m. Serum finden wir neben dem Komplement fast stets einen hammelblut
losenden Antikorper, den man Normalamboceptor genannt hat. Hammelblut
korperchen werden in Gegenwart von Komplement, welches in jedem frischen 
Serum vorhanden ist, durch den Normalamboceptor aufgelost. Ina.ktiviert 
man das Serum, d. h. erhitzt man es fUr 1/2 Stmide bei 56° C, so geht das 
Komplement zugrunde, nicht abel' der Normala.mboceptor. Setzt man diesem 
inaktivierten Serum Hammelblutkorperchen zu (Abb.25), so tritt keine Losung 
ein, da ja das Komplement fehlt. Komplement findet sich in sehr reichlicher 
Menge im Meerschweinchenserum. Setzt man also zu del' Hammelblutauf
aufschwemmung im inaktiven Serum noch Meerschweinchenserum zu, so tritt 
Hamolyse ein. Dem Nachweis des isolierten Norma.la.mboceptors, resp. des 
Normalamboceptors und des Komplementes (komplexes Hamolysin im Liquor) 
dient die Hamolysinrea.ktion von WElL und KAFKA. Del' Norma.lamboceptor 
kann aHein vorhanden sein, niemals findet man abel' nul' Komplement, sondern, 
wenn letzteres zum Nachweis kommt, ist auch Amboceptor vorhanden. 

Das Prinzip del' Hamolysinrea.ktion beruht darauf, daB durch Zusatz von 
Hammelblutkorperchen versucht wird, zunachst das komplexe Hamolysin 
nachzuweisen (Norma.la.mboceptor und Komplement), was sich in einer teilweisen 
odeI' volligen Losung del' roten Blutkorperchen auBert. Tritt diese Losung 
nicht ein, so wird weiter auf den einfachen Amboceptor gefahndet, indem man 
noch Komplement (Meerschweinchenserum) zusetzt, und nunmehr die eventuelle 
Losung beobachtet. 

Zur Rea.ktion gebraucht man also rote Hammelblutkorperchen. Das Hammel
blut, welches in sterilen Kolbchen in Natriumcitratlosung aufgefangen wird, 
wird ZUVOl' zentrifugiel't. Danach wird das Serum fortgegossen und durch 
physiologische KochsalzlOsung el'setzt. Nach Mischung wird auch diese Koch
sa.lzlOsung durch Zentrifugieren wieder entfernt. Diese Waschprozedul' wieder
holt man noch zweimal. SchlieBlich stellt man sich eine Losung her, die eine 
20fache Verdiinnung des urspriinglichen Hammelblutes ergibt, also eine 5%ige 
Hammelblutaufschwemmung. 

Das Meerschweinchenserum erhalt man durch Auszentrifugieren von geronne
nem Blut. Dieses Serum besitzt abel' immer noch geringe Mengen von Normal
amboceptor neben dem reichlichen Komplementgehalt. In einem Vorversuch 
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muB deshalb diejenige Dosis Meerschweinchenserum gefunden werden, die keine 
geniigenden Mengen vom Amboceptor mehr enthiilt, um eine LOsung von roten 
Hammelblutkorperchen herbeizufiihren. Dazu macht man folgenden Ansatz: 

Komplement (Meerschweinchenserum). 0,2 0,1 0,05 0,03 0,02 cern 
0,9% Kochsalzlosung . . . . . . . . . 0,3 0,4 0,45 0,47 0,48 cern 
5o/.)ges Hammelblut. . . . . . . . . . 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 cern 

Nach zweistiindigem Aufenthalt im Brutschrank bei 370 C wird abgelesen. 
Ergibt sich z. B., daB im dritten Glas (Komplement 0,05 ccm) noch gerade eine 
Spur Losung vorhanden ist, da die iiberstehende Losung etwas gelb ist, aber im 
vierten Glas (Komplement 0,03 ccm) keine Spur von Losung mehr vorhanden 
ist, so ist die letztere Komplementmenge fiir den Hauptversuch geeignet. 

Zum Hauptversuch werden 5 ccm Liquor mit 0,5 ccm 50f0igem Hammelblut 
in einem Zentrifugenrohrchen gemischt und auf zwei Stunden in den Brut
schrank gestellt (370 C). Auch ein 
Wasserbad von 37-400C ist ge
eignet. Nach dieser Zeit wird das 
Blut scharf abzentrifugiert. 1st 
nunmehr die iiberstehende Fliis
sigkeit auchnur etwas gelb gefarbt, 
so ist das ein Beweis, daB Kom
plement vorhanden war. Um Tau
schungen durch Spontanlosungen 
zu verhiiten, nimmt man bei dem 
ganzen Versuch eine Kontrolle 
mit, die 5 ccm physiologische 
KochsalzlOsungund 0,5 ccm 50f0ige 
Hammelblutaufschwemmung ent
halt. Nach dem Zentrifugieren 

Abb.25. Schema der verschiedenen Teile des Hiimo
Iysins, wie sie normalerweise und bel verscbledenen 
Krankheiten 1m Liquor vorkommen. (Nach~KAFKA.) 

wird die iiberstehende Fliissigkeit abgegossen und durch 0,5 ccm Kochsalzlosung 
ersetzt. Die roten Zellen werden vorsichtig aufgeriihrt. Es erfolgt Zusatz von 
der im Vorversuch ermittelten Komplementmenge und abermaliger 3stiindiger 
Brutschrankaufenthalt. Danach wird die endgiiltige Hamolyse abgelesen. In 
normalen Fallen tritt, wie schon gesagt, keine Spur von Hamolyse ein. Durch 
eine besondere Versuchsanordnung ist es KAFKA. und GOECKEL gelungen nach
zuweisen, daB im Normalliquor stets ein Teil des Komplementes (Mittelstiick) 
vorhanden ist (Abb. 25). Doch hat dies fUr den Ausfall der Hamolysinreaktion 
keine Bedeutung. Abb. 25 zeigt weiter, daB das Komplexhamolysin vor allem 
bei meningitischen Prozessen vorkommt, sehr selten bei Paralyse, wahrend der 
isolierte Normalamboceptor vor allem bei der progressiven Paralyse gefunden 
wird . . 

Bei verschiedenen Erkrankungen hat in letzter Zeit vor all em TAccoNE Unter
suchungen an Kindern ausgefiihrt. Komplexes Hamolysin fand er bei 8 Fallen 
von tuberkuloser Meningitis. Den Amboceptor aHein fand er bei einer LrrTLE
schen Erkrankung, bei der die Wa.R. im Blut positiv, im Liquor aber negativ 
war. Weiterhin wurde der Amboceptor bei einer Encephalitis lethargica acuta, 
bei Hydrocephalusfallen (darunter auch angeborenem Hydrocephalus) und dem 
paralytischen Stadium der HElNE-MEDlNSchen Krankheit gefunden. Spatere 
Stadien der HElNE-MEDlNschen Krankheit zeigten keinen Amboceptorgehalt 

42* 
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im Liquor. Ebensowenig lieB er sich bei weiteren drei Fallen von Encephalitis 
lethargica nachweisen. Es gibt auch Hydrocephalusfalle ohne Hamolysinreaktion, 
wie iiberhaupt friihere Autoren bei Encephalitiden, Hydrocephalus usw. keinen 
Normalamboceptor nachweisen konnten. Beim Vorhandensein eines Hirn
tuberkels war er nicht festzustellen. Bei der Lues congenita ohne Liquor
erscheinungen fehlte er stets. Nach allen Resultaten ergibt sich, daB das 
Auftreten des Normalamboceptors im Liquor ein sicherer Ausdruck fUr die 
Schadigung der Meningealschranke ist. 

Von GRA.BOW und PLAUT wurde letzthin an Hand des Auftretens von Hamo
lysinen nach Vorbehandlung von Kaninchen in langwierigen Versuchen die 
Frage der Antikorperbildung im Liquorraum zu klaren versucht. Ein ganz 
sicheres Resultat wurde noch nicht erhalten, doch ist es zu vermuten, daB auch 
der Liquorraum zur Antikorperbildung befahigt ist. 

d) Die Wa.R. und die Flockungsreaktionen. 

Wenn schon die Hamolysinreaktion nicht iiberall auszufiihren sein wird, 
weil. sie groBere Kenntnisse im serologischen Arbeiten und manches schwerer 
zu beschaffende Hilfsmaterial verlangt, so muB die Wa.R. stets den groBeren 
Instituten vorbehalten bleiben, weshalb wir ihre Technik hier auch iibergehen 
konnen. Es sei nur erwahnt, daB sich nicht jeder Extrakt, der im Serum gute 
Resultate gibt, auch fur den Liquor eignet. Die ersten Angaben iiber die Aus
fiihrung der Methode im Liquor stammen aus dem Jahre 1906 von WASSERMANN 
und PLAUT. Die wichtige spatere Mitteilung von HAUPTMANN und HOESSLI 
betont, daB man kleinere und groBere Liquormengen in den Versuch einsetzen 
muB. So entstand die Auswertung des Liquors (s. S. 742). Eine Mikromethode 
fiir den Kinderliquor hat OSTER beschrieben. 

FUr die Beurteilung des Ergebnisses ist wichtig, daB bei sehr eiweiBreichen 
Liquores unspezifische Ausfalle beobachtet werden (KAFKA, eigene Beob
achtungen). Doch scheinen solche pseudopositiven Resultate immer recht 
schwach zu sein. Sie kommen fast nur bei Meningitiden und Hirntumoren vor. 
Erkrankt ein Syphilitiker mit einer positiven Wa.R. im Serum an einer Meningitis, 
so kann es zum tJbertritt der. Rcagine aus dem Blut in den Liquor kommen 
(s. HAUPTMANN, KAFKA und KmsCHBAUM). 

Nach neuerer Ansicht stammen die Reagine nur zum Teil aus dem Blut. 
Sie sollen auch loka] im Liquorraum entstehen konnen (KAFKA, LANGE, PLAUT, 
F. K. WALTER). DaB es zweifellos besondere Hirnantikorper (GEORGI und 
FISCHER u. a.) gibt, die nur mit Hirnextrakten in der Komplementbindungs
reaktion reagieren, ist fiir diese Fragestellung wichtig. Eine isolierte positive 
Reaktion ohne andere Liquorerscheinungen ist mehrfach beobachtet worden, 
gehort aber zu den seltenen Ausnahmen. DaB die Starke der Wa.R. nichts mit 
den Eiweillverbaltnissen zu tun hat, haben KAFKA und SAMSON an Hand der 
Eiweillrelation gezeigt. 

In allen Zweifelsfallen muB die Reaktion wiederholt werden. Eine mehrfache 
deutlich positive Reaktion spricht immer fiir die luische Genese einer Hirn
affektion, wenn man die wenigen oben erwahnten Ausnahmen beriicksichtigt. 
Eine negative Reaktion spricht durchaus nicht gegen eine luische Atiologie der 
durch andere Liquorveranderungen festgestellten Cerebralaffektion. Wir haben 
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bei kongenital-luischen Kindem, besonders Sauglingen, haufig schwache und 
starke Veranderungen des Liquors gesehen, ohne daB die Wa.R. positiv war 
(s. Lues). Von den Flockungsreaktionen eignen sich fiir den Liquor die MEINECKE
Klarungsreaktion, die MiiLLERsche Ballungsreaktion und die KAHN-Reaktion. 
Die extraktliefemden Firmen geben ausfiihrliche Beschreibungen der Technik 
mit, so daB sich eine Erorterung hier eriibrigt. Nach unseren Erfahrungen sind 
die Ausfalle mit groBerer Vorsicht zu bewerten als diejenigen der Wa.R. 

D. Die gel osten StoWe anorganischen Ursprungs. 
Nach Verdampfen des Liquorwassers hat LEVINSON die Krystalle auf einem 

Objekttrager mit dem Mikroskop untersucht. Er hat dabei Unterschiede des 
Krystallgebildes zwischen normalen und pathologischen Fliissigkeiten gefunden. 
Nachpriifungen sind uns bisher nicht bekannt geworden. Sonst sind die 
anorganischen Stoffe immer durch· chemische Analysen bestimmt worden. 
Wir werden im folgenden einen nach Kationen und Anionen getrennten Dber
blick geben. Trotzdem schon ein groBeres Material zusammengetragen worden 
ist, scheinen uns weitere Forschungen vielversprechend zu sein. Bedeutung 
hat bis heute eigentlich nur die Chlorbestimmung, von der wir auch allein die 
Technik beschreiben wollen. Die Angaben beziehen sich, soweit nichts anderes 
bemerkt ist, meist auf den Erwachsenenliquor. Wichtig sind bei allen Salz
bestimmungen die vergleichenden Zahlen zwischen Serum und Liquor. 

1. Kationen. 

Natrium. RICHTER-QUITTNER fand die weiten Grenzen von 256-517 mg%. 
LEIl'OLD gibt fiir das Serum 293-321 mg% und fiir den Liquor 257-331 mg% 
an. Die Verteilungszahl schwankte zwischen 0,96 und 1,14. 

Kalium. Es wird von EISLER im Liquor mit 12,97-13,47 mg% angegeben. 
LEIl'OLD gibt fiir das Serum 15,9-25,6 mg% an und fiir den Liquor 10,5 
bis 16,9 mg% (Verteilungszahl: 1,3-1,82). BROCK zahlt fiir Kinder die Werte 
von 10,8-14,5 mg% auf. Eigene Untersuchungen konnten diese Grenzen 
praktisch bestatigen. 

Calcium. BROCK stellte bei Kindem .5,2-8,7 mg% fest. EISLER gibt 4,92 
bis 5,64 mg% an. LEIl'OLD gibt fiir Serum 8,6-14,7 mg% an und fiir den 
Liquor 4,4-5,9 mg% (Verteilungszahl: 1,78-2,19). LEICHER fand bei Kindem 
4,7-5,4 mg%, lMAI 4,1-5,0 mg%. LICKINT bestimmte die Werte auch bei 
einer Anzahl erwachsener Kranker. Auf die Einzellieiten, die wegen ihrer Wichtig
keit Nachpriifung verdienen, kaIll hier nicht eingegangen werden. UnRere 
eigenen Bestimmungen liegen zwischen 4,8 und 5,4 mg%. 1m Gegensatz zu 
vereinzelten Autoren konnten wir bei der Tetanie keine erniedrigten Werte 
im Liquor feststellen, auch wenn die Serumwerte emiedrigt waren. Bei ver
gleichenden Untersuchungen fanden wir bei einer eitrigen Meningitis lumbal 
5,2, zistemal 5,2, ventrikular 7,4 mg%. BEHRENDT maB auch die Calciumionen
konzentration im Liquor, die bei einem mittleren Gesamtgehalt von 5 mg% zu 
1 mg% Ca-Ionen angegeben wird. GENCK und BLUHDORN fanden bei todlich 
endenden Krankheiten im Sauglings- und Kleinkindesalter, daB der Ca-Wert, 
bis auf das 80fache der Norm in der Agone ansteigen kaun. 

Magnesium. EISLER gibt 1,02-1,3 mg% an. Bei den eitrigen Mellingitiden 
sollen die Werte erhoht sein (1,63-4,91mg% ). 
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2. Anionen. 

Angaben iiber CO2-Werte wurden schon oben bei Besprechung der Saure
Basenverhaltnisse gemach t. 

Phosphorsiiure. Die Angaben beziehen sich fast alle auf die Bestimmung 
als Phosphor. MELT und SCHUMM bestimmten in einer Anzahl von Fliissig
keiten den Gesamtphosphor zu 2,9-7,0 mg%. Spater wurde dann dem an
organischen Phosphor allein Beachtung geschenkt. STEINERs Analysen ergaben 
fUr die Norm 1,4-1,6 mg%. Bei Meningitis wurden Erhohungen zwischen 
1,7-3,0 mg% bemerkt. WILCOX hingegen zahlt als Norm 1,7 mgOfo und 
findet bei der Meningitis durchschnittlich 2,1 mg%. BEHRENDT und HELM 
haben an kleinem Material normalerweise 1,15-2,9 gemessen und bei Meningitis 
2,65-5,06 mgOfo. COHEN: normal 1,5-2,0; Meningitis 2,5-3,5 mgOfo. Unsere 
normalen Phosphorwerte, die mit einer eigenen titrimetrischen Methode be
stimmt wurden, ergaben ffir die Norm 1,1-1,4 mg%. Bei den Meningitiden 
fand sich recht haufig eine Erhohung (1,5-2,0 mg%), doch waren Normal
werte keine Seltenheit und einmal fanden wir auch den sehr niedrigen Wert 
von 0,8 mg%. Bei einzelnen Tetanien war ebenfalls eine Erhohung bis 1,8 mgOfo 
feststellbar, wahrend andere Falle wieder normalen Gehalt hatten. Bei einer 
Spina bifida mit Myelomeningocele und Meningiti'l fanden wir die auffallenden 
Werte von 4,7-5,1 mg% an zwei verschiedenen Tagen. Wenn also auch die 
Meningitis im Durchschnitt erhohte Werte aufweist, so ist dies doch nicht 
regelmaBig, wie STEINER meint, der Fall. AuBerdem konnen auch andere Er
krankungen erhohte Werte geben. 

Schwefe18iiure. MEYER-BISCH fand fiir die Norm 42-62 mg%, bei tuber
kulOsen Meningitiden: 13-187 mgOfo. 

Rhodan. BLUM fand in der Norm und unter krankhaften Verhaltnissen 0,03 
bis 0,06 mgOfo. 

Ghlor. Das Chlor hat wohl die groBte Beachtung von allen lonen gefunden. 
Die Angaben erfolgen meist als NaCI, wenn dies auch theoretisch nicht gerecht
fertigt ist. Wahrend fiir den Erwachsenen von den meisten Seiten Werte von 
720-750 mgOfo NaCI angegeben werden, die Verfasser auch im Laboratorium 
von KAFKA fand, miissen wirfiir das Kind niedrigere Normalwerte ansetzen. 
STEWART nimmt 630-760 mgOfo als Norm des Kindes an. Er ist aber der 
einzige, der diese weiten Grenzen fiir NaCl anfiihrt. STEINER und BECK 
fanden 680-720 mg% NaCl. NEALE und ESLEMONT 696-783 mg% NaCl. Bei 
gesunden Kindem jenseits des Sauglingsalters, die einen vollig negativen 
Liquorbefund hatten, stellten wir 690-725 mgOfo NaCI fest. In Vbereinstim
mung mit STEWART fanden wir bei den Sauglingen starkere Abweichungen, 
vor allem niedrigere Werte (bis 630 mg%). Wie aile anderen Autoren hatten 
auch wir bei meningitischen Liquores erniedrigte Werte (550-678 mg%). Bei 
der tuberkulosen Meningitis sind von allen Seiten die erniedrigten Zahlen 
angegeben worden. Doch sind niedrige Zahlen bei klarem Liquor keineswegs 
pathognomonisch fiir die tuberkulose Meningitis. Auch bei einem Fall von Him
absceB, der mit klarem Liquor einherging, hatte dieser nur 608 mg % NaCl. 
Voriibergehend war auch bei einzelnen sporadischen Encephalitiden der Chlor
gehalt bis 650 mg Ofo NaCI erniedrigt. Meist ist er jedoch bei Encephalitiden 
erhOht (eiumal bis 1123 mg % NaCl!). Chlor- und Zuckerwerte weichen bei 
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der Meningitis resp. Encephalitis durchaus nicht immer in der gleichenRichtung 
von der Norm ab (so S. 698). Bei allen moglichen Krankheiten scheinen im 
Kindesalter Ionenverschiebungen vorzukommen (z. B. Pneumonie), wobei 
niedrige Chlorwerte irn Liquor keine Seltenheit sind. 

Zur Bestimmung verwenden wir die Methode von NITSCHKE, der das Chlor 
direkt mit Silbernitrat (Kaliumchromat als Indicator) titriert, nachdem das 
EiweiB durch Alkohol entfernt ist. Einzelne kleine Abanderungen haben wir 
selbst getroffen. 

In ein breites Zentrifugenrohrchen bringt man 0,3 ccm Wasser und bliist 
mit einer 0,1 ccm-Pipette (s. Blutzuckerbestimmung) genau 0,1 ccm Liquor 
hinein. Hinzu fiigt man 5,0 ccm absoluten Alkohols. Nun ist ein Abzentrifugieren 
des EiweiBes irn normalen Liquor nicht notig, da es zu gering ist. Man fiigt 
2 Tropfen 3°jJge Kaliumchromatlosung hinzu und titriert mit einer n/IOO-Silber
nitratlosung bis ZUlli Umschlag in Braun. Die Titration soIl stets bei Tageslicht 
aus einer Mikrobiirette vorgenommen werden. Die SilbernitratlOsung ist nicht 
unverandert haltbar, weshalb man sie jedesmal gegen eine njl0-KochsalzlOsung 
einstellen muB (5,85 g NaCl und 10 ccm konzentrierte Salpetersaure irn MeBkolben 
auf 1000 auffiillen). Diese Kochsalzlosung wird ebenso behandelt wie der Liquor. 
0,1 ccm abgemessen in 0,3 Wasser und 5,00 Alkohol. Von dem Titrationsresultat 
werden sowohl beirn Liquor als auch bei der Kontrolle 0,03 ccm abgezogen, 
da diese fiir den Farbumschlag verbraucht werden. 

Die Berechnung geschieht folgendermaBen: Fiir 0,1 ccm Liquor wurden 
b ccm Titrierfliissigkeit gebraucht. 0,1 ccm n/IO-Kochsalzlosung (Kontrolle) 
entsprechen 0,585 mg NaCl oder 0,355 mgr Cl. Wurden fiir diese Menge 

a ccm Silbernitrat gebraucht, so sind in 0,1 ccm Liquor~. 0,585 mg NaCl, 
a 

b b b 
oder - . 0,355 mg ChloT, resp. - ·585 mg % NaCl oder -·355 mg % Cl. a a a 

E. Auswahl, Kritik und Zusammenfassung der Methoden. 
In den vorangegangenen Abschnitten ist eine groBere Anzahl von Methoden 

geschildeTt worden. Einzelne Gruppen derselben bestimmten den gleichen Korper 
auf verschiedenen Wegen, und es gilt nunmehr anzugeben, welche Arbeits
weise am meisten zu empfehlen ist. Eine Reihe von Reaktionen sind fiir eine 
ausreichende Liquordiagnostik stets anzuwenden; andere wieder spielen nur 
in besondereren Fallen als Erganzung eine Rolle, so daB die Anzeichen besprochen 
werden miissen, die zur Anwendung der speziellen Methoden mahnen. Einige 
allgemein-methodische Hinweise sind gleichfalls noch zu geben. 

Keine Liquoruntersuchung ist vollstandig, die nicht Angaben iibeT das Aus
Behan und die Menge der entnommenen Fliissigkeit enthalt. Soweit moglich, 
sind Farben durch spektroskopische oder chemische Untersuchung (Bilirubin!) 
zu identifizieren. Liegt der Verdacht auf eine tuberkulose Meningitis vor, 
so ist nach einem mehrstiindigen Eisschrankaufenthalt auf ein Fibringerinnsel 
- Tuberkelbacillen - zu fahnden. Eventuell muB der Liquor in mehreren Por
tionen aufgefangen werden, damit einmal die einzelnen Portionen miteinander 
verglichen werden konnen, und andererseits neben der Eisschrankpriifung oder 
einer bakteriologischen Untersuchung (Anreicherung, Kultur) der eineD Menge 
sofort die anderen Reaktionen in den iibrigenPortionen angestellt werden konnen. 
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Da stets eine bakteriologische Priifung sich als notwendig herausstellen kann, 
sind wenigstens 1-2 Portionen steril unter allen Kautelen aufzufangen. 

Die Zellzahlung soll moglichst rasch nach der Entnahme erfolgen. Vor allem 
ist der Zusatz von Zahlflussigkeit innerhalb einer halben Stunde vorzunehmen. 
Als beste und einfachste Methode hat sich uns die mit dem Fuchsinfarbstoff 
(SAMSON) und der Capillarpipette (KAFKA) erwiesen. Wenn eine Differenzierung 
der Zellen erwiinscht ist, so gelingt sie in der Zahlkammer nach einigen Stnnden 
besser als sofort. Bei allen fraglichen Fallen mit erhohter Zellzahl ist auch 
von den Ausstrichsmethoden (KAFKA und FISCHER) Gebrauch zu mach en (z. B. 
HirnabsceB, Tllmoren, Echinococcus [Eosinophilie ]). Bei blutigem Liquor 
miissen die roten Zellen inneIhalb einer halben Stunde ohne Zahlfliissigkeit 
in der Kammer bestimmt sein. Danach muB das Blut durch Zentrifugieren 
sofort entfernt werden (s. S. 686). Von den physiko-chemischen Daten scheinen 
die interferometrischen weiteres Studium wert zu sein. 

1m Mittelpunkt aller Untersuchungen steht die Priifung der EiweiBkorper. 
Zur Orientierung bedienen wir lIDS hier der Phase 1 (NONNE-APELT-SCHUMM), 
der WEICHBRODT-Reaktion und der PANDY-Reaktion. Es darf nicht verschwiegen 
werden, daB es noch eine ganze AnzahI anderer Ubersichtsmethoden gibt (BOLTZ
Reaktion, TACcoNE-Reaktion, AlkohoIreaktion [LEVINSON und PERLSTEIN], 
Reduktionsindexbestimmung [MAYERHOFER], von LAJOS abgelehnt), die aber 
keine besondere Bedeutung haben. Keinesfalls sollte eine GesamteiweiBbestim
mung vergessen werden. Nach unseren Versuchen muB die EiweiBrelation als 
Standardmethode geIten. Von den Autoren, die sie nachgepriift haben, wird 
sie nur gelobt. Wir mochten sie heute nicht mehr missen. Die Feinheiten der 
Diagnostik kommen durch eine getrennte Albumin- und GIobulinbestimmung 
erst zur GeItung, wie sich aus den folgenden Kapiteln ergeben wird. Fiir das 
KindesaIter mochten wir ihren Wert fast hoher einschatzen als denjenigen der 
Kolloidreaktionen. 

Wir halten die Mastixreaktion in Form der Normomastixreaktion fiir die 
Methode der Wahl unter allen Kolloidreaktionen. Es ist sehr zu begriiBen, 
wenn sie nicht allein angestellt wird, sondern im Verein mit der GoldsoIreaktion 
und der Paraffinreaktion. Von diesen ist die GoldsoIreaktion am schwersten 
zu handhaben. Nicht nur ist die Herstellung eines guten Sols manches Mal 
schwierig, sondern auch seine Handhabung. So ist z. B. das A blesen geringer 
Farbveranderungen nicht leicht. Vor allem aber diirften bei der GoldsoIreaktion 
sich der Deutung dieser geringen Abweichungen von der Norm groBere Schwierig
keiten in den Weg stellen als bei der Mastixreaktion, da dauemd neue Sole zur 
Verwendung kommen. Die einzelnen Sole zeigen geringe Abweichungen in ihrem 
Ausfall untereinander, die sich naturgemaB am unangenehmsten bei den geringen 
Veranderungen bemerkbar machen. Da man bei der Mastixreaktion auf lange 
Zeit mit dem gleichen Praparat arbeiten kann, so ist hier die Abschatzung 
geringer Triibungen gegenubel' der Norm leichter. Jedes Sol muB an einer groBeren 
Anzah1 von Liquores biologisch gepriift werden. Da dies beim Mastix nur seIten 
zu geschehen braucht und beim Gold, wegen des haufigen Wechsels ungleich 
ofter, so liegt hierin ein weiterer Grund, das Mastixsol zu bevorzugen. Die 
Paraffinreaktion ist besonders einfach, zeigt manche Feinheiten weniger an, 
wahrend sie in anderen Fallen wieder besonders kIare Kurvenbilder gibt 
(GIERLICH). Wahrend die GoldsoIreaktion so fein reagiert, daB es schwierig ist, 
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aus geringen Veranderungen bindende Schliisse zu ziehen, ist die Paraffinreaktion 
etwas trage und laBt deshalb bei geringen Abweichungen auch einmal im Stich. 
Von dem Be7ug fertiger Fabrikpraparate kolloider Sole mochten wir abraten. 
Von den Einglasmethoden hat sich keine bewahrt. Auch die TAKATA-ARA
Reaktion ist entbehrlich. 

Als obligate Reaktion muB im Kindesalter bei der Liquoruntersuchung 
auch die Zuckerbestimmung gelt.en. Die Methode von HAGEDORN und JENSEN 
ist bei weitem die beste. Fiir die Diagnose von Meningitis und Encephalitis 
ist die Zuckerbestimmung unentbehrlich. Ihre Serienbestimmung gibt einen 
guten Einblick in den Ablauf des Prozesses. Sehr zu empfehlen ist es, sie mit 
der Chlorbestimmung zu kombinieren. So kann der Chlorgehalt bei der tuber
kulOsen Meningitis schon erheblich abgesunken sein zu einer Zeit, wo der Zucker
spiegel noch kaum Veranderungen aufweist. 

Die Bestimmung anderer organischer und anorganischer geloster Bestand
teile kommt nur von Fall zu Fall in Betracht. So kann der Nachweis der Aceton
korper einmal von Bedeutung sein. Die Reststickstoffbestimmung hat wohl 
bisher nur wissenschaftliches Interesse. 

Die Wa.R. anzustellen, ist im Kindesalter nicht jedesmal notig. Bei unklaren 
Erkrankungen wird man sie auf alle Falle vornehmen lassen. Sie kann heute 
noch nicht durch die Triibungsreaktionen im Liquor vollig ersetzt werden. Eine 
Auswertung durch Ansetzen verschiedener Dosen (0,05, 0,1 und 0,25 ccm) 
ist anzuraten, ebenso eine Benutzung des Liquors im aktiven and inaktiven 
Zustande. 

Hingewiesen sei auch noch auf die Permeabilitatspriifungen, deren weiterer 
Ausbau sich sicherlich lohnt. FUr das Kindesalter mit seinen vielen akuten 
Erkrankungen kommen vor allen Dingen die Farbmethoden in Betracht (Uranin). 

Zuletzt muB nochmals darauf hingewiesen werden, daB sorgfaltiges Arbeiten 
am Platze ist. Der MiBkredit, in den vielfach die Liquoruntersuchung geraten 
ist, beruht nicht zum geringsten Teil auf der Tatsache, daB die Untersuchungen 
viel zu unvorsichtig und grob vorgenommen wurden. Wer sich in die Materie 
einarbeitet, wird erstaunt sein, wieviele Feinheiten, die gewohnlich iiber
sehen werden, bei einer genauen Liquorforschung herauskommen. Auf eine 
genaue Zubereitung der Reagenzien ist zu achten. DasAbmessen der Fliissigkeiten 
ist sorgfaltig vorzunehmen. Glaser und Pipetten sind auBerst sauber zu halten. 
Nur trockene Glassachen sind zu verwenden. Bei uns werden alle Glaser vor 
der Trocknung im HeiBluftsterilisator mit destilliertem Wasser durchgespiilt. 
Nach Bedarf filtriere man sich die Losungen erst in kleinere GefaBe ab, und 
gehe niemals mit Pipetten in groBere Aufbewahrungsflaschen. Wenn moglich 
sollte nur Jenaer Glas Verwendung finden. 

Immer halte man sich vor Augen, daB nur eine sorgfaltige Behandlung der 
Liquores, die unter allen Kautelen verarbeitet und mit denen eine Vielzahl von 
Methoden angestellt werden, brauchbare diagnostische Anhaltspunkte 7eitigen 
kann. 

VI. Der normale Liquor im Kindesalter. 
Wahrend im letzten Kapitel vorwiegend die qualitativen Daten der Liquor

zusammensetzung beriicksichtigt wurden. soll im folgenden auf die Quantitat 
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der einzelnen Substanzen eingegangen werden. Da nach den genauen Unter
suchungen die Stoffverteilung irn Liquor der einzelnen jugendlichen Lebens
abschnitte keine gleichmaBige ist, muB die Beschreibung nach dem Alter so ein
geteilt werden, daB sie praktischen Vergleichszwecken geniigt. Nun ist die 
Zusammensetzung der Cerebrospinalfliissigkeit jenseits des ersten Lebenshalb
jahres zumeist die gleiche, wie wir sie vom Erwachsenen her kennen. Nur irn 
ersten LebenshalbJahre, vor aliem irn ersten Trimenon, tlifft man auch in gesunden 
Tagen andere Verhaltnisse an. Um diese Besonderheiten der friihen SaLlglings
zeit deutlich herausarbeiten zu konnen, werden wir zunachst die Liquor
befunde des alteren Kindes besprecben, die denen des Erwachsenen gleichen 
und mithin den groBten Teil des Lebens angetroffen werden. Dem Abschnitt 
iiber den Neugeborenenliquor i'3t ein weiterer iiber die Frage der Geburtenschadi
gung angegliedert. Der Grund fiir diese Vorwegnahme ellier Beschreibung, die 
eigentlich in das Kapitel des pathologischen Liquors gehort, ist darin zu 
suchen, daB die vielen Besoriderheiten des Neugeborenenliquors hinsichtlich ihres 
Zusammerihangs mit einer eventuelien intrakranielien Blutung zu besprechen 
sind und deshalb bei einer Einreihung del' letzteren in einem spateren Kapitel 
noch einmal hatten wiederholt werden miissen. Alie Angaben beziehen sich, 
soweit nichts anderes vermerkt ist, zunachst nur auf den Lumballiquor, wahrend 
del' Liquor in verschiedenen Hohen spateI' zu besprechen sein wird (s. S. 680). 

A. Der normale Liquor nach dem ersten Halbjahre. 
Die physiko-chemischen Daten (Aussehen, Farhe, spezifisches Gewicht usw.) 

sind bereits im vorigen Kapitel a,bgehandelt worden. Ebenso wurden Angaben 
iiber die Druckmessung schon fruher gemacht. Betreffs der Permeabilitiit8-
verhiiltnisse sei hier gleichfalls auf ein vorhergehendes Kapitel verwiesen. 

Die Zahl der Zellen des Erwachsenenliquors wird von den verschiedenen Unter
suchern nicht ganz gleichmaBig eingeschatzt. GENNERICH, KOHRs, NONNE, 
PAPPENHEIM, PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER, SCHONFELD, STUMPKE halten 
auf Grund alterer Untersuchungen, bei denen noch keine Vergleiche mit den 
neueren feineren diagnostischen Untersuchungsmethoden vorlagen, 15/3 Zelien irn 
Kubikmillirneter fiir dieobere Grenze der Norm. Durchschnittlichfandensiejedoch 
niedrigere Werte. ESKUCHEN, HAUPTMANN, HOLZMANN, KAFKA, NEEL steliten 
bedeutend niedrigere Grenzzahlen fest. Neuerdings haben KAFKA und SAMSON 
noch einmal an einem groBeren Material irn Verein mit der EiweiBrelation diese 
Frage zu klaren versucht. Dabei ergab sich, daB 

89% alier normalen Liquores eine Zellzahl bis 5/3 in 1 cmm 
und 11 % aHer normalen Liquores eine Zellzahl bis 8/3 in 1 cmm 

hatten. Bei alien Fliissigkeiten, bei denen die Zellzahl die Grenze von 8/3 in 1 cmm 
iiberschritt, fanden sie auch leichte Abweichungen in den anderen Reaktionen, 
so daB der Liquor nicht als vollig normal anerkannt werden konnte. Ohne Kenntnis 
des klinischen Befundes war jedoch daraus kein diagnostischer SchluB abzuleiten, 
weshalb bei solchen Liquorveranderungen von abnormer Zelizahl (9/3-15/3) 
gesprochen wurde (KAFKA). In Uhereinstimmung mit allen anderen Autoren 
wurden erst Zellzahlen von 15/3 als pathologische angesehen. DEMME kommt 
zu gleichen Schliissen. 

Beirn alteren Kinde (1-12 Jahre) gibt STEWART Zeliwerte von 20-30 
pro Kubikmillimeter an. Die hoheren Zahlen find en sich in den jiingeren 
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AlterskJassen am haufigsten. Etwa mit 10 Jahren sollen sich die Resultate denen 
des Erwachsenenliquors in der Mehrzahl angleichen. Nach PETERMANN jedoch 
scheinen diese Zahlen zu hoch gegriffen zu sein (O-e im Kubikmillimeter). 

McLEAN und MCINTosH sahen nur beim Saugling bis zu 20 Lymphocyten 
im Kubikmilljmeter. Auch ergibt sich aus den anderen Augaben, die STEWART 
macht, daB er scheinbar nicht nur ganz gesunde Kinder untersucht hat. 

Aus unserem Material, das sich auf iiber 200 normale Fliissigkeiten belii,uft, 
errechneten wir zwischen 1/2-12 Jahren, daB 

80% der Falle eine ZeUzahl bis 5/3 im Kubikmillimeter 
15% " von 5/3-- 8/3 im Kubikmillimeter 
50/ 0 " von 9/3-10/3 " 

ohne jeden anderen abnormen Liquorbefund hatten. Es kommen also zeitweilig 
Zellzahlen vor, die iiber die Normgrenze von 8/3, die wir vom Erwachsenen her 
kennen, hinausgehen. Doch ist zu bemerken, daB diese Zahlen sich in der Mehr
zahl bei Kindem unter dem 6. Lebensjahre finden und jenseits dieser Alters
grenze eine Ausnahme bilden. Es gilt die Regel, daB, je jiiuger eine Gruppe 
von Kindem ist, desto haufiger die hohen Grenzwerte gefunden werden. Es 
sei hier schon vorweg bemerkt, daB ohne irgendeinen anderen Liquorbefund 
sich noch viel hohere Zahlen einstellen konnen. Dann handelt es sieh aber inlmer 
urn kranke Kinder. Wir werden unsere dies beziiglichen Erfahrungen im Abschnitt 
iiber den abnormen Liquor beschreiben. 

Die Zellen sind fast ausschlieBlich kleine Lymphoeyten (STEWART, LEVINSON 
u. a.), wie sie von allen Seiten beschrieben worden sind. Ganz vereinzelt finden 
sieh groBe mononueleare Zellen mit groBerem Plasmasaum. Polynueleare Leuko
cyten kommen im Normalliquor so gut wie gar nicht vor. 

Die Phase I (NONNE-AI'ELT-SCHUMM) ergibt inlmer einen negativen Ausfall. 
Bei der WEICHBRoDT-Reaktion hatten wir gleichfalls stets ein negatives Resultat. 
Etwas anders liegen die Verhaltnisse bei der P ANDY -Reaktion. 95% aller gesunden 
Kinder haben eine negative Reaktion im Liquor. In dem Rest der Falle ergibt 
sich ohne klinischen Anhaltspunkt eine schwache Opalescenz. Ob diese auf 
EiweiBkorper zuriidkzufiihren ist, erseheint uns zweifelhaft, da sie sich dureh 
keine der quantitativen EiweiBbestinlmungen bestatigen laBt. Immerhin verdient 
dieser Befund gegeniiber WIDMAIER, wie auch schon ASCHENHEIM betont, hervor
gehoben zu werden. Aueh SCHONFELD; sowie KAFKA und SAMSON sahen beim Er
waehsenen schwache Ausfalle der PANDY-Reaktion ohne andere Verii.nderungen. 
Sehwaehe Opalescenzen dieser Reaktion besagen, wenn man keinen anderen 
Liquorbefund erheben kann, gar niehts, denn die Reaktion ist sehr empfindlich 
und wird auch nicht immer mit der der Empfindlicnkeit entsprechenden Sorgfalt 
ausgefiihrt. 

Die Werte der EiweifJrelation sind sehr einheitlich. Wir geben sie hier vor 
allem in Milligramm -Prozent ausgerechnet wieder und fUgen die Teilstrich
werte (T) fUr die feineren Rohrchen (Modell 1930b und eine hiinge.ade 5000 
Tourenzentrifuge) in Klammem bei. FUr das GesamteiweifJ ergibt sich: 

In 75% der FaIle 20 mg% (1 T.) 
" 5% " 16-20 mg% (0,8-1,0 T.) 
" 20% " 20-24 mg% (1,0----1,2 T.) 

Diese Werte sind denen von KAFKA und SAMSON, DEMME u. a., die den 
Liquor des Erwachsenen untersuchten, praktisch gleich. Mit anderen Methoden 
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gefundene GesamteiweiBwerte bewegen sich fast in den gleichen Grenzen, 
soweit sie Anspruch auf die gleiche Genauigkeit erheben konnen (DENIS und 
AYER, HEWITT). Mit BltANDBERGB Methode fand PFAUNDLER bei Kindern 
20-40 mg%, meist 30 mg%. WENTWORTH gibt 20 mg% an. STEWART 
sah zum Teil hohere Werte (bis 50 mg%), was aber aus schon oben gesagten 
Grunden sehr unwahrscheinlich ist. Die Mehrzahl der Untersuchungen weist 
ein solch konstantes Resultat auf, daB man die leichten Erhohungen lieber unter 
der Rubrik des abnormen Liquors einreiht, zumal sie meist vom kranken Kinde 
gewonnen sind. Nach unseren letzten Untersuchungen scheinen die niedrigen 
Zahlen Riickschliisse auf ZirkulationsstOrungen zuzulassen (vermehrter Fliissig
keitseinstrom in den Liquorraum), denn sie finden sich oft bei Hydrocephalus. 

Die zweite Zahl (Zentrifugat des Ammoniumsulfatniederschlages) kann ·nur 
in Teilstrichen angegeben werden. Wir fanden in den feinen Rohrchen 0,9 
bis 1,2 Teilstriche, zumeist 1,0 Teilstriche. Werte von 1,5 Teilstriche an waren 
schon als pathologisch anzusehen. Da diese Angaben aber relative sind und mit 
der Zentrifugenart und Zentrifugenzeit wechseln, so mussen sie von jedem 
Untersucher emeut fiir seine Bedingungen festgestellt werden. J edenfalls 
bewegen sich die Werte fur die zweite Zahl in recht engen Grenzen. 

Bei der Bestimmung des Globulins erhielten wir Werte von 2-6 mg% 
(0,1-0,3 Teilstriche). Vergleichswerte in der Literatur finden sich sehr wenige. 
LANGE gibt an, daB etwa 1/6 des NormaleiweiBgehaltes aus Globulin bestehe. 
HEWITT fand den unserigen recht nahe Werte (3 mg%), ebenso KRAL, STARY 
und WINTERNITZ. Die hoheren Werte sind wieder auBerordentlich selten. 
Bei der Kleinheit der Niederschlaghohen in den Rohrchen ist das Ablesen 
etwas erschwert und erfordert Dbung. Man kann diesen Fehler durch Ansetzen 
einer groBeren Menge Liquor zur Fallung umgehen, wie wir es haufiger getan 
hahen. Dadurch haben wir unsere Befunde kontrolliert und bestatigt. Jedenfalls 
ist es immer noch leicht moglich, normale von pathologischen Wert en zu unter
scheiden, wozu auch die 2. Zahl beitragt. 

Der Eiweif3quotient 1":~~:: schwankt zwischen 0,15-0,3 und bleibt in der 

Mehrzahl der FaIle unter 0,3. Der Globulingehalt betragt also meist 1/5 der 
GesamteiweiBmenge. Der Dbersichtlichkeit halber werden die Werte noch 
einmal in der Tabelle 8 angefiihrt. 

Tabelle 8. Norrnalwerte der EiweiBrelation beirn iLlteren Kinde. 

I GesamteiweiB I 2. Zahl Globulin Albumin I EiweiBquotient 

In rng% . 16-24 2-6 14-18 I 0,15-0,3 
Mittel: 20 Mittel: 4 Mittel: 16 

In Teilstrichen 0,8-1,2 0,9-1,2 0,1-0,3 0,7-0.9 I 0,15-0,3 
Mittel: 1,0 Mittel: 1,0 Mittel: 0,2 Mittel: 0,8 

Die Kolloidreaktionen (Normomastixreaktion, Goldsolreaktion, Paraffin
reaktion, TAKATA-ARA-Reaktion) haben immer einen negativen Ausfall. Bei 
der Normomastixreaktion finden wir im 3. und 4. Rohrchen meist eine Spur 
TrUbung, bei der Goldsolreaktion in den entsprechenden Glasern eine leichte 
Verfarbung (Rotviolett), die aber die erste Stufe des Schemas nicht iibersteigen 



Die Liquordiagnostik im Kindesalter. 669 

soIl. Diese Veranderungen sind durch den normalen Globulingehalt bedingt. 
Bei der Abgrenzung des Normalen gegeniiber dem zweifelhaft Pathologischen 
zeigt sich die Uberlegenheit der Normomastixreaktion. Hier kann man sich, 
wie schon oben erwahnt, fiir lange Zeit mit einem gleichmaBigen Praparat 
eindecken und sich so eine gleichmaBige Beurteilungsgrundlage sichern. Bei 
der Goldsolreaktion muB man dauernd neue Losungen herstellen, die selbst 
bei gleichem Ausfall des Salzvorversuches sich bei der biologischen Priifung 
nicht vollig gleich verhalten. Die Paraffinreaktion wird immer negativ, da sie 
etwas unempfindlicher ist als die beiden anderen Reaktionen. 

Der Zuckergehalt des normalen Liquors schwankte in unseren Fallen zwischen 
55-70 mg%. Diese Zahlen stehen im groBen und ganzen in Ubereinstimmung 
mit den Angaben der Literatur (Tabelle 9). Die Punktionen fanden nur zum 
Teil beim niichternen Kinde statt. iller das Problem der Beeinflussung des 
Liquorzuckers durch den Blutzucker ist schon oben geschrieben worden. Die 
groBe Schwankungsbreite ist zweifellos zum Teil durch die Beeinflussung des 
Liquorzuckers durch den Blutzucker nach der Nahrungsaufnahme bedingt, 
doch sind die Schwankungen bei denjenigenAutoren, die beirn niichternen Patien
ten punktiert haben, nicht anders. Wenn wir unsere Zahlen der Haufigkeit 
nach ordnen, so ergibt sich ein ziemlich einheitliches Bild: 

Werte von 60-65 mg% hatten etwa 70% der FaIle 
" 55-60 mg% 15% " 
" 60-70 mg% 15% " 

Die niedrigeren Werte wurden bei den verschiedensten Kindern gefunden, 
ohne daB eine Beziehung zu interkurrenten Krankheiten vorhanden war. Die 
hoheren Werte fanden sich bei Pneumonien, bei LITTLEscher Krankheit und 
nach Krampfen ohne andere Liquorbefunde. Es herrscht aber dabei durchaus 
keine RegelmaBigkeit. In der Literatur sind vielfach die Grenzen weiter gezogen, 
doch waren die Methoden nicht immer die gleichen. Wir haben die FaIle mit 
iiber 70 mg% und unter 55 mg% nicht unter die vollig normalen gerechnet, 
weil sie zumeist Kinder betrafen, die zwar keinen anderen pathologischen 
Liquorbefund hatten, aber doch auch nicht als vollig gesund anzusprechen 
waren. Wir zahien diese Fliissigkeiten zu der Zahl der abnormen Liquores, 
die erhohte Beachtung verdienen, ohne daB man heute iiber die Pathologie 
noch naheres sagen kann. 

Tabelle 9. Zuckerwerte verschiedener Autoren in mg% • 

Autor Grenzen Mittel 

BLUM 4S--63 56 
v.BoKAY 55-SO 
BRUeKE 56 
CREV ASSUT: Ventrikel . 100-150 

Lumbalk .. SO-93 
LAGERGREN. 3S-90 61 
LEVINSON 46-75 
SAENGER. 50-75 
STEINER. 55-70 
STEVENSON 50-70 
STEWART. 27-S4 
TREND TEL 50-70 
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Der normale Chlorgehrilt, als Natriumchlorid berechnet, ergab in unseren 
Fallen 690-725 mg%. Auch hier gab es Fliissigkeiten, die ohne sonstige 
Veranderungen Abweichungen nach unten zeigten, jedoch von kranken Kindern 
stammten. 

Wa.R. und Hamolysinreaktion sind stets negativ. 

B. Der normale Liquor im erst en Lebenshalbjahre. 
Gegeniiber dem eben beschriebenen Liquorbilde ergeben sich im ersten Halb

jahre bemerkenswerte Abweichungen, die man kennen muB, um sie nicht als 
pathologische anzusprechen. Am deutlichsten zeigt sich dies in Gestalt erhohter 
EiweiBwerte des Neugeborenenliquors. In der Folgezeit bis zum Ende des ersten 
Trimenons gleichen sich die Werte mehr und mehr den bleibenden der spateren 
Jahre an, und im zweiten Trimenon stellt sich meist der endgiiltige Normalzu
stand ein. Nur bei friihgeborenenKindem sind aIle Abweichungen etwas langere 
Zeit hindurch zu verfolgen. Da von der Neugeborenenperiode bis zum Ende 
des ersten Halbjahres ein langsamer Abstieg der EiweiBwerte eintritt und sich 
so graduelle Unterschiede in den einzelnen Monaten ergeben, ist es zweckmaBig, 
Unterteilungen vorzunehmen. So haben wir hier den folgenden Abschnitt der 
Neugeborenenperiode vorangestellt und dann monatweise Angaben gemacht. 
Da, wie schon erwahnt, zu priifen war, ob die Abweichungen des Neugeborenen
liquors nicht mit eventuellen intrakraniellen Blutungen zusammenhangen, wurde 
die Erorterung iiber letztere bereits hier angefiigt. SchlieBlich wird iiber den 
Liquor der Friihgeburten gesondert kurz zu berichten sein. 

1. Der Liquor der Neugeborenenperiode (erste 14 Tage). 
In den meisten neueren Arbeiten iiber den Liquor des Neugeborenen wird 

der Hauptwert nur auf den Befund von Blut in der Cerebrospinalfliissigkeit als 
Ausdruck der Geburtsschadigung gelegt. STEWART beriicksichtigte an kleinem 
Material andere Daten (s. u.). WAlTZ beschiiftigte sich bei einer groBen Zahl 
von Kindem eingehender mit Menge, Aussehen, Druck, Zellzahl und EiweiB
gehalt in den ersten 14 Tagen nach der Geburt. Auf seine Befunde wird noch 
einzugehen sein. 

RegelmaBige Punktionen ergaben beiNeugeborenen verschieden groBe Mengen 
Liquor. Nach LEVINSON erhalt man lumbal durchschnittlich 3 ccm, zistemal 
6 ccm. In 6% miBlang die Punktion. SHARPE und MCLAIRE fanden die gleiche 
Zahl vergeblicher Punktionen. Wir selbst trafen unter 40 Punktionen der Neu
geborenenperiode Smal keinen Liquor an, also in 20%. Hierbei sind allerdings 
zwei FaIle mitgezahlt, bei denen sofort nach dem ersten Einstich eine solche 
akzidentelle Blutung auftrat, daB von einer Fortfiihrung des Eingriffs abgesehen 
wurde. Zieht man diese nicht ganz sicheren·Falle ab, so verbleiben 15%. Gegen
iiber diesen einander sehr ahnlichen Befunden scheint es merkwiirdig, daB 
WAlTZ zu vollig anderen Resultaten kommt. Er hat unter 300 Neugeborenen
punktionen kurz nach der Geburt 

in 83% keinen Liquor 
in 7% sehr wenig Liquor (meist nur Tropfen) 
in 10% reichlich Liquor 

erhalten. Noch seltsamer als diese Befunde mutet die mitgeteilte Tatsache 
an, daB von allen mit Erfolg punktierten Fallen 2mal nach 3-5 Tagen, 2mal 
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naeh 6--8 Tagen, 3mal naeh 9-11 Tagen kein Liquor mehr zu erhalten 
war. 1m ganzen wurden die Beobaehtungen nur bis zum 14. Tage fortgesetzt, so 
daB W AITZ nieht angeben kann, zu welehem Zeitpunkt der Liquor wieder er
seheint. Das steht in Widersprueh zu allen anderen Beriehten. Aueh wir konnen 
dies in keiner Weise bestatigen, denn in zahlreiehen Fallen haben wir mit 
Leiehtigkeit sowohl bei friihgeborenen als aueh bei ausgetragenen Kindern 
in der fragliehen Zeit Liquor erhalten. Dieser Liquor weist Besonderheiten 
auf, die aber nieht als pathologisehe bezeiehnet werden konnen. Es sind die 
W AITzsehen Befunde - aueh was zum Teil die anderen Daten anbelangt -
nur daraus zu erklaren, daB auBerordentlich haufig punktiert wurde. Die dau
ernden Punktionen in Abstanden von 3-5 Tagen (bis zu 4mal in 14 Tagen) 
konnen bei der groBen Labilitat des Neugeborenengewebes nicht ohne EinfluB 
auf die Befunde sein. W orauf die groBe Zahl miBlungener erster Punktions
versuehe zuriiekzufiihren ist, bleibtunerklarbar. 

Yom Aussehen bei der Geburt berichtet W AITZ, daB er in 41 % klare, in 8% 
gelbe, in 41 % rosa und in 10% rote Fliissigkeiten erhalten hat, d. h. in 59% 
deutlich makroskopisch blutige Liquores, die meist nicht gerannen. In den 
folgenden Tagen blieben die anfanglich klaren Fliissigkeiten weiterhin klar, 
wahrend die anfanglich blutigen mehr oder minder gelb wurden. Diese Farbe 
verschwand um den 7. Tag herum. ROBERTS fand in der Neugeborenenperiode 
stets Gelbfarbung des Liquors, die er auf Bilirubin bezog (iiber 400 FaIle). 
Meist war das Verhaltnis des Bilirubins im Blut zu demjenigen im Liquor wie 
100 : 1. Ein Anstieg erfolgte bis zum 3., 4., 5. Tage, dann ein Verschwinden 
bis zum 8. Tage. GARl!.AlIA.N sah unter 177 Liquores nur 20 klare, die gelbe 
Farbe der iibrigen wurde meist als Bilirubin identifiziert. LEVINSON, GREEN
G.ARD und LIFVENDAHL konnten wohl meist die Gelbfarbung nachweisen, nicht 
aber das Bilirubin. Bei ausgetragenen Kindern sahen wir in den ersten 8 Tagen 
stets Gelbfarbung. Doch wechselte die Intensitat sehr. Manchmal ist eine 
kaum wahrnehmbare, manchmal eine maBige, manchmal eine intensive Gelb· 
far bung vorhanden. Bei der Priifung mit dem Diazoreagens auf Bilirubin ergab 
sich bei den starker gefarbten Fliissigkeiten imIner eine leichte Violettfarbung, 
die die Anwesenheit des Gallenfarbstoffes verriet. Jedoch war diese Violett· 
farbung haufig geringer als die vorangegangene Gelbfarbung, weshalb wir 
vermuten, daB sich neben dem Bilirubin noch ein anderer Farbstoff vorfindet. 
Bei ikterischen Kindern findet man irnmer die starksten Gelbfarbungen (FRAMM). 

1m Verein mit der Tatsache, daB die Meningealschranke beim Neugeborenen 
noch nicht so vollstandig funktioniert wie spater und den Angaben vonANSELMINO 
und HOFFMANN, daB sich durch Blutmauserung bei jedem Neugeborenen ein 
erhohter Bilirubingehalt im Serum feststellen laBt, wird der Nachweis des Bili
rubins und der Gelbfarbung im Liquor verstandlich. Der Farbstoff stammt aus 
dem Blut und verschwindet mit dem Abklingen des erhohten Blutbilirubinspiegels 
auch wieder aus dem Liquor. Nach ANSELMINO und HOFFMANN haben ikterische 
Kinder eine besondere Durchlassigkeit der HautgefaBe fiir den Farbstoff, wodurch 
es zu lkterus kornmt. Diese Kinder mit der erhohten HautgefaBdurchlassigkeit 
haben offenbar aueh eine besonders labile Meningealschranke, denn bei ihnen 
finden sich auch die hOchsten Bilirubinwerte im Liquor. 

Die Zellzahl wird von WAlTZ bei klarem Liquor bei der Geburt zu 5-20 
pro Kubikmillimeter angegeben. Bei den blutigen Liquores schwankte sie sehr 
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betriichtlich und stand nur in einem geringen Parallelismus zur Zahl der 
Erythrocyten. In den niichsten Tagen vermehrte sich die Zellzahl manchmal 
betriichtlich, manchmal sank sie auch schnell abo LEVINSON, GREENGARD und 
LIFVENDAHL sahen hiiufig starke Zellvermehrungen, ohne daB eine Beziehung 
zwischen Globulin und Zellzahl nachzuweisen war. STEWART fand 28-:-34 Zellen 
im Kubikmillimeter. 

Auch die Art der Zellen wurde studiert. Leukocyten wies W AITZ nur kurze 
Zeit nach, besonders bei den blutigen Fliissigkeiten. Meist wurden "epitheloide" 
Zellen festgestellt. Da W AITZ alle seine Befunde fUr pathologische hiilt, wollen 
wir sie genauer weiter unten besprechen. 

Unsere eigenen Untersuchungen ergaben Zellzahlen von 3/3-20/3. Dariiber 
hinaus haben wir ohne andere Veriinderungen keine Werte aufgefunden. Die 
Mehrzahl der Fliissigkeiten enthielt noch unter 10/3 Zellen. Die hohen Zahlen 
waren eine Ausnahme. Wir fanden hauptsiichlich kleine Lymphocyten. Daneben 
sind fast regelmiiBig in kleiner Zahl groBere mononukleiire Zellen (Epitheloid
zellen von WAlTZ n sichtbar. Leukocyten sind seltener. 

Die Phase 1 war in allen Fiillen opalescent bis +. Die WEICHBRoDT-Reaktion 
war immer negativ, die PANDy-Reaktion + bis ++. 

Es ergibt sich also eine Vermehrung der EiweipkOrper. Diese hat schon WAlTZ 
beschrieben, faBt sie aber als pathologisch auf (sterile Meningitis). Er gibt 
fiir das GesamteiweiB bei klaren Liquores Werte von 30-100 mg% an, bei 
blutigen entsprechend mehr (bis 200 mg%). STEWART bestimmte beirn jungen 
Saugling zisternal bis 50 mg%, lumbal bis 55 mg%. Bei einer genauen Analyse 
nach der Methodik der EiweiBrelation hatten wir die Werte der Tabelle 10. 

Tabelle 10. EiweiBwerte in del' N euge borenenperiode (s. auch Tabelle 11-13). 

I GesamteiweiJ3 I 2. Zahl Globulin Albumin I Eiweillquotient 

mg% 40-80 

I 
10-30 26--56 

I 
0,4----0,6 

Teilstriche 2,0-4,0 2,5-6,5 0,5-1,5 1,3-2,8 0,4----0,6 

Diese Tabelle gibt die Minimal- und Maximalwerte wieder. Die Durchschnitts
werte sind in Tabelle 12 angefiihrt. Gegeniiber dem spiiteren Kindesalter 
sind also ganz betrachtliche Unterschiede festzustellen. Die Werte des Gesamt
eiweiBes stimmen mit denen der anderen Autoren leidlich iiberein. Das Globulin 
ist stets recht hoch im Verhiiltnis zum Albumin, so daB sich auch der EiweiB
quotient hoher stellt als beim alteren Kinde. 

Das Auffallende ist nun, daB diese erhohten EiweiBwerte immer mit einer 
negativen Norrrwmastixreaktion einhergehen, hochstens ist die leichte, sich 
auch sonst vorfindende Triibung nicht im 3. oder 4. Glaschen, sondern im 5. 
nachzuweisen. Danach ist anzunehmen, daB derselbe EiweiBkorper vorhanden 
ist wie beim alteren Kinde. Er bewirkt keinen Ausfall des Kolloids. Infolge 
des hoheren Globulingehaltes liegt die Triibung etwas weiter nach rechts. Die 
ernpfindlichere Goldsolreaktion gibt manches Mal ganz leichte Verfarbungen, die 
ebenfalls weiter rechts liegen als beirn Liquor des iibrigen Kindesalters. Die 
TAKATA-ARA-Reaktion ist nicht recht brauchbar. Sie zeigt viele atypische 
Ausfiille mit leichten Triibungen bei sonst noI'maleI' odeI' etwas abgeblaBteI' 
Farbung nach 20 Stunden. 
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Der Zuckergehalt bewegt sich um 30-70 mg%. Er ist meist deutlich nie
driger als im spateren Kindesalter. Auch der Chlorgehalt weist etwas groBere 
Schwankungen auf, als wir oben besprochen haben. Tiefe Werte bis 640 mg% 
sind keine Seltenheit. 

Die Wa.R. ist bei Abwesenheit einer Lues negativ. Dber die Hamolysin
reaktion mussen noch Angaben gesammelt werden. Dies ist um so mehl' von 
Interesse, als die Uraninprobe bei den vereinzelten von uns untersuchten Saug
lingen deutliche Erhohungen ergab. 

2. Der Liquor des ersten Trimenons mit AussehluB der Neugeborenenperiode. 
Der normale Liquor dieses Lebensabschnittes unterscheidet sich in seinem 

Aussehen nicht von dem des spateren Kindesalters. Die Zellzahlen bewegen sich 
zwischen 3/3 und 15/3, stehen mithin zwischen den Werten, die soeben fiir das 
vorangegangene und folgende Alter -angegeben wurden. Die EiweifJwerte sind 
noch im ganzen ersten Trimenon deutlich hoher als wir sie vom alteren Kinde 
her keIUlen und gleichen sich in der Mehrzahl bis zum Ende des dritten Monats, 
in der Minderzahl erst am Ende des ersten Halbjahres den endgilltigen Befunden 
an. Die Minimal-, Maximal- und Durchschnittswerte der einfachen EiweiB
reaktionen, der quantitativen EiweiBwerte und der Zellzahlen sowie des Zucker
gehaltes haben wir in Tabelle 11 und 12 wiedergegeben. Es ist keine so groBe 
Einheitlichkeit vorhanden, daB allein die Angabe der Durchschnittswerte 
genugt. Bei dem einen Kinde sinken die hohen Werte schneller zur endgilltigen 
Norm ab als beim anderen. Die Daten sind jeweils fiir jede Altersklasse aus einer 
Zahl von 15-30 Fallen errechnet. Die Maximal- und Minimalwerte fiir die ein
zelnen EiweiBarten jeder Altersklasse stimmen natiirIich nicht zusammen, 
da sie aus verschiedenen Fallen ausgewahlt wurden. Bei der Gruppierung nach 
dem Alter wurde an den Monatsgrenzen, d. h. weIUl 5 Tage am entspl'echenden 
Alter fehlten oder zu viel vorhanden waren, die Einreihung in diejenige Rubrik 
vorgenommen, zu der die Werte am besten paBten. Wir halten uns zu diesel' 
Willkiirlichkeit berechtigt, weil fUr die Errechnung der Durchschnittszahlen 
sonst noch kleinere Zeitabschnitte hatten gewahlt werden mussen, um die 
Typenbildung fUr praktische Zwecke mogIichst scharf hervortreten zu lassen. 

Die Normomastixreaktion ist immer negativ. Die Goldsolreaktion zeigt sehr 
haufig leichte Verfarbungen in den ersten Rohrchen (s. oben). Die TAKATA-ARA.
Rea/dion weist nur noch vereillZelt bei den hoheren EiweiBwerten den oben 
beschriebenen atypischen Befund auf. 

Die Zuokerwerte zeigen groBere Schwankungen, als wir vom spateren Kindes
alter- her kennen. In den ersten beiden Monaten ist die Verteilung zwischen 
55 und 70 mg% eine prozentual ziemlich gleichmaBige, spater werden die hohen 
und niedrigen Grenzwerte immer seltener. 1m 3. bis 6. Monat machen sie z. B. 
nur noch 30% aller FaIle aus. 

Die Chlorwerte sind in den Tabellennicht angegeben. Sie schwanken zwischen 
640-720 mg%, doch sind die niedrigen Werte selten. 

Die Permeabilitat ist in den ersten drei Monaten noch deutlich erhoht 
(FEIGEL, KRUSE). Sie ist bei allen Kindern erst am Ende des ersten Lebens
jahres auf den endgilltigen Stand angelangt, weIUl auch die Mehrzahl schon 
um die Halbjahrswende herum die spateren Normalzahlen erreicht. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 43 
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Tabelle 11. Zellzahl, einfache EiweiBreaktionen, Zucker beim 
ausgetragenen Kinde. 

Alter Zellen I WEICH· PANDY· Zucker 
-. Dureh· Phase I BRODT· in Monaten 

bls I schnitt Reaktion Reaktion mg% 

0-1/ 2 • 20/3 10/3 opal-+ ° +-++ Meist niedrig: 30-70 
1/2-1. 15/3 10/3 O-opal ° opal-+ GroBe Schwankungen 

55-70 

1-2 12/3 8/3 O-Sp. opal ° Sp.opal-( +) I 00-70 I (60% der FaIle zwischen 
2-3 10/3 6/3 ° ° O-opal 60 und 65) 

3-6. 10/3 4/3
1 ° ° O-opal I 00-70 

tiber 6 8/3 3/3 0 ° ° 
I (70% der FaIle zwischen 

60 und 65) 

Tabelle 12. Minimal-, Maximal- und Durchschnittswerte ftir EiweiB nach der 
EiweiBrelation beim ausgetragenen Kinde. 

Alter 
in Monaten 

0-1/ 2 
1/2-1. 
1-2. 
2-3. 
3-6. 

tiber 6 

Minimalwerte in mg % 

40 
30 
24 
20 
16 
16 

2,5 110 26 
1,8

1

' 
8 20 

1,0 4 16 
1,0 4 14 

g:~ ,; ~; 

0,40 
0,35 
0,20 
0,20 
0,15 
0,15 

80 
50 
46 
40 
36 
24 

6,5 130 156 0,60 
4,2 18 38 0,55 
3,0 14 36 0,45 
2,4 12 30 0,40 
1,8 10 30 0,40 
1,2 I 6 I 20 0,30 

Durchsclmittswerte in mg % 

S~- :E . i I·§ I' s § . 
~ ~ I ~ .0 = ~:g 
~'Q) c-i I 5 ~ I f;E g. 

60 I 4,0 20 40 I 0,50 
40 I 3,0 .12 28 0,40 
32 11,8 I 8 24 0,33 
26 11,5 I 6 20 0,30 
24 1,4 5 19 0,25 
20 1,0 4, 16 0,25 

3. Der Uquor der friihgeborenen Kinder. 

Der Liquor der friihgeborenen Kinder ist weit starker und weit Hinger gelb 
gefarbt als der der ausgetragenen Kinder. Wahrend man nach den ersten 
8 Tagen nur in Ausnahmefallen beim ausgetragenen Kinde noch einem gelben 
Liquor begegnet, ist dies bei den Friihgeburten bis ZUlli Ende der zweiten 
Woche die Regel. Dariiber hinaus wird dieser Befund seltener und ist nach 
der 4. W oche von uns nicht mehr erhoben worden. Zellzahl und EiweiLlwerte 
sind im allgemeinen etwas hoher als beim ausgetragenen Kinde (Tabelle 13 
und Abb. 26). Auch die einfachen EiweiBreaktionen haben deshalb einen etwas 
starkeren Befund. Betreffs der Kolloidreaktionen gilt das schon friiher Gesagte. 
Die Zuckerwerte schwanken starker als beim ausgetragenen Kinde. Auch 
ergibt die Permeabilitatspriifung mit Uranin durchschnittlich einen hoheren 
Farbstoffgehalt im Liquor als bei den entsprechenden Altersgruppen der aus
getragenen Kinder. 

Wesentlich ist, daB die Angleichung an die endgiiltige Norm langere Zeit 
in Anspruch nimmt. Dabei ist eine gewisse Abhangigkeit vom Gewicht zu kon
statieren. Wahrend das ausgetragene Kind mit 2-4 Monaten die endgiiltigen 
Werte erreicht, ist dieses bei den Friihgeburten erst mit 3-5 Monaten zu erwarten. 
Dabei schreitet die Entwicklung zur Norm bei den hohergewichtigen Friih
geburten am schnellsten fort. 
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TabelJe 13. Liq uorwerte beim friihge borenen Kinde im ersten Hal bj ahre. 

Alter in Monnten 

0-1/ 2 
/2-1 
1-2 
2-3 
3-4 
4-6 

iiber 6 

Durchschnittswerte in rog% ' 

Gesamt· 
Globulin Albumin EiweiB· I Zellen eiweiil 2. Zahl quotient .~ b-'~-rnilreh' 

mg% mg% mg% IS schnitt 

60 4,0 20 40 0,50 30/3 12/3 
50 3,5 16 34 0,45 15/3 10/3 
46 3,5 14 32 0,40 15/3 10/3 
35 2,0 10 25 0,40 10/3 8/3 
30 2,0 8 22 0,35 8/3 6/3 
24 1,4 6 18 0,33 8/3 4/3 
20 1,2 4 16 0,25 8/3 3/3 

r-~'-r~~~~-.--.-~----.-.---~~nh 

fOb 

8/3 ~ 
'"' 6/3 ~ 
~ 

o/J~ 
Z/J '" 

1'~~~~¥2~--~~~~~~~~~ 

6 1 

_\1111. ~,;. Qrn.plii-c1w nnr,lc1l1lllg der Werlc flU" . Ibwuln' [~D lmd ,Iobulin (~) "",'i,- :I. ·lIen (- ) 
l"'i n.n"g{.II·nA"'Il('1l (1) lIn.1 ffl,hli(-borcncn (tT) Kindern von II Ii )lollutl'll. 

(Au .. ,'."1"0:>, :I.. XC1Ir. 12~ . Jill (l!l~".) 

4. Die Frage der intrakraniellen Geburtsschiidigung. 
Was berechtigt uns nun, die besonderen Befunde del' ersten Lebenszeit 

als normale und nicht als durch ein Geburtstrauma bedingte anzusehen? 
Zunachst spricht die RegelmaBigkeit der Befunde gegen letztere Annahme. 

Die Geburtsschadigung mag haufig sein (YLLPOE, SCHWARTZ, DOLLINGER, 
NEURATH), abel' sie ist keineswegs die Regel. Auch weisen aIle diese Kinder, 
deren Liquor wir soeben beschrieben haben, keines von den klinischen Zeichen 
auf, die wir gewohnt sind, als Ausdruck einer Hirnaffektion beim Saugling anzu
sehen: Asphyxie, Anfalle von Cyanose, Zuckungen, Krampfe, Trinkunlust, 
Schliifrigkeit, Brechen, Fontanellenspannung. SchlieBlich spricht abel' gegen 
die Almahme, die Hyperalbuminose als eine Folge del' Geburtsschadigung 
anzusehen, die Tatsache, daB wir bei klinischen odeI' anatomischen Zeichen 
einer solchen einen ganz anderen Liq uorbefund erheben. 

Als Ausdruck del' intrakraniellen Blutung im AnschluB an die Geburt wird 
allgemein in den ersten TageQ. die Blutbeimengung zum Liquor angesehen. Bei 
den Fallen, die WAlTZ mit Erfolg punktierte, ergab sich in 59% ein makroskopisch 
blutiger Liquor. Das waren 30 FaIle unter 300, also 10%. Fast zu den gleichen 
Zahlen blutiger Punktionen kamen andere Untersucher. SHARPE, SHARPE und 
MAcLAIRE fanden in verschiedenen Serien von je 100 Fallen wechselnde Prozent
zahlen, in allen Fallen zusammen abel' auch 10%. ROBERTS stellte 14% blutige 
Liquores fest, davon hatten abel" nUl" die Halfte klinische Erscheinungen. ULLRICH 

43* 
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untersuchte nur verdachtige Falle und ermittelte 15% blutige Liquores. FOOTE 
stellte diesen Befund bei fast 1000 Kindern in 12% fest. 

Selbstverstandlich muB bei jeder Blutbeimengung zum Liquor danach 
gefahndet werden, ob diese eine essentielle oder akzidentelle ist. Nur der erstere 
Fall wiirde fiir eine intrakranielle Affektion sprechen. Die Einzelheiten des 
Problems des blutigen Liquors werden weiter unten besprochen werden (S. 684). 
Rier solI nur das erwahnt werden, was fiir das Problem der Geburtsschadigung 
wichtig ist. 

Nach den meisten Autoren solI die intrakraniell entstandene, also essentielle 
Blutungsbeimengung den Liquor nicht zum Gerinnen bringen. RAUE wies 
beim Erwachsenen nach, daB innerhalb der ersten 48-72 Stunden nach einer 
solchen Hirnblutung der Liquor noch Fibrin aufweisen kann. WAlTZ betont, 
daB er bei seinen Fallen fast nie Gerinnung fand. Gerinnung ist nur bei einer 
Blutbeimengung von iiber 50000/3 Roten pro Kubikmi1limeter zu erwarten, 
und somit nur bei sehr hohElll Blutbeimengungen ein zu verwertendes Symptom. 
Dabei schlieBt fehlende Gerinnung wohl eine groBere akzidentelle Blutbeimen
gung aus, jedoch kann aus vorhandener Gerinnung nicht ohne weiteres auf 
eine solche geschlossen werden. 

Wichtiger ist der Befund von Veranderungen an den Erythrocyten, sofern 
der Liquor schnell nach der Entnahme untersucht wird (Stechapfelformen). 
BERNHEIM-KAItRER legt Wert auf den Befund von Makrophagen, groBen weiBen 
Zellen, die zertriimmerte oder ganze Erythrocyten enthalten (S. 685). Solche 
Zellen, die aber nicht immer zu finden sind, sprechen wohl sicher fiir eine essen
tielle Blutung. 

Die iiberstehende Fliissigkeit ist bei alteren Blutungen fast stets gelb gefarbt. 
Dieses Verhalten ist in del' Neugeborenenzeit nicht recht zu verwerten, denn 
hier ist del' Liquor ja immer mehr oder mindel' gelb. Allerdings beobachtete 
ROBERTS normalerweise ein Bilirubinverhii.ltnis von Blut zu Liquor wie 100 : 1, 
wahrend bei intrakraniellen Hamorrhagien ein Verha1tnis von 30 : 1 festgestellt 
wurde. LEVINSON glaubt, daB die gelbe Farbe in den ersten Tagen VOl' Auftreten 
des Ikterus fiir eine Geburtsschadigung spricht, was abel' nach unseren obigen 
Erlauterungen nicht anzunehmen ist. Einer Nachpriifung bedarf hier del' Befund 
von SCHLACK, daB die beim Ikterus des Kindes auftretende Farbung beirn 
tagelangen Stehen del' Fliissigkeit abblaBt, was beim Blutabbaufarbstoff nicht 
del' Fall sein soIl. Auch fand diesel' Autor, daB die Guajacprobe auf Blutfarb
stoff in del' iiberstehenden Fliissigkeit nach dem Abz-entrifugieren del' Roten 
nur bei del' essentiellen Blutung positiv ausfallt. Dazu mull abel' del' Liquor 
rasch innerhalb 1/, Stunde nach derEntnahme auszentrifugiert werden, da sonst 
auch eine Losung del' akzidentell beigemengten Erythrocyten zu Tauschungen 
Anlall gibt. Wichtig schelnen mir die Befunde von LESCHKE zu sein, del' fest
stellte, daB del' aus Blut im Liquor gebildete Farbstoff immer Bilirubin ist 
und sich als solches durch die Dia,~oreaktion nachweisen laBt. Diese Art des 
Blutabbauer:< zu Gallenfarbstoff findet abel' nul' im Korper statt, nicht durch 
jeden beliebigen Liquor auBerhalb des Korpers. Es solI sich um ein Ferment 
del' Meningen handeln. Nach einer stattgehabten Blutung ist dieses Ferment 
auch im Reagensglasversuch im Liquor nachweisbar. Dies bedarf dringend 
del' Nachpriifung, da es vielleicnt eine Unterscheidung der zwei Bilirubin
arten im Liquor ermoglichen konnte. 
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Wir haben bei Geburtsschadigungen mehrfach wechselnde Mengen von 
Blut im Liquor gesehen (200/3-20000/3, manches Mal tiber 1 Million). Meist 
waren Stechapfelformen dabei. Makrophagen wurden nur selten festgestellt. 
1m ganzen ist unser Material aus den ersten Tagen nach der Geburt zu 
klein, um genauer statistisch verwertet zu werden. In den der Geburt fol
genden Tagen tritt mehr oder weniger rasch Gerinnung des Blutes am Orte des 
Austritts aus dem GefaBsystem ein, so daB nach SHARPE dann kein Blut 
mehr zu erwarten ist. Druck und Liquormenge sind bei den intrakraniellen 
Blutungen vermehrt. 

In den Folgetagen haben wir nun bei genauer klinischer Beobachtung einen 
anderen Befund erheben konnen, der fUr die Diagnostik der Geburtsschadigung 
von Belang ist. Einige Male konnte eine anatomische Kontrolle stattfinden; 
im ganzen jedoch muBten wir unsauf den klinischen Vergleich beschranken, 
da ja gliicklicherweise die Mehrzahl der FaIle mit kleineren Schadigungen pro
gnostisch giinstig ist. Der von uns erhobene Befund war sowohl bei vorhandener 
Blutbeimengung als auch bei fehlender festzustellen und ziemlich lange zu 
verfolgen. Wahrend namlich die Normomustixreaktion bei den gesunden Neu
geborenen immer ein negatives Resultat zeigt, trotzdem eine EiweiBvermehrung 
vorhanden ist, weist sie bei der Geburtsschadigung einen Aus/all auf. Der Aus
fall kann sehr ausgepragt vorhanden sein, meist ist er jedoch schwach, aber 
deutlich. Wir schlieBen aus ihm auf eine Geburtsschadigung auf Grund der 
zahlreichen vollig negativen Befunde und der Tatsache, daB solche Kinder 
eine Reihe klinischer Zeichen (s. oben) aufgewiesen haben. Die EiweiBwerte 
sind dabei verschieden groB. Sind sie hoher als die von uns angegebenen Normal
zahlen fUr dieses Lebensalter - das kann in betrij,chtlichem MaBe der Fall sein -
so finden wir auch gam, erhebliche Abweichungen des Maximums der Normo
mastixkurve nach rechts. 

Die Zuckerwerte sind bei den intrakraniellen Blutungen recht verschieden. 
Wahrend die WEICHBRoDT-Reaktion bei den gesunden jungen Sauglingen immer 
negativ ist, zeigt sie bei den Kindem mit einer Hirnblutung meist. einen schwach 
positiven Ausfall. 

Zwei kurze Krankengeschichtsausztige fiihren wir noch an. 

M. St. 5306 (Abb. 27). Sehr schwere Geburt. Zange. Erstgeburt. 8 Tage lang leidlich 
gediehen. Seit 3 Tagen schlechte Nahrungsaufnahme, Erbrechen, bisweilen steif, keine 
Krampfe. 

Refund: 15.5. Rosig aussehendes Kind. Temperaturen bis 38° C. Innere Organe o. B. 
Leichte Nackensteifigkeit. Kernig angedeutet. Nahte des Kopfes klaffen. Lumbalpunktion: 
triiber, gelber Liquor, der bei wiederholter Kultur steril bleibt. 

Der Kopfumfang ist 37 cm (Norm 35 cm). Eine Fontanellenpunktion ergibt keinen 
hamorrhagischen ErguB. Die Temperatur klingt bald abo Das Kind ist sehr schlafrig. Es 
erholt sich dann im Laufe von 21/2 Monaten langsam. Nackensteifigkeit und Kernig schwinden 
nach 1 Monat. Der Kopf wird schnell groBer, hat nach 1 Monat 39cm Umfang, nach 2 Monaten 
42 cm. Die Nahrungsaufnahme wird langsam besser. Rei wiederholten Punktionen ergibt 
sich immer ein steriler Liquor. Zweimalige Encephalographie zeigt einen Hydrocephalus 
internus, der dauernd groBer wird. 

Die Liquorbefunde sind zum Teil an Hand der Abb. 27 wiedergegeben. 

Es handelt sich hier urn einen auBerordentlich schweren Fall, der fast unter dem 
Liquorbild einer Meningitis verlief. Doch war der Liquor immer steril. Der Zuckergehalt 
war selbst bei dem starksten Liquorbefllnd hoch, spater etwas niedriger. Gegeniiber der 
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Meningitis sei neben der Sterilitat des Liquors vor allem die niedrige Zellzahl bei starkem 
EiweiBbefund hervorgehoben und der quoad vitam gutartige, rasche Verlauf. Dieser ist 
allerdings nicht die Regel bei solch schweren Veranderungen. 

Bei spaterer Nachuntersuchung ergab sich ein Hydrocephalus. Das Kind war imbczill. 
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Abb. 27. Befunde bel einer schweren Geburtsschlldigung. 

15. 5. -.-.- 28. 5. -- 18. 7. ----' 

Zellen PANDY- WEICH-
Aussehen -~ Reaktlon Phase I BRODT-

rote weiBe Reaktion 

gelb, triibe 10000/3 68/3 ++++ ++ + 
do. 2 BOO/3 160/3 +++ + 0 

triibe 300/3 106/3 + Opal 0 

Datum I GesamtelweiB Albumin ElwelB-
mg% mg% quotient 

15.5. 720 130 590 0,22 
28.5. 380 120 260 0,46 
18.7. 72 24 48 0,50 

Zucker 

63 
32 
43 

H. Sch. (Abb. 28). Das Kind kommt zur Aufzucht am 5. Lebenstage. Hasenscharte; 
Wolfsrachen. 

Befund: 19.8. Rosiges Neugeborenes, Wolfsrachen, Hasenscharte. Sonst kein patholo
gischer Befund. Nach der Untersucihung hat das Kind bei der Aufnahme klonische Krampfe 
des rechten Armes und Beines. Lumbalpunktion: gelber, klarer Liquor. 

In der Folge wiederholen sich die Krampfe nicht mehr. Gedeiht gut. Wird mit 2 Monaten 
nochmals nachpunktiert, wobei sich noch immer ein pathologischer Befund ergibt. 

Hier handelt es sich um einen leichten Fall, der aber noch bis in den 2. Monat hinein 
auch ohneklinischen Befund deutliche Liquorveranderungen zeigte. 

Wir haben hier zwei Extreme ausgewahlt. Zwischen diesen liegen unzahlige 
verschiedene Vbergange, die kIinisch teils am ersten Tage, teils etwas spater 
manifest werden. 

Die Geburtsschadigung spielt in der Pathologie des Neugeborenen eine 
groBe Rolle. Sie ist, nach der Literatur zu schlieBen, vom Auslande mehr 
beachtet worden als von uns. Zusammenfassungen von deutscher Seite auf 
pathologischem Gebiete stammen vor allen Dingen von SCHWARTZ und YLLPOE, 
auf kIinischem Gebiete von DOLLINGER und NEURATH. An Erscheinungen 
fand SHARPE. Schlafrigkeit in 64%, Trinkschwierigkeiten in 78%, Brustver
weigerung in 23%, Zuckungen in 34% und Krampfe in 17%. FOOTE berichtet 
iiber asphyktische Anfalle, Cyanose, Krampfe. AIle diese Symptome haben 
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aueh uns als Riehtsehnur gedient. Zweifellos geben lange nieht alle kleinen 
intrakraniellen Traumen klinisehe Symptome. ROBERTS fand bei 14% Blutungen 
nur 6% mit klinisehen Erseheinungen. Ubertrieben ist sieherlieh die Darstellung 
von W.AITZ, der auf Grund seiner obigen Befunde immer, wenn er in den ersten 
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Abb.28. Befunde bei oiner leichten Geburtsschiidigung. 

I Aussehen 
Zellen 

PANDy·1 I WEICH· Datum Phase I BRODT· 
rotc I weiIJe Reaktion Reaktlon 

19. 8. --- kIar, 200/3 11/3 + (+) opal 
(5. Tag) gelb 

II. 10. -- kIar 200/3 10/3 (+) 0 0 

Datulll I GBsamteiweiL! I Globulin Albumin ElwelL!· 
quotient 

19.8. ! 72 
I 

18 54 0,33 
11.10. 30 10 20 0,50 

Zucker 

72 

50 

14 Tagen den eiweiBreiehen Neugeborenenliquor erhielt, diese Tatsache fill 
pathologisch ansah. Auf Grund eigener und fremder Befunde konnen wir 
unsere anfangs gestellte Frage nur dahin beantworten, daB die Besonderheiten 
des Neugeborenenliquors als normale fill diesen Lebensabsehnitt zu betrachten 
sind und sieh nicht mit W AITZ als eine aseptisehe Meningitis deuten lassen. 
Die EiweiBerh6hung allein ist eine physiologisehe Tatsache der Neugeborenen
periode. Aber eine positive Mastixreaktion ist nieht die Regel. Sie kennzeiehnet 
pathologische Zustande. Sie kann ganz isoliert auftreten, ist jedoeh meist mit 
EiweiBvermehrung, positiver WEICHBRoDT-Reaktion usw. vergesellschaftet. Dies 
Abweiehen von der Norm ist ziemlich lange Zeit hindurci} zu verfolgen. Recht 
muB LANDE gegeben werden, die vor der atiologischen Uberschatzung des Geburts
traumas warnt. Aber auf Grund det vielen Erfolge, die die verschiedenen Autoren 
mit der therapeutisehen Anwendung der Lumbalpunktion hatten, verdient 
dieses Gebiet eine solche Beachtung, daB eine Materialsammlung weiterhin 
noch erwiinscht ist. 

VII. Sonderbefnnde am normalen und abnormen Liquor. 
In diesem Kapitel sollen einige Untersuehungsergebnisse beschrieben werden, 

die zum Tell dem normalen Liquor angeh6ren, aber nur in Ausnahmefallen 
von Belang sind, zum Tell dem abnormen Liquor entsprechen, d. h. auf der 
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Grenze zwischen normal und pathologisch stehen und schwerer deutbar sind. 
1m vorigen Kapitel wurden mit einer Ausnahme nur normale Befunde auf
gezeichnet. Auf den folgenden Seiten werden daneben auch allgemein patho
logische Gesichtspunkte gestreift werden, um die Abgrenzung auch unter 
abnormen Bedingungen klar hervortreten zu lassen. In dieses Gebiet gehort 
die Besprechung der Befunde in verschiedenen Hohen (Ventrikel-, Zisternen-, 
Lumballiquor, portionsweise entnommener Liquor) und die Abhandlung des 
"abnormen" Liquors, der kleine, noch nicht sicher deutbare Abweichungen 
von der Norm ergibt. Weiterhin gilt es, die Verwertbarkeit des blutigen Liquors 
und des Leichenliquors zur Diagnostik zu besprechen und auf die Veranderungen 
hinzuweisen, die nach intralumbalen Eingriffen auftreten konnen. 

A. Der Liquor in verschiedenen Hohen. 
Der Liquor ist nicht iiberall gleichmaBig zusammengesetzt. Die Unterschiede 

sind zwar normalerweise nicht sehr erheblich, aber doch- deutlich nachweisbar. 
Um Fliissigkeitsportionen von verschiedenen Orten des Subarachnoidealraumes 
zu gewinnen, werden gewohnlich zwei verschiedene Wege eingeschlagen. Es 
kann einmal an verschiedenen Orten pUnktiert werden (ventrikular, zisternal 
und lumbal). Andererseits ist es auch moglich, den Liquor portionsweise auf
zufangen, wobei die spater entnommenen Mengen aus den hoheren Partien des 
Lumbalkanals stammen. Nicht immer gel;ngt es, durch einfaches AbflieBen
lassen groBere Portionen zu erhalten. Durch Lufteinblasung wahrend der Punk
tion (s. Encephalographie) vermag man die Liquorgewinnung noch zu stcigern. 

1. Der Vergleich zwischen Ventrikel-, Zisternen- und Lumballiquor. 

Unter normalen Bedingungen haben CESTAN, RIS"ER uad LABORDE zum ersten 
Male an einem Fall festgestellt, daB der Ventrikelliquor reicher an Zucker, 
aber armer an Zellen und EiweiB ist als der Lumballiql1or. Wesentlich ver
vollstandigt wurden diese Befunde durch WEIGELDT, der eine g":tnze Reihe 
normaler Falle beschrieben hat. Auch bei ibm war der Ventrikelliquor eiweiBarmer 
als der Lumballiquor. Der Zisternenliquor war meist, aber nicht immer, eiweiB
armer als der Lumballiquor.Die Goldsolreaktion zeigte irn. Ventrikelliquor 
keinen Ausfall, irn. Lumballiquor die bekannte leichte Verfarbung der ersten 
Rohrchen. STEWART gibt beirn. Kinde fiiI den Zisternenliquor geringeren EiweiB
gehalt (Differenz 20-40% gegen lumbal), niedrigere Zellzahl und fast gleichen 
Zuckergehalt an. 1m Ventrikelliquor war der Zuckergehalt deutlich hoher, die 
EiweiBmenge recht niedrig (5-15 mg%). 

Eine groBere Anzahl solcher Falle von vergleichenden Punktionen bei 
normalen Kindern sind natiirlich schwer zu erhalten. Wir selbst verfiigen nur 
iiber einige Falle von angeborenem Hydrocephalus, die nie einen pathologischen 
Liquorbefund aufgewiesen hatten und bei denen die kombinierten Punktionen 
vorgenommen wurden. Dabei lieBen sich die Befunde der anderen Autoren 
durchweg bestatigen. DerVentrikelliquor enthalt weniger EiweiB als der Zisternen
liquor, die Zellzahl ist immer sehr gering, die Normomastixreaktion hat, wenn 
iiberhaupt vorhanden, ibre normale leichte Triibungszacke im 2.-3. Rohrchen, 
gegeniiber dem 3. und 4. Rohrchen beirn. Lumballiquor. Der Zuckergehalt soll 
nach den Angaben der meisten Autoren irn. Ventrikelliquor besonders hoch sein. 
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Wir fanden ibn dreimal gleich und je zweimal etwas hoher und etwas niedriger. 
Wir fiihren zur Illustration der einzelnen Tatsachen WEIGELDTS und unsere 
Grenzdaten an (Tabelle 14). 

Tabelle 14. Vergleichswerte von Ven trikel-, Zis ternen· und Lum balliq uor. 

I 

I 
Gesamt-

I 
Globulin \ Albumin I Zucker 

I 
PANDY· eiweill ZeBen Rcaktioll 

1 mg% m~% mg% nlg~{, 

I 

I 
VentrikeI . WEIGELDT 12-16 - - i 0/3 - I 0 

SAMSON 10---16 1-4 8-14 0/3-2/3 50---90 i 0 , 
Zisterne WEIGELDT 14-16 - - 0/3-2/3 - 0 

SAMSON 16-20 1-6 14-16 0/3-4/3 59-68 0 
i 

LumbaIsack. WEIGELDT 16-33 - - 0/3-7/3 I O---± 
SAMSON 16-24 2-6 14-18 0/3-8/3 55-65 

I 
0 

DaB auch Unterschiede im spezifischen Gewicht von WEIGELDT gefunden 
wurden, ist schon gesagt worden. Auffallend eiweillreich ist nach ESKUCHEN der 
durch Orbitalpunktion gewonnene cerebrale Subarachnoidealliquor. KAFKA 
faBt seine Meinung iiber diese Befunde dahin zusammen, daB sie bestatigen, 
daB der Liquor durch die Plexus in den vier Ventrikeln gebildet, auf seinem 
Wege durch den Zuckerverbrauch des nervosen Zentralorgans an diesor Substanz 
armer und an EiweiBkorpern reicher wird, die wohl als Stoffwechselschlacken 
aufzufassen sind. 

Unter pathologischen Bedingungen sind diese Dinge viel eingehender studiert 
worden. Es besteht vollige Dbereinstimmung der verschiedenen Resultate 
in dem Sinne, daB die krankhaften Veranderungen meist im Lumbalkanal viel 
starker vorhanden sind als im Ventrikelliquor (CESTAN, RISER und LABORDE, 
DAHLSTROM und WIDEROE, AYER und SALOMON, KAFKA, WEIGELDT). Auch 
zisternal sind die Veranderungen meist geringer als lumbal (ESKUCHEN). Doch 
ist dies nicht mit derselben RegelmaBigkeit der Fall wie bei der Ventrikelpunktion. 
Der Ventrikelliquor kann sogar bei der Paralyse gegeniiber einem starken Lumbal
befund vollig negativ sein. ESKUCHEN betont ausdriicklich, daB bei einem zweifel
haften Zisternenbefund unbedingt die Lumbalpunktion zur Sicherung der 
Diagnose herangezogen werden muB. 

Die meisten Erhebungen wurden bei luischen Erkrankungen des Zentral
nervensystems beim Erwachsenen gemacht. Dabei war auch die Wa.R. im Ven
trikel- resp. Zisternenliquor haufig schwacher als im Lumballiquor. Bei einem 
Tumor der Vierhiigelgegend fand WEIGELDT den Liquor beider Seitenventrikel 
iibereinstimmend vollig negativ, wahrend sich lumbal ein starker Befund erheben 
lieB. In gleicher Weise sahen wir einmal bei einem Kleinhirnbriickenwinkel
tumor einen vollig negativen Seitenventrikelliquor bei starken Veranderungen 
des Lumballiquors (Abb. 29). 

Bei den Meningitiden sind die Reaktionsausfalle lumbal und zisternal llicht 
sehr verschieden. Manchmal ist die Zellzahl im Zisternenliquor, manchm'tl im 
Lumballiquor etwas groBer. In gleicher Weise schwankt der Eiweillgehalt. 
Bei der tuberkulosen Meningitis gelang es uns vereinzelt, im Zisternenliquor die 
Bacillen etwas reichlicher nachzuweisen. Einzelne Sonderbefunde werden noch 
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bei Beschreibung der Befunde von Meningitiden und Hirnabscessell zu erwahnell 
sein. 

Eine sehr wichtige Rolle spielell die kombinierten Punktionsergebnisse bei 
Kommunikationsunterbrechungen im Wirbelkallal. Hier gibt das bekannte 
FROIN-NONNESche Syndrom (S. 736) unterhalb der Unterbrechungsstelle einen 
typischell Befund: sem eiweiBreicher Liquor, der meist gelb gefarbt ist, mit 
geringer Zellzabl und viel Fibrin. AYER und SALOMON fanden auch oberhalb 
der KommunikationsstOrung EiweiBerhohungen, die aber nicht so stark waren 
wie unterhalb. War die Unterbrechung eine vollstandige, so fanden die Autoren 
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Abb. 29. Ventrikel· und Lumballiquor bei Kleinhirnbriickenwinkeltumor. 

Gesamt· Globulin Albumin Eiweill· Zucker Zellen eiweiJ3 quotient 
mg% mg% mg% mg% 

VentrikeI 3/3 16 2 14 0,15 62 
LurnbalkanaI 43/3 70 20 50 0,40 55 

I 
Kurvcn 

I ,----
sehr groBe Unterschiede (etwa lumbal 800 mg% zu zisternal 68 mg% EiweiB), 
wahrend bei nur teilweiser Verlegung des Kanals die Differell7.i weit geringer war: 
z. B. 150 mg% zu 130 mg% EiweiB. Sowohl das Auftreten eines volligen 
Blockes als auch eines partiellen konnten wir bei Meningitiden beobachten 
(s. S. 736). 

2. Der Lumballiquor bei portions weiser Entnahme. 

Aus den eben erwahnten Tatsachen geht zur Geniige hervor, daB die noch 
haufig vertretene Ansicht, daB der bei der Lumba,lpunktion erhobene Liquor
befund fiir den gesamten Bereich des Zentralnervensystems gilt, nicht zu Recht 
besteht. Wenig bekannt ist es auch, daB selbst bei einfacher Lumbalpunktion 
die einzelnen Liquorportionen, die hintereinander entnommen werden, unter
einander nicht stets das gleiche Resultat geben. Schon O. FISCHER (1906), 
spater WALTER (1908), KAFKA, MATZDORFF und LOEBELL, PETTE, WEIGELDT, 
WEINBERG haben Unterschiede gefunden. Vor allen Dingen sind die Zellzahlen 
nicht in allen Portione!l gleich. Entnimmt man den Liquor in Portionen von 
3-5 ccm, so finden sich meist in der ersten mehr Zellen als in den folgenden. 
Es kann aber auch das umgekehrte der Fall sein. Beziiglich der EiweiBreaktionen, 
der Wa.R., der Hamolysinreaktion ergeben sich kaum Unterschlede. KAFKA stellte 
in 68% seiner Faile praktisch gleiche Zellzahlen fest, in 15% war die Zahl in 
der ersten Portion hober, in 7°1a in der letzten. PETTE fand, daB die Unterschiede 
fiir die Diagnostik nicht ins Gewicht fallen. WEIGELDT betont, daB die Unter
schiede durch Sedimentation und Schichtenbildung in der Ruhe zustande kommen, 
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wahrend bei Bewegung Mischung im Liquor auftritt. Dazu kommt noch, daf3 
die Zellbildung und vielleicht auch die Eiweilleinwanderung bei pathologischen 
Prozessen am Orte der Meningeallasion stattfindet (0. FISCHER). So ergeben sich 
recht mannigfaltige Liquorbilder. 

Wenn man, wie z. B. bei der Encephalographie, wahrend der Entnahme 
Luft einblast, ergeben sich noch andere Verhaltnisse, die meist recht charak. 
teristisch sind (Abb. 30). Vor allem sind als Ausdruck der meningealen Reaktion 
auf den Reiz der Luft erhohte Zellzahlen in den spateren Portionen festzustellen. 
Regelmaf3ig handelt es sich I;unachst um kleine Lymphocyten (s. auch Vquor 
nach endolumbalen Eingriffen). Die Verschiebungen in den Eiweillwerten sind 
nicht immer so ausgepragt wie in unserem Beispiel, aber doch meist recht 
deutlich. Die Veranderungen sind im Durchschnitt starker als beim Erwachsenen 
(hOhere Vulnerabilitat der kindlichen Meningen). 
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Abb.30. Llquorbefunde bei portionsweiser Entnahme mit Lufteinblasung. 

I}J 
I I WEICH-I PAN- ~.\ Glo- Albu-

Kurven jPhase I • BRODT- DY- ~a~t- 2. Zahl bulin min ZeIJen Reak- Reak- elwe.D 
I tiou tion mg% mg% mg% 

I.Portion .151-\ 
! 

0 0 0 18 (1,0) 3 15 3/3 
ohne Luft I 

opal 0 opal 24 (1,9) 6 18 57/3 2. Portion . 160 - - - I 
3. Port.ion . 10 -._0- (+) 0 + 36 (2,5) 10 26 105/3 

Zucker 

mgO/o 

70 

66 
66 

Diese Untersuchungen in verschiedenen Hohen haben theoretische und 
praktische Bedeutung. Sie bestatigen aile anderen Ergebnisse, die die Ent· 
stehung des Liquors als einer eiweif3armen und zellarmen Fliissigkeit in die 
Ventrikel (Plexus) verlegen. Sie zeigen, daf3 vermutlich unter normalen Ver. 
haltnissen in ganz geringer, unter pathologischen Bedingungen in recht etheb· 
Hcher Menge Stoffein.wanderungen stattfinden. Sie fordern dazu auf, bei 
Verdacht auf ei.'le ~mmunikationsunterbrechung kombinierte Punktionen 
vorzunehmen. Endlich ergibt sich aus ihnen, daf3 eine Zellzahlung immer in 
der gleichen Portion vorgenommen werden sollte, da die Zellen sedimentieren 
konnen. Liegt der Verdacht vor, daf3 sich ein pathologischer Prozef3 in hoheren 
Regionen abspielt, so ist die Zellzahlung in verschiedenen Portionen vorzunehmen, 
denn eine Vermehrung findet sich dann haufig in der letzten Portion und nicht 
wie iiblich in der ersten. Bei. der Lufteinblasung auftretende Veranderungen 
diirfen aber zunachst nicht zu Scbliissen auf einen cerebral lokalisierten 
Prozef3 verwendet werden. Sie sind nur der Ausdruck einer Reizung durch 
den Eingriff. Jedoch miif3te die Hohe der ~ellzunahme noch einmal naher 
studiert werden, da aus ihr vielleicht Rchliisse auf die Vulnerabilitat der 
Meningen zulassig sind. 



684 KURT SAMSON: 

B. Del' abnorme Liquor,. 
Nicht sehr hiiufig finden sich Abweichungen vOn der normalen Liquor

struktur, die nur den einen oder anderen Stoff betreffen und bisher nicht als 
pathologische aufgefaBt werden konnen. Hierher gehoren, wie schon bemerkt, 
die ZeUzahlen .-;wischen 10/3 und 15/3 im Kindesalter Jenseits des ersten Halb
jahres. Es sind so wenige FaIle, daB man sie nicht zur Norm rechnen kann. 
Sie treten bei den verschiedensten Erkrankungen auf. Vielleicbt handelt es 
sich nur urn eine vermehrte Sedimentation von Zellen. 

Manches Mal sieht man einen ganz schwachen Ausfall der P ANDY -Reaktion, 
ohne daB !'lich durch die EiweiBrelation eine Eiweillvermehrung feststellen lij,f3t. 
Ob es sich dabei wirklich urn abnorme Resultate handelt, oder ob bei der groBen 
Empfindlichkeit der Methode nicht doch leicht Fehler sich einschleichen, mochten 
wir dahingestellt sein lassen. 

Wichtiger ist es, daB wir vereinzelt einen eigenartigen Ausfall der W EICHBRODT

Reaktion gesehen haben. Es handelte sich immer urn Kinder im ersten Lebens
jahre. Der Ausfall bestand in einem kornig flockigen Niederschlag. Dem ganzen 
Aussehen nach mag es sich eher urn einen Ausfall eines anorganischen Korpers 
(HgO n bei der alkalischen Reaktion des Liquors gehandelt haben als urn EiweiB. 
Dies muB urn so mehr angenommen werden, als die anderen EiweiBreaktionen 
immer negativ waren. Dreimal war dies bei einer manifesten Tetanie der Fall, 
einmal bei einem Kinde mit einer angeborenen Athetose, einmal bei einem 
Hydrocephalus und einmal bei einem Neugeborenen am 10. Tage. Immer 
war der Befund nur ein voriibergehender und fand sich wohl noch nach zwei 
Wochen wieder, verschwand dann aber endgiiltig. 

SchlieBlich muB noch als abnormer Befund, der dringend der Kliirung bedarf, 
der hohe Zuckerwert nach Krampfen betont werden. Er tritt bei allen Krampf
formen fast regelmaBig auf und en-eicht Werte von 80-130 mg%. Auffallende 
Erniedrigungen des Zuckergehaltes fanden wir in Begleitung von Dyspepsie 
und Dystrophie, wenn d;e Kinder lange Zeit mit kohlehydratarmer Kost ernahrt 
worden waren. Bei diesen Kindern war aber auch der Blut,uckerspiegel sehr 
niedrig. Zwei solcher Falle, die verfallen und benommen eingeliefert wurden, 
batten nur einen Liquorzuckergehalt von 8 (!) und 23- mg% bei einem Blut
zuckerspiegel von 31 und 43 mg%. 

Von der Moglichkeit einer Chlorerniedrigung wurde schon gesprochen. 

C. Del' blutige Liquor. 
Beimengungen von Blut zum Liquor bei der Punktion sind heine Seltenheit. 

Die erste Frage, die beantwortet sein will, ist die, ob es sich urn eine essentielle, 
d. h. pathologische, oder akzidentelle, d. h. wahrend del Punktion verursachte 
Blutung handelt. Ein Teil der unterscheidenden Merkmale wurde schon in dem 
Abschnitt iiber die Geburtsschiidigung abgehandelt, doch sollen sie hier nochmals 
im Zusammenbaag gebracht werden. In der Mehrzahl der FaIle handelt es sich 
urn eine akzidentelle Blutbeimengung. Sind wir sicher, daB eine solche vor
liegt, so interessiert vor allem die Frage, wie weit ein solcher blutiger Liquor 
noch zur Diagnostik verwertbar ist. Demgegeniiber miissen wir einen essen
tiell blutigen Liquor immer als pathologisch ans~hen. Die Kriterien, die uns 
erlauben, eine essentielle Blutullg anzunehmen oder 'auszuschlieBen, seien vor· 
weg besprochen. 
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Bei der Entnahme pflegt der essentiell blutige Liquor meist in allen seinen 
Portionen gleichmiiBig gefarbt zu sein, wahrend dieses bei der akzidentellen 
Blutung nicht die Regel ist. Jedoch gibt es Ausnahmen nach beiden Seiten. 
Der Blutgehalt selbst verrat sich bei einer Blutbeimengung von etwa 1000/3 
Roten nur als Triibung ohne Farbung, bei etwa 2000/3 Zellen tritt auch die rote 
]'arbe hervor. 

Bei der Betrachtung der Zellen im Mikroskop (ohne ES8igsaurezusatz 1) 
pflegen bei essentiellen Blutungen die Erythrocyten Stechapfelformen und 
Auslaugung aufzuweisen. Stechapfelformen allein sind nicht beweisend. 

Abb.31. Hiimatomakrophagen. (Aus KA~'KA: Theoric unu Tcchnik del' Liquoruntersuchung im 
Handbuch ucr Haut· und GcschJechtskmnkhcitcn.) 

Wichtig ist der Befund von Hamatomakrophagen, die BERNHEIM-KARRER bei 
der geburtstraumatischen Blutung beschreibt und KAFKA auch bei anderen 
Blutungen fand (Abb.3l). Es handelt sich urn groBe weiBe Zellen, die ganze 
Erythrocyten oder Blutpigment enthalten. Sie sind auch schon in der Zahl
kammer zu finden. 

Entfernt man die roten Zellen durch Zentrifugieren, so ist bei der essentiellen 
Blutung der Liquor haufig gelb gefarbt, bei der akzidentellen ist dies nie der Fall 1 
Die durch Ikterus hervorgerufene Gelbfarbung beim Neugeborenenliquor solI 
beim Stehen nach einigen Tagen verschwinden, diejenige, die durch eine Blutung 
hervorgerufen ist, nicht (SCHLACK). LESCHKl!] zeigte, daB der Farbstoff durch 
eine positive Diazoreaktion sich auszeichnet, also Gallenfarbstofi ist. Ein 
Abbau des Blutes zu Gallenfarbstoft soll nach ihm nur innerhalh des Kijrpers 
vorkommen und durch em Zellferment bewirkt sein, welche;; in den Liquor 
gelangt. Haben die Meningen aber emmal mit Blut in Beriibrung gestanden, 
so tritt das gallenfarhstoffbildende Ferment. in den Liquor tiber nnd ist auch 
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auBerhalb des Korpers nach Zusatz gewaschener Blutkorperchen durch die 
Bilirubinbildung nachzuweisen. Diese Befurde miiBten nachgepriift werden. 

Fibrin J:eigt sich im Liquor erst, wenn iiber 50000/3 Rote beigemengt sind. 
GerinnunlS soll nach vielen Autoren gegen eine essentielle Blutung sprechen. 
RAUE hat gezeigt, daB innerhalb del ersten 48-72 Stunden nach einer frischen 
cerebralen Blutung noch sehr wohl Gerinnselbildung im Liquor sich einstellen 
kann, so daB das Auftreten von Fibrin nicht unbedingt gegen eine essentielle 
Blutung spricht. Dagegen spricht abel' bei sehr groBen Blutmengen (iiber 
100 000/3) die fehlende Gerinnselbildung fiir eine essentielle Blutung. SCHLACK 
gibt an, daB del' am,zentrifugierte Liquor bei del' essentiellen Blutung eine positive 
Guajacprobe gibt, wahrend dies bei del' akJ:identellen Blutbeimengung nicht 
del' Fall ist, wenn man nachtragliche Losung des Blutes auBerhalb des Korpers 
durch rasches Abzentrifugieren del' Erythrocyten innerhalb 1/4 Stunde verhindert. 

Ob RAUES Annahme, daB eine schwache Phase I fiir eine essentielle Blutung 
spricht, zu Recht besteht, erscheint uns sehr zweifelhaft. Bisher sind aIle ein
faehen Liquorreaktionen nicht geeignet, die beiden Arten del' Blutbeimengung zu 
unterscheiden, da sie alle durch einen dane ben bestehenden pathologi8chen 
ProzeB verandert 8ein konnen. 

Die Verwertnng des blutigen Liquors bei del' akzidentellen Blutung setzt 
rasche Verarbeitung nach einem ganz bestimmten Schema voraus. Neben del' 
Zahlung del' weiBen Zellen mit einem essigsaurehaltigen Farbstoff ist eine Zahlung 
del' Erythrocyten ohneZusatz ( !) in del' FucHs-RosENTHAL-Kammer vorzunehmen. 
Sie werden wie die weiBen Zellen in X/3 notiert. Sind sehr viele rote Zellen vor
handen, so ist die AusLahlung del' groBen Quadrate sehwierig. Man wahle 
dann bessel' die dreifach gestreiften Zwischenfelder, die 1/10 Inhalt del' groBen 
haben. Nach del' Zahlung wird del' Liquor sofort allszentrifugiert. Ein Teil 
kann dann fiir die Proben von LESCHKE und SCHLACK verwendet werden. Die 
Verarbeitung hat innerhalb einer vieltel bis halben Stunde nach der Entnahme 
zu geschehen, um nachtragliche Losung der Erythrocyten zu vermeiden. Danach 
werden alle Reaktionen angesetzt, vor allem abel' sind die EiweiBrelation und 
die NormomaQt.ixreaktion von Wichtigkeit.. 

Am schwierigsten diirfte die Bewertung der gefundenen Zahlen der weil3en 
Zellen sem. 1m allgemeinen rechnet man mit 1-2 weiBen Zellen auf 1000 rote. 
Eine diesem Verhalt.nis entsprechende Zahl der weiBen Zellen ist also je nach 
del' Menge del' roten von del' gefundenen Zahl der weiBen abzuziehen. Werden 
z. B. 2000/3 rote gefunden und 8/3 weil3e, so miissen von letzterer Zahl etwa 2mal 
1/3-2/3, also 2/3-4/3 Zellen abgezogen werden. Man kann natiirlich genauer 
arbeiten, wenn man parallel die weiBen und roten Zellen im peripheren Blute 
zahlt. Doch ist d'eses Verfahren auch etwas ungenau, da sieh zentral manchmal 
andere Zellverteilungen ergeben als peripher. Aus del' Tabelle 15 sind die Zahlen 
zu ersehen, die bei einer Leukocytenzahl von 7000-10000 und Erythrocyten
zahl von 5 Millionen im peripheren Blut annahernd im Liquor in Abzug zu bringen 
sind. Doeh solI man nul' grobe Abweichungen in Rechnung ziehen, insbesondere 
bei den groBeren Blutbeimengungen. 

Die Beurteilung del' einfachen EiweiBreaktionen (Phase I, WEICHBRODT
Reaktion, PANDY-Reaktion) ist nicht einfach, weil ihre Ablesung sehr subjektiv 
ist und nur schwer ei.n VergleichsmaBstab fiir die verschiedenen Blutmengen zu 
schaffen ist. TESCHLER sah von 900/3 1200/3 roten Zellen ab die PANDY -Reaktion 
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Tabelle 15. Leukocytenmenge im Liquor, die auf eine even tuelle 
Blutbeimengung zu beziehen ist. 

Erythrocyten des Liquors bis We We Zellell des Liquors 

2000/3 
5000/3 

10000/3 
20000/3 
50000/3 

100000/3 
200000/3 

2/3- 4/3 
5/3- 8/3 

10/3- 16/3 
20/3- 30/3 
40/3- 60/3 

100/3-150/3 
200/3-300/3 

schwach positiv werden, von 1800/3 an die Phase I. WULLENWEBER macht leider 
nur Angaben auf Grund von prozentualer Errechnung der Blutbeimengungen. 
Diese GroBe ist aber praktisch im Liquor nicht zu bestimmen. Wir haben 
einer Reihe von normalen Liquores verschieden groBe Mengen Blut zugesetzt, 
die Roten· gezahlt und die einfachen EiweiBreaktionen angestellt. Unsere 
Resultate gibt Tabelle 16 wieder. Die Resultate der TAKATA· ARA· Reaktion , 
die nach 20 Stunden abgelesen wurde, haben wir mit angefUhrt. 

Tabelle 16. Einfache Eiwei3reaktionen bei verschieden blutigem, 
normalem Liq uor. 

I WEICH' PANDY-

I 
Zahl der Roten Phase I BRODT- Reaktioll TAKATA-ARA-lteaktion 

lteaktion 

0/3-6 000/3 . 0 0 0 l bis 12 000/3 . 0 0 Sp.Op. Negativ: violett 
" 25000/3 . Sp.Op. 0 opal I " 50000/3 . opal 0 (+) 
" 100 000/3 . (+) opal + Spur Triibung: violett, Spur 

rotlich 
" 200 000/3 . + (+) +++ Geringe Triibung: violett, 

Stich r6tlich 
" 400000/3 . ++ ++ +++ Leichte Triibung: violett, 

Stich rot 

Bis 2"U 12 000/3 Roten kann man also mit einer negativen Phase I rechnen, 
bis zu 50000/3 Roten mit einer negativen WEICHBRODT. Reaktion, jedoch nur 
bis zu 6000/3 Roten mit einer negativen PANDy·Reaktion. Ratsam ist es aber, 
immer nur deatlich starkere Reaktionea zu verwerten. 

Die Kolloidreaktionen haben WULLENWEBER und MATZDORFF in den Kreis 
der Betrachtungen des blutigen Liquors zuerst eingefiigt_ MATZDORFFS Befunde 
beruhen auf der pro.lentllalen Errechnung der Blutbeimengung, einer GroBe, 
die schwer genau zu bestimmen ist. WULLENWEBER hat vornehmlich nur den 
normalen und Paralysenliquor studiert. 

Neben den Kolloidreaktionen hat SAMSON im KAFKAschen Laboratorium 
auch noch die EiweiBrelation herangezogen, wodurch die Beurteilung des Liquor. 
befundes wesentlich erleichtert Wlude. Jedoch sind weder die EiweiBrelation 
noch die N ormomastixreaktion allein dazu geeignet, eine sichere Basis fiir die 
Diagnostik beim blntigen Liquor zu geben. Erst die Kombination der beiden 
~rrethoden mit genauer Zahlung der Roten crlaubt gewisse Schliisse. 
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Um diesen Weg der Auswertung des blutigen Liquors zu besehreiten, muB 
man iiber eine Tabelle verfiigen, die Auskunft gibt, welehe EiweiBmengen und 
welehe Ausfalle der Normomastixreaktion man bei einer bestimmten Erythro
eytenbeimengung zu erwarten hat. Da bei den einzelnen Untersuehern die Mastix
praparate nieht ganz einheitlieh sind, so ist es angebracht, daB sieh ein jeder 
selbst einmal mit seinem Mastixpraparat und seiner Ausfiihrungsweise der 
EiweiBrelation diese Tabelle aufstellt. Die Goldsolreaktion (Abb. 33) ist weit 
weniger zu dieser Art der Diagnostik brauehbar, weil die einzelnen Losungen 
zu oft neu hergestellt werden miissen. So geben sie voneinander Abweiehungen, 
die das Bild reeht uneinheitlieh gestalten. 
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Abb. 32. Normomastixreaktion und Eiweillrelation beim normalen blutigen Liquor. 

Zahl del' Erythrocyten in del' In Teilstrichen F.-R.-Kammer 
-------

Kurvenbezeichnung 
I 

I I 
I in einem 

inl Cllllll kleinen Quadrat Gesamt- 2. Zahl Globulin Albumin 
etwa eiwelll 

I 
1 

0/3 0 1,0 1,0 0,2 0,8 
1500/3 6 1,0 1,0 0,2 0,8 
3000/3 12 1,0 1,0 0,2 0,8 
6000/3 25 1,0 1,1 0,25 0,8 

12000/3 50 1,1 1,2 0,3 0,8 
25000/3 100 1 1,2 1,4 0,3 0,9 

----- 50000/3 200 1 1,4 1,9 0,4 1,0 
_0-0-0_0- 100 000/3 400 1 1,8 2,8 0,6 1,2 

- •• - •• - •• -0 0 - 200000/3 I 800 1 2,6 4,5 0,9 1,5 
------ 400000/3 i 1600 1 4,5 10,5 1,8 2,7 

1 Diese Zahlen sind durch Auszahlung der Zwischenquadrate (1/10. Quadrate) gewonnen. 

Zur Aufstellung einer Tabelle bedarf es groBerer Mengen Liquor, die man 
dureh Sammlung von versehiedenen normalen Fallen gewinnen kann, wenn man 
sie nieht auf einmal zur Verfiigung hat (etwa 30 eem). Man fiillt alsdann in eine 
Reihe von Reagensglasern den Liquor ein: in das erste Glas kommen 6 eem, 
in die folgenden 7-8 Glaser je 3 cern. Zurn ersten Glas fiigt man eine Menge 
von etwa 0,2 cern normalen Capillarblutes, miseht raseh urn, ehe eine Gerinnung 
eintritt und iibertragt dann 3 eem in das zweite Glas. Naeh Misehung iibertragt 
man wiederum 3 cern aus demselben Glase in das dritte usw. Dann zahlt man 
die Zahl der Roten in jedem Glas in der FUCHS-RoSENTHAL-Kammer und notiert 
sie. Es folgt das Auszentrifugieren der einzelnen Proben, naehdem zuvor 
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eventuelle Gerinnung bei den groBeren Blutbeimengungen aufgezeichnet worden 
ist. Die klaren iiberstehenden Fliissigkeiten werden abgegossen und mit ihnen 
die EiweiBrelation und Normomastixreaktion angesetzt. Hierzu hat man 
etwa 2,6 ccm Fliissigkeit notig, die sicher zu gewinnen sind. AIle erhaltenen 
Werte werden in ein Schema nach Art der Abb. 32 zusammengefiigt. Wir haben 
hier die Teilstrichzahlenangaben gewahlt. Bis zu 15 000/3 Roten gibt die Mastix
reaktion kaum einen Ausschlag, wahrend die EiweiBrelation gering erhohte 
Werte anzeigt. Bei 50000/3 Erythrocyten findet man den ersten leichten 
Ausfall der Normomastixreaktion. Bei 100000/3 Roten wird er deutlicher, 
ohne daB eine Verschiebung des Maximums vorhanden ist, und bei noch groBeren 
Blutbeimengungen tritt dann auch die Mastixzacke immer weiter nach rechts. 

1st man im Besitz solcher 
Kurven und Tabellen, so miis
sen folgende Liquores als patho
logisch angesehen werden: 

A. Sobald Erythrocytenzahl 
und EiweifJwerte einander ent
sprechen, aber 

. 1. die Mastixzacke starker 
ist, als der EiweiBrelation ent
spricht, 

2. die Mastixzacke den hoch
sten Ausfallungsgrad erreicht, 

3. die Mastixzacke bei 
hohem EiweiBgehalt nach vorn 
(links!) gelagert ist. 
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Abb. 33. Goldsolreaktion des normalen blutigen 
Liquors (s. Abb. 32). 

B. Sobald Erythrocytenzahl und M astixzacke einander entsprechen, aber 
1. die EiweiBrelation iiber dem angegebenen Wert ist (besonders das Gesamt

eiweiB), 
2. das Globulin einen hoheren Wert ergibt als das Albumin. 

1m allgemeinen werden immer mehrere Punkte dieser Aufzahlung einen 
deutlichen Ausschlag geben, so daB an der pathologischen Struktur des Liquors 
nicht zu zweifeln ist. Aber auch der deutIich positive Ausfall im Sinne eines 
einzelnen Punktes ist verwertbar. Die Mastixzacke, die durch Serumbeimengung 
hervorgerufen ist, ist meist recht schwach und erreicht niemals den maximalen 
Ausfallungsgrad. Deshalb spricht eine Maximalfallung immer fiir einen patho
logischen LiquoreiweiBkorper. AuBerdem sind die Serumkurven stets bei hohem 
EiweiBgehalt recht weit rechts gelagert. Ausfall der vorderen Rohrchen bei 
hohem EiweiBgehalt ist stets als pathologisch zu bezeichnen. DaB einmal die 
EiweiBwerte unter del' GroBe bleiben, die nach der Zahl der Erythrocyten zu 
erwarten ist, ergibt sich aus individuellen Unterschieden der Blutzusammen
setzung bei den einzelnen Patienten. Besonders bei jungen Kindern kann der 
EiweiBgehalt des Serums recht niedrig sein. Uberhaupt konnte man den Einwand 
erheben, daB individuelle Blutunterschiede diese ganze Methode illusorisch 
machen. Doch haben uns zahlreiche Untersuchungen gezeigt, daB bei den 
vorliegenden Blutbeimengungen sich diese Artverschiedenheiten sehr wenig 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 44 
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bemerkbar machen, so daB eine Diagnostik wohl mogIich ist. NatiirIich darf die 
Blutbeimengung nicht so groB sein, daB sie eine geringere Liquorveranderung 
iiberdeckt. Endlich ist bei den SaugIingen im ersten Trimenon zu bedenken, 
daB der EiweiBgehalt des Liquors normalerweise erhoht ist, und die Normal
eiweiBwerte in der Vergleichstabelle entsprechend abgeandert werden miissen. 

An zwei Beispielen mag einzelnes erlautert werden. 

Abb. 34 zeigt den Liquor einer tuberkulosan Meningitis mit starkem Blutgehalt 
(100 000/3). Die Zellzahl ist aller Wahrscheinliehkeit naeh erhOht. Ganz stark erhOht 
sind die EiweiBwerte, wii.hrend die Mastixreaktion zwar etwas weiter reehts liegt, aber noeh 
keine sehr erhebliehe Abweiehung von der Norm zeigt. Erniedrigt ist sieher der Zuekerwert, 
worauf noch gleieh einzugehen sein wird. Mit den einfachen EiweiBreaktionen war eine 
Entscheidung nieht sieher herbeizufiihren. Wir haben hier also den Fall vor uns, daB 
die Mastixzacke zwar schon der Erythrocytenzahl nieht entsprieht, daB aber vor allem die 
EiweiBwerte sehr stark erhoht sind (s. oben "B. 1"). 
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Abb. 34. Tuberkulilse Meningitis. Blutiger Liquor (100 000/3 Erytbrocyten). 

Wellle Gesamt· 

I 
Globulin 

I 
Albumin Kurven Erythrocyten ZeBen eiweiB 

mg~~ mg% mg% 

--- Pathologischer 
Liquor 100000/3 300/3 5,4 2,4 3,0 

-.-.- Normaler Ver-
gleichsliq uor . 100000/3 200/3 1,8 0,6 1,2 

I 1 

Zucker 

mg% 

32 

60 

Abb.35 gibt den Liquorbefund einer Poliomyelitis wieder. Hier war der Blutgehalt 
mit 63000/3 zwischen 50 000/3 und 100000/3 der Vergleichskurven. Diesmal geben die 
EiweiBwerte einen geringen, aber noch nicht sicher verwertbaren Unterschied, wii.hrend 
die Mastixzacke sahr viel starker ausfiillt als selbst- der hOheren Vergleichsblutmenge ent
spricht. In diasem Fall ist auch die Zellzahl deutlich ii ber der Vergleichsnorm I. Bemerkens-
wert ist auch die recht hohe Globulinzahl (s. oben "A 1 H). . 

Bei den Zuckerwerten sind die Erniedrigungen recht gut zu verwerten, 
denn durch die Blutbeimengung wird der Liquorzucker nur recht wenig 
beeinfluBt. Man bedenke z. B., daB bei einer Blutbeimengung von 1 : 20 
zurn Liquor eine ErythrocytenzaW von etwa 800 000/3 gefunden wird, also eine 
solche, bei der man den Liquor meist iiberhaupt nicht mehr auswerten kann. 
Trotzdem wird dann bei einem Blutzucker von 80-150 mg% der Liquorzucker 
nur urn 4-8 mg% erhoht werden. Bleibt die Blutmenge aber noch unter 
der eben angegebenen GroBe, so ist kaum mit einer erhebIichen Veranderung 
des Liquorzuckers zu rechnen. Ahnliches gilt fiir den Chlorgehalt, nur daB 
er im Serum niedriger ist als im Liquor (etwa 600 mg%). 
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Von Wichtigkeit ist es, zu wissen, welche Veranderungen in den nachsten 
Tagen nach einer blutigen Punktion zu erwarten sind. Bei kleinen Blutbei
mengungen (bis zu 3000/3) ist der Liquor meist am nachsten Tage nicht weiter 
verandert. Bei vorangegangenen Blutungen, die 3000/3-10000/3 Rote im 
Liquor ergaben, ist haufig in den nachsten Tagen noch eine leichte Zellvermehrung, 
die durch den Reiz des Blutes hervorgerufen ist, nachzuweisen. EiweiBver
anderungen findet man nur am 1. oder 2. Tage in geringem MaBe. Bei 10 000/3 
bis 500 000/3 Roten ist es ratsam, 3--4 Tage bis zur nachsten Punktion ver
streichen zu lassen. Insbesondere bei Kindern bis ZUlli 2. Lebensjahre sind hier 
bereits etwas starkere meningeale Reaktionen moglich. Diese auBern sich in 
Zellerhohung und EiweiBvermehrung bis zu 50 mg %. Bei noch starkeren 
Blutbeimengungen konnten wir bis zu 5 Tagen Veranderungen naohweisen, 
wobei zeitweise auch Gelbfarbung aufgetreten ist. Will man eine exakte Diagnose 
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Abb. 35. Poliomyelitis. Blutiger Liquor (63000/3 Erythrocyten). 

Erythrocyten I WeiJ3e Gesumt· Globulin Albumin Knrven Zellen elwelJ3 
I mg% mg% mg% 

--Pathologischer 
Liquor. 63000/3 156/3 2,0 1,0 1,0 

- - - VergleichsIiquor I 50000/3 100/3 1,4 0,4 1,0 
II 100 000/3 200/3 1,8 0,6 1,2 

Zucker 
mg% 

72 
60 
60 

bei einer ohronischen Erkrankung stellen (Lues, Tumor usw.), so warte man nach 
einer blutigen Punktion 5-6 Tage bis zur nachsten. Bei akuten Krankheiten 
ist dies nicht moglich. Dann muB aber der Liquorbefund, vor allem beim jungen 
IGnde, sehr vorsichtig bewertet werden. 

D. Der Leichenliquor. 
Naoh den Angaben der Literatur (WEIGELDT) scheint der Liquor kurz nach 

einem plotzlichen Tode durch Unfall noch unverandert zu sein. Sonst sind 
agonale Veranderungen sicher vorhanden, die sich vor allem auf Permeabilitats
veranderungen beziehen. WIECHMANN gibt Zuckererhohungen an. GENCK 
und BLUHDORN sahen ein enorI9-es Ansteigen der Kalkwerte. Bekannt ist, 
daB sich schon nach wenigen Stunden solche Leichenveranderungen einstellen 
konnen, daB eine sichere Diagnostik nachtraglich unmoglich ist (KAFKA). Eine 
Ausnahme macht vielleicht der Meningitisliquor~ dessen Befund auch nach dem 
Tode noch sehr deutlich ist. Besonders spielt dabei die bakteriologische 

44* 



692 KURT SAMSON: 

Untersuchung eine Rolle (REYE, JACOBSTHAL). MANDELBAUM berichtet, daB sich 
z. B. bei der tuberkulosen Meningitis nach dem Tode neben auffallend groBen 
Zellen sehr viel reichlicher Tuberkelbacillen nachweisen lassen. Nach 24 bis 
48 Stunden soIl nach PLAUT kein Liquor mehr zu erhalten sein, was aber, wie 
Sektionen lehren, nur ffir die Lumbalpunktion zutreffen mag. 

E. Der Liquor nach intralumbalen EingrHfen. 
Vber das Verhalten des Liquors nach einer blutigen Punktion wurde schon 

berichtet. Es kommt dabei haufig zu einer aseptischen meningealen Reizung, 
die kiirzere oder langere Zeit anhalten kann. Auch nach der Encephalographie 
- und in einigen Fallen auch 1-3 Tage nach der einfachen Lumbalpunktion
finden sich voriibergehend Liquorveranderungen. Dasselbe ist der Fall, wenn 
man Luft in nur geringer Menge einblast. MADER und SANGER studierten den 
Ablauf der Zellvermehrung nach Einspritzung von Ringerlosung beirn Saugling 

Abb. 36. Fieberkurve (--) und Pleocytose (Leukocyten O. Lymphocyten c::=J) hei 
intralumbaler Applikation von 1-2 ccm RingerlBsung nach MAnER und SANGER. 

eingehend. Ihre Befunde haben eine groBe Bedeutung, da sie einen guten Ein
blick in die Vorgange nach Meningealreizung geben. Es fand sich zunachst 
nach 2-3 Stunden eine Vermehrung der Lymphocyten von 50-150 Zellen. In 
den nachsten Stunden stieg die Zellzahl weiter an, wobei eine vorwiegende Leuko
cytose auftrat (bis 4000 Zellen). Diese Zellvermehrung verschwand innerhalb 
der nachsten 24-48 Stunden wieder, um einer erneuten geringeren Lmyphocytose 
Platz zu Machen. 1m Laufe der nachsten 2-3 Tage erfolgte die Riickkehr zum 
normalen Zustand. Mit dem Auftreten der Leukocyten ging eine Temperatur
steigerung bis 39° C einher. Je groBer der Reiz war, desto heftiger war auch 
die leukocytare Reaktion' und desto langsamer die Riickbildung zur Norm. 
Fieberkurve und Pleocytose nach einem Schema von MAnER und SANGER gibt 
Abb. 36 wieder. 

HERMANN hat .Ahnliches gesehen und dabei auch geringe EiweiBvermehrung 
festgestellt. Wir haben einige Male noch 8 und 11 Tage nach einer Encephalo
graphie erhohte EiweiBwerte festgestellt (30 und 40 mg% GesamteiweiB bei 
vorher normalem Befund). Die Zellzahlen waren zu dieser Zeit vollig normal. 
Nach Seruminjektionen kommt es zu gleichen Erscheinungen. Zunachst erfolgt 
Zellzahl-, dann EiweiBerhohung mit geringen Mastixzacken. Am langsten halten 
sich die erhohten EiweiBwerte. 
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VIII. Der Liqnor des kranken Kindes. 
Zunachst werden die Ergebnisse bei den Erkrankungen des Zentralnerven

systems und seiner Haute zu beschreiben sein. Danach folgen diejenigen Krank
heiten, bei denen das Zentralnervensystem mitbeteiligt ist, abel' nicht den 
primaren Sitz del' Krankheit darstellt. Hierher gehoren VOl' allem die Infektions
krankheiten. Endlich sollen Liquorbefunde angefiihrt werden, die vereinzelt 
bei allen moglichen Krankheiten gefunden werden. Es sind in del' Hauptsache 
nul' die Daten del' wichtigsten, regelmaBig angestellten Reaktionen ausfiihrlicher 
beschrieben worden. Interessante Sonderbefunde, die nicht regelmaBig erhoben 
sind, wei! sie fiiI' die Diagnose nicht ausschlaggebend sind, werden nur anhangs
weise Erwahnung finden. 

AIle Befunde wurden stets in ein Schema eingetragen, welches auch die kli
nischen Gesichtspunkte enthielt, die zur Punktion Veranlassung gaben (Abb. 37). 
Betreffs del' EiweiBrelation ist zu bemerken, daB wir in diesel' Arbeit, die das 
Typische VOl' allem betonen solI, Abrundungen del' EiweiBwerte vorgenommen 
haben, wenn es sich urn starkere Vermehrungen handelte. 

A. Der Liquor bei Erkrankungen der Hirnhaute. 
Bei den Erkrankungen der Hirnhaute, zu denen hier auch diejenigen der 

Riickenmarkshaute gerechnet werden, handelt es sich in del' Praxis fast aus
schlieBlich urn entziindliche Prozesse. Von diesen sind gemaB dem anatomischen 
Substrat zwei Arten zu unterscheiden: die Entziindungen der harten Hirnhaute, 
Pachymeningitiden, und diejenigen der weichen, Leptomeningitiden. Die iiber
ragende Rolle spielen im Kindesalter die Leptomeningitiden nach bakterieller 
Infektion. Das Liquorbild bei der Entziindung del' weichen Hirnhaute ist bei 
allen Erregern bis auf den Tuberkelbacillus ein recht gleichmaBiges, so daB es 
angebracht erscheint, es zunachst einmal ohne Beriicksichtigung der A.tiologie 
zu schildern. Nach Erorterung aller gemeinsamen Ziige solI dann auf die einzelnen 
Formen eingegangen werden. 

1. Das typische Liquorbild del' eitrigen Hirnhautentziindungen. 
Das Aussehen des Liquors ist triibe bis eitrig. Die Triibung ist zum groBten 

Teil durch eine Vermehrung del' Zellen bedingt. Als untere Grenzzellzahl, die 
eine wahrnehmbare Triibung macht, miissen 300/3 bis 500/3 Zellen im Kubikmilli
meter angenommen werden. Manchmal beruht die Triibung auf einer starkeren 
Anhaufung des Erregers oder einer betrachtlicheren Vermehrung des Fibrins. 
Das Auftreten feinerer oder derberer Fibringerinnsel ist keine Seltenheit. Beim 
Stehen scheidet sich das Gerinnsel meist schon nach kurzer Zeit abo Manches 
Mal sahen wir auch den Liquor in toto erstarren. 

Angaben iiber eine untere Grenze der Zellzahlen, von der ab man etwa 
auf eine Meningitis schlieBen konnte oder eine solche ausschlieBen konnte, 
sind schwer zu machen. Es gibt Meningitiden, bei denen im Liquor nie mehr als 
100/3-200/3 Zellen auftreten. Doch gelten diese niedrigen Zahlen als seltene 
Ausnahme. 

Die Art der Zellen ist durchaus nicht einheitlich. Zwar weisen die Mehrzahl 
der Liquores eitriger Meningitiden Leukocyten auf, doch gibt es auch vereinzelte 
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Kinderklinik der Stiidt. Krankenanstalten Dortmund. 

Liquoruntersuchung . I Lab.-Nr.:. 

Name:. ......................... Station: ......... . .. Alter: 

Dat.d.Entn.: .............. Uhr:. ..... Jahrg.:. .. ...... Journ.-Nr.:. 

Klin. Diagnose und Symptome: 

ventrikulii.r - zisternal - lumbal Arzt: ............... . 

Menge: .. · ..... · ............ -ccm. Aussehen: ...... {Blutgeh.: . . .... Rote) 

GesamtzellzahI:. . . Phase I: ..... WEICHBRODT-R.:.··.········PANDy-R.:· 

. 1 Zucker:. ..... mg% NaCI: ............ mg% ............................................ . 

Normomastixreaktion. 
(KAFKA.) 

'f' a!. "2 '~. ~ 1~ 3~ 6f 1~8 2,~6 5RO 1~~0 2~~0 4ll~0 SfJpo 1~~00 
Triibung 

O~I~--'---~-r--~-'---r--r-~--'--.'--r--~~--.---~, 

1 II 
2 III 

----------------·-1-
----------------1-

3 IV ---------------1-

4, Y ---------------1-
Ausflockung 

+ 
VI ------·----------1-

+ VII ----------------
VIII------·---------I-

++ IX --------------------------1-
X ------------------1-

+++ 
XI -----------------------1-
XII 

EiweiBrelation. 
(KAFKA und SAMSON.) 

I II m IV V 

Ges.-EiweIB 2. Zahl Globulin Albumin Eiw.-Quotient 

Nonnaifall 

1,0 Teilstrich der Spalten I, III u. IV = ................................. mg% EiweiB 

Wa..R: 

Flockungsreaktion: 

ZeIlen: Lymphocyten:. 

Monocyten: 

Polynucleii.re: 
Abb.37. Befundschema. 
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Ausnahmen mit vorwiegender Lymphocytose. Insbesondere im VerIauf einer 
Meningitis pflegt mit der Besserung langsam ein Umschlag von der Leukocytose 
zur Lymphocytose sich bemerkbar zu machen. 

Nach der Entfernung der Zellen und etwa vorhandenen Fibrins durch Zentri
fugieren ist der Liquor fast immer klar. Vereinzelt bleibt die Flussigkeit opal
escent. Gelbe und griinliche Farbtone kommen vor. Intensive gelbe Farbung, 
sog. Xanthochromie, ist durch eine begleitende Blutung bedingt, wenn es geIingt, 
den Farbstoff mit der Diazoreaktion als Bilirubin zu identifizieren. Dabei muB 
nochmals darauf hingewiesen werden, daB bei einer durch die Punktion bedingten 
Blutung nach Entfernung der roten Zellen die Flussigkeit niemals gefarbt ist. 

Der Ausfall der einfachen EiweiBreaktionen richtet sich ganz nach der GroBe 
der EiweiBvermehrung. Am starksten ist stets die PANDY -Reaktion. Ihr positives 
Resultat ist nicht fUr die Meningitis spezifisch, sondern kann bei allen moglichen 
Prozessen vorkommen. Ein negativer Ausfall spricht jedoch stets gegen einen 
voll ausgepragten entziindlichen ProzeB. Die Phase I ist opalescent bis + + + +. 
Die WEICHBRoDT-Reaktion ist immer schwacher als die Phase I, nicht selten 
sogar bei voll ausgebildeter Phase I negativ. 

Die EiweiBrelation gestattet es, diese Befunde quantitativ zu erfassen. 
Die GesamteiweiBwerte sind stets deutlich erhoht. Bei unseren Fallen war 
eine Schwankungsbreite von 60-900 mg% vorhanden. Werte von 150 bis 
300 mg% sind am haufigsten notiert worden. Dabei ist der Albumingehalt 
irn Beginn immer hoher als der Globulingehalt, so daB ein EiweiBquotient 
unter 1,0 errechnet wird. Dochist der Quotient hoher als beirn Normalliquor. 
Wahrend er im Anfang der Erkrankung zwischen 0,5 und 0,8 schwankt, kann 
irn weiteren VerIauf der Globulinwert denjenigen des Albumins ubertreffen, 
so daB der EiweiBquotient groBer als 1,0 wird. Dabei tritt manches Mal ein 
besonderer Typ der Normomastixzacke auf (s. unten). Irgendwelche Bezie
hungen zwischen der Hohe des EiweiBspiegels und dem Alter des Kindes konnten 
wir nicht feststellen. 

Die Angaben anderer Autoren lauten sehr ahnlich (PFAUNDLER, STRAUSS, 
URBAN), vor allem, was die Minimalwerte betrifft. Es gibt in der Literatur 
jedoch auch genugend Angaben uber Werte von mehr als 1000 mg%, was ja 
nicht weiter verwunderlich ist. Wir haben solch hohe Werte nur bei Kompli
kationen gesehen (Blocksymptom, s. unten). 

Bei den Kolloidreaktionen herrscht die sog. meningitische Zacke vor, die 
ein Gegenstuck der luischen Zacke sein soll. Der rein meningitische Reaktions
typus der Normomastixreaktion ist durch die Rechtslagerung der Kurve 
gegeben (Abb. 38). 'Es wurde schon oben erwahnt, daB aller Wahrscheinlichkeit 
nach das Globulin bei der Meningitis einen anderen Charakter hat als bei den 
luischen Erkrankungen des Zentralnervensystems. Hierdurch kann allein 
schon zum Teil die Rechtslagerung der Kurven erklart werden. Doch ist daneben 
beachtenswert, daB der Ausfall der Kurve auch von der Menge des EiweiBes 
abhangig ist. Es wurde ja schon ausgefiihrt, daB, je hoher der EiweiBgehalt 
eines Liquors ist, desto weiter das Kurvenmaxirnum rechts liegen muG. So ergeben 
sich beirn eiweiGreichen Meningitisliquor die typischen Kurven. 1st jedoch der 
EiweiGgehalt einmal nicht so sehr hoch (Abb. 38a), so kommt die Rechtslagerung 
des Kurvenmaximums auch weniger zum Ausdruck. Dies wird im Beginn und 
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beim Abheilen der Erkrankung am ehesten beobachtet, kann aber auch einmal 
auf der Hohe des Prozesses angetroffen werden. Keineswegs darf angenommen 
werden, daB die Lage der Kurve nur von der Hohe des GesamteiweiBes abhangt. 
Von den beiden Komponenten des EiweiBes - Globulin und Albumin - beeinfluBt 
ja das erstere den Ausfall weit mehr als das letztere. Wahrend von manchen 
Seiten (LANGE, GOEBEL) frillier angenommen wurde, daB vor allem der hohe 
Albumingehalt fiir die Deutung der Rechtslagerung in Berechnung gestellt werden 
muB, wissen wir heute, daB die Hohe des Globulinspiegels in erster Linie beachtlich 
ist. Das Globulin erzeugt nach seiner Art und Menge vor allem den typischen 
Kurvencharakter, das Albumin hat nur einen abschwachenden EinfluB auf den 
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.A.bb.38. Kurven verschiedener MeningitlsflHle zur Demonstration der zunehruenden Rechtslagerung 
mit steigendem Globulingehalt. 

Zellen Globulin Albnmin 

I 
EiweiJl- Kurven-

mg% mg% 
quotient bezeichnung 

a) Epidemische Meningitis . 1100/3 30 40 0,75 
b) Epidemische Meningitis . 3200/3 60 120 0,5 -----
c) Epidemische Meningitis . 3100/3 120 180 0,67 -0-0--- 0 -0-

d) Eitrige Meningitis eitrig 400 200 2,00 ------

Anfangsteil der Kurve. Die Beziehungen zwischen Globulinmenge und Lage 
der Kurve ist recht deutlich vOl'handen. Je hoher der Globulinwert ist, desto 
weiter ist im allgemeinen die Kurve auch nach rechts gelagert. So sehen wir bei 
Globulinwerten von etwa 30 mg% das Maximum um das vierte Rohrchen herurn, 
bei Werten von etwa 60 mgOfo um das ftinfte Rohrchen und bei Werten von 
120 mgOfo urn das sechste Rohrchen herum auftreten. Rei noch hoheren Werten 
erhalt man auch Maxima im siebenten und weiteren Rohrchen (Abb. 38 d). Ganz 
einheitlich lassen sich natiirlich die verschiedenen Falle nicht in ein Schema 
bringen, denn die Natur des Globulins scheint von Liquor zu Liquor auch zu 
wechseln. Das erhellt schon daraus, daB das Intensitatsmaximum der Kurven 
unabhangig vom Globulin- und Albumingehalt ein recht verschiedenes ist. 
Maximale Ausfalle bis zum 12. Grad .des Schemas sind selten. 1m allgemeinen 
erreicht der Ausfall den Grad VII-IX. In einigen Fallen sieht man ein doppeltes 
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Maximum auftreten (Abb. 39). Solch zweifaches Maximum besteht darin, 
daB neben dem iiblichen Ausfall in der Normomastixreaktion ein solcher in 
den ersten ROhrchen vorhanden ist, wobei die iiber dem Niederschlag stehende 
Fliissigkeit haufig auffallend klar und rot aussieht. AIle Liquores, die dieses 
Phanomen zeigten, hatten einen EiweiBquotient iiber 1,0. 

Bei allen anderen Kolloidreaktionen erhalt man sinngemaB gleiche Resultate. 
Die TAKATA-ARA.-Reaktion gibt ab und an nicht den typischen "meningitischen" 
Ausfall, insbesondere dann nicht, wenn der EiweiBquotient erheblich iiber 1,0 
liegt. 

Eine Veranderung bei den Kolloidreaktionen fehlt wohl nie, doch kann sie 
sehr schwach sein. So ist es moglich, daB selbst bei hohem EiweiBgehalt nur 
eine TrUbung, allerdings in den mittleren Rohrchen (5-8), auftritt. 
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Abb. 39. l\'Ienlngltiskurven mit einem EiweiBquotient fiber 1,0. Doppelte M:a.xima.. 

Zellen I Globulin I Albumin ElweiB· Kurven· 

I mg% mg% 
quotient bezeicbnung 

a) Epidemische Meningitis. eitrig 60 

I 
50 1,2 

b) Epidemische Meningitis . 13700/3 110 70 1,57 -----

FUr die Diagnostik ist die Beachtungdieser Dinge sehr wesentlich, denn eine 
atypische Kurvenlagerung darf nicht zu Zweifeln am Wert der Kolloidreaktionen 
fiihren oder gar zu MiBdeutungen AnlaB geben. Die quantitative Feststellung 
der EiweiBwerte tragt hier viel zur gewiinschten Klarung beL 

Die Meningitisdiagnose wird wesentlich durch den Nachweis der Erniedrigung 
des Zuckergehaltes gestiitzt. Das Absinken der Zuckerwerte bei. den entziind
lichen Affektionen der Meningen war schon den ersten Untersuchern bekannt 
(HUTINEL, MESTREZAT, RAVAUT, SICARD). Auch PFAUNDLER erwahnt dies bereits. 
Nachdem die Zuckererniedrigung lange nicht zur Diagnostik herangezogen 
wurde, ist sie heute durch umfangreiche neue Arbeiten wieder zur geniigenden 
Beachtung gekommen (BEHRENDT und HELM, BOKAY, STEINER u. a.). Der 
Liquorzucker sinkt meist unter 40 mg% und kann vollig verschwinden. DUICh
schnittlich werden Zahlen von 10-30 mg% festgestellt. Schwankungen bis 
zu 20 mg% kommen im Verlaufe von einem zum anderen Tage vor. Bei keinem 
Verdacht auf einen meningitischen ProzeB sollte man die Bestimmung des Zuckers 
im Liquor unterlassen. Nach unseren Erfahrungen ist ein Vergleich '/;wischen 
Blut- und Liquorzucker nicht notwendig, wenn nicht besondere Verhaltnisse 
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vorliegen. Dies ist eigentlich nur beim Diabetes der :Fall. Normalerweise betragt 
der Liquorzuckerwert etwa 50% des Blutzuckerwertes. Bei einem Diabeteskind 
mit einer tuberkulosen Meningitis betrug er nur 20% (Liquorzucker: 63 mg%, 
Blutzucker: 300 mg%), trotzdem er absolut von normaler Hohe war. 

Die Theorie del' Liquorzuckererniedrigung ist noch keineswegs geklart. 
Die Zellen des Liquors selbst sind zum groBten Teil abgestorben, so daB sie 
kaum als Zuckerverbraucher in Betracht kommen. Die Mithilfe der Bakterien 
beim Zuckerabbau ist ebenso zweifelhaft. Vielleicht handelt es sich zum Teil 
urn veranderte Permeabilitatsverhaltnisse an den Meningen. BOBERG spricht 
den Zellen in den Meningen eine Rolle ;u. Danach wiirden also die Meningen, 
die infolge einer Entzundung eine erhohte Zelltatigkeit entfalten, den Zucker 
verbrauchen. Das wiirde in Einklang stehen mit der Tatsache, daB auch 
normalerweise der Zuckergehalt vom Ventrikel zum Lumbalkanal abnimmt. 
Der Abnahme des Zuckers entspricht eine Zunahme der Milchsaure (BEHRENDT, 
FASOLT, MORGENSTERN). Glykolytisches Ferment besitzt der Liquor nicht. 

Von vielen Seiten ist die Erniedrigung des Chlorgehaltes, als NaCl berechnet, 
angegeben worden. Der normale Kochsalzgehalt bewegt sich zwischen 690 
und 720 mg%. Bei der eitrigen Meningitis sollen die Werte bis 600 mg% 
absinken (Steiner und BECK). Wir konnten das Phanomen meist, aber nicht 
regelmaBig feststellen. Auch Werte unter 600 mg% haben wir gesehen. Ver
einzelt war der Zuckergehalt zunachst noch nicht abgesunken, wohl aber der 
Chlorwert. Doch auch das umgekehrte wurde beobachtet. Nach AMBRUS 
ist das Phanomen der Chlorerniedrigung nicht regelmaBig in genugender Starke 
nachweisbar und deshalb entbehrlich (s. auch NANEICHVILI). Nach unseren 
Beobachtungen gibt die Bestimmung wertvolle Anhaltspunkte, ist aber isoliert 
keineswegs verwertbar. 

Von BEHRENDT und HELM, STEINER, COHN wurde auch auf die Phosphat
erhohung bingewiesen (s. oben). Nach unseren Untersuchungen ist der dia
gnostische Wert aber recht beschrankt. 

Die Reaktion der Cerebrospinalflussigkeit ist bei der Meningitis zur sauren 
Seite hin verschoben. SHEARER und PARSONS stellten fest, daB del' PH bis 6,9 
sinken (Norm etwa 7,2-7,4·) und die Alkalireserve nur O,OI/n betragen kann 
(Norm 0,025-0,031). WALTNER rechnet einen PH von 7,5-7,55 als Norm 
und findet bei Meningitis PH 7,1 als niedrigsten Wert. 

Eine Meningitis hat stets eine Erhohung der Permeabilitat der Meningen 
zur Folge. Ohne weitere Vorbereitung des Patienten ist sie dtlI'ch das Auf
treten von Komplement und Normalamboceptor im Liquor (WEIL-KAFKASche 
Hamolysinreaktion) festzustellen (TACCONE). Wir haben uns zum Nachweis vor 
allem des Uranins bedient. Der erhohte Durchtritt des Uranins ist meist schon 
makroskopisch erkennbar. Quantitativ wird er mit genugender Genauigkeit 
in der von uns oben beschriebenen Apparatur zu linden sein. Normalerweise 
haben wir bei den Kindem uber drei Jahren einen Durchtritt in der Konzentration 
von 1 : 4--8 Millionen beobachtet. Jlingere Kinder weisen Werte von 1 : 1 bis 
4 Millionen auf. Bei der Meningitis werden Werte von 1 : 5000 (!) bis 1 : 500 000 
beobachtet, meist solche von 1 : 50 000 bis 1 : 200 000. 

Im Beginn der Erkrankung kann das Bild sehr wenig charakteristisch sein. 
Eine nur maBige Zellerhohung erfordert schon besondere Aufmerksamkeit 
und ist eine Indikation zur Wiederholung der Punktion, wenn klinisch Verdacht 
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vorliegt. Das typische BUd entwickelt sich rasch, wie PLAuT, REHM und SCHOTT
MULLER betonen und auch wir feststellen konnten. So sahen wir einmal bei 
klinisch verdachtigen Zeichen 16/3 Zellen (Leukocyten) bei normalen EiweiB
werten und einer leichten Triibung in der Mastixreaktion. Schon am nachsten 
Tage war das voll ausgebildete Liquorbild vorhanden (Meningitis epidemical. 

Ein abnormes Verhalten des Liquors im Beginn und im Verlauf treffen 
wir in den Fallen an, die mit Verklebungen im Subarachnoidealraum einhergehen. 
So konnte BROCK einen Fall beschreiben, bei dem ein normaler Liquorbefund 
erhoben wurde, trotzdem autoptisch einwandfrei eine Meningitis vorhanden 
war. Bei unserem folgenden Fall lagen die Dinge ahnlich: 
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Abb.40. Streptokokkenmeningltls mit anflinglicher Lokalisatlon an der Hirnhaube. 

I I 
Gesamt-

I 
Globulin 

I 
Albumin 

I 
Zucker I Kurven-Datum Ort Zellen eiweiB bezeichnung 

mg~b mg% mg% mg% 
, 

I a) 15. II. . lumbal 9/3 Leuk. 24 8 , 16 77 ---
b) 15. II. _ Haube 2500/3 Leuk. 1600 600 

I 

1000 12 , ---
c) 17. II. . lumbal 1300/3 Leuk. 800 450 350 33 -.-.~ 

Ein mit meningitischen Zeichen, Fieber und allgemeinen klonischen Krampfen 
erkrankter Saugling von 5 Monaten hatte bei der ersten Untersuchung nur einen 
geringen Liquorbefund (Mastixzacke, Zellen nur Leukocyten! [Abb.40a]). Da 
der Verdacht der Meningitis fortbestand, wurde parasinos, flach neben der Fon
tanelle der Subarachnoidealraum punktiert. Das Resultat war einwandfrei 
(Abb.40b). Es fanden sich in der Kultur und im Ausstrich Streptokokken. Zwei 
Tage danach war auch der Lumballiquorbefund ei.ndeutig (Abb. 40c). Man kann 
diese Falle nur so erklaren, daB Verklebungen das Fortschreiten des Prozesses 
verhindern. Manches Mal kann bis zuletzt der Lumballiquor frei bleiben, 
manches Mal wird sich nach kurzer Zeit das Weiterschreiten bemerkbar machen. 
Jedenfalls sind schon die kleinsten Liquorveranderungen zu beriicksichtigen, 
wenn die klinische Untersuchung Argumente fiir einen ProzeB beibringt. 

Auch im Verlaufe der Erkrankung konnen Verklebungen sich einstellen. 
Wird dabei das gesamte Ventrikelsystem abgesperrt, so kann kein Liquor 
mehr in den Subarachnoidealraum kommen. Der hier noch vorhandene Liquor 
wird resorbiert oder durch neue serose Fliissigkeit ersetzt. Das Auftreten 
eines solchen FROIN-NoNNEschen Syndroms (s. S. 736) beschreibt WALLGREN. 
Die samtlichen Daten eines solchen Falles gibt Abb. 70 (S. 738) wieder. 
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Wichtig ist natiirlich die bakteriologische Untersuchung. -aber sie soli 
ebenso wie iiber die Punktionsbefunde in verschiedenen Hohen, den Verlauf, 
die Moglichkeit der Prognosenstellung aus den Befunden bei der folgenden 
Schilderung der einzelnen Formen berichtet werden. 

2. Die epidemische Meningitis. 

Der Liquor bietet bei der Meningokokkenmeningitis fast ohne Abweichungen 
das eben beschriebene Bild dar. Die rein eitrige Beschaffenheit ist allerdings 
selten. Meist ist del' Liquor nul' triibe und setzt erst beim Stehen odeI' Zentri
fugieren eine Eiterkuppe abo Vereinzelt wird eine fast klare Fliissigkeit mit 
Zellzahlen zwischen 100/3 und 300/3 gewonnen. Im Beginn del' Erkrankung 
konnen wohl einmal iiberwiegend Lymphocyten gefunden werden. Sonst ist 
die Leukocytose die Regel. Beim Ausheilen des Prozesses p£legt sich gleichfalls 
wieder eine voriibergehende Lymphocytose einzustellen. Ein Gerinnen des 

. Liquors, resp. ein Abscheiden von derberen Fibringerinnseln ist manches Mal 
del' Fall. Dber die EiweiBwerte, Zucker- und Zellzahlen mag die folgende 
Tabelle 17 orientieren: 

Tabelle 17. EiweiB·, Zell· und Zuckerwerte bei der epidemischen Meningitis. 

I Ge· 

I 

Glo'l AlbU'1 EiWeil.l.l Z k IWEICH.) 
Aussehen Zellen samt- bulin min quo. uc er Phase I BRODT- PANnY· 

eiweiB Reak· Reaktion 
mg% mg% mg% tient mg% tion 

, 
20 : 60 I 0,33 fast klar. .1 425/3 80 40 opal 0 + 

stark triibe ·123800/3 100 40 60 0,67 24 + opal ++ 
eitrig . ·1 - 120 50 70 0,7 II (+) 0 ++ 
leicht triibe 3900/3 130 50 80 0,6 12 + 0 ++ 
triibe 3700/3 130 60 70 0,86 0 + (+) ++ 
eitrig - 130 60 70 0,86 II + Sp.Op. +++ 
eitrig - 140 60 80 0,75 22 ++ (+) +++ 
triibe 13500/3 180 IIO 70 1,6 17 ++ + +++ 
triibe 2800/3 200 70 130 0,54 0 ++ opal +++ 
triibe 5400/3 210 70 140 0,5 12 ++ opal +++ 
triibe, flockig 6000/3 220 50 170 0,3 6 (+) 0 ++++ 
eitrig . - 300 130 170 0,77 36 +++ + ++++ 
gelb, triibe 16000/3 450 120 330 0,36 0 ++ opal ++++ 
gelb, geronnen . - 920 180 740 0,27 7 +++ opal ++++ 

Ein ParaHelismus zwischen den einzelnen Daten besteht nur in sehr geringem 
MaBe, so daB aus einem einzelnen Resultat aHein kein bindender SchluB zu 
ziehen ist. Ein triiber Liquor mit Leukocytose bei EiweiBwerten von 150 bis 
300 mg% mit einem EiweiBquotienten unter 1,0, dabei eine schwache WEICH
BRoDT-Reaktion und niedriger Zuckergehalt lassen an eine epidemische Meningitis 
denken. Fiir die Kolloidreaktionen gilt das oben Gesagte. 

Da aIle diese Befunde auch bei anderen eitrigen Meningitiden vorkommen 
konnen, so wird die Diagnose erst durch den Nachweis der Meningokokken 
(WEICHSELBAUM) gesichert. Man findet die gramnegativen Diplokokken, die 
in Semmelform liegen, im Sediment des Liquors besonders leicht, wenn man 
diesen 10-20 Stunden im Brutschrank aufbewahrt. Dabei werden die Erreger 
durch Vermehrung angereichert. AuffaHend haufig ist die intracellulare Lagerung 
del' Kokken ; jedoch ist das Auffinden solcher intracellularer Formen zur Sicherung 
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der Diagnose nicht unbedingt erforderlich. Es konnen recht zablreiche Keime 
vorhanden sein. Vielfach findet man jedoch nur bei sehr sorgfiiltigem Suchen 
einige wenige typische Bakterien im Nativpraparat, ja manches Mal sind trotz 
sorgsamsten Suchens gar keine nachzuweisen. Deshalb ist die einfache Anreiche
rung irn Brutschrank immer anzuraten. Da bei anderen Formen eitriger Meningitis 
meist reichlicbe Mengen von Bakterien im Liquor enthalten sind, so gilt in der 
Klinik der Satz, daB bei typischem Liquorbefund das dauemde Fehlen von Keimen 
ffir eine epidemische Meningitis spricht. Sektionsbefunde scheinen diese Annahme 
zu bestatigen. Docb darf die dauernde Abwesenheit von Keirnen nicht dazu 
fiihren, sofort eine epidemische Meningitis anzunehmen. Wir werden spater 
sehen, daB bier dauemde Kontrolle der FaIle erwiinscht ist, da eine andere 
Atiologie vorhanden sein kann, die vollig andere therapeutische Eingriffe er
fordert. 

Der MenL'lgococcus ist ein sehr empfindlicher Keirn, so daB seine Ziichtung 
vielfach auf Schwierigkeiten stoBt. So kann schon kurz dauernder, mit Abkiihlung 
verbundener Transport ein Absterben der Keime zur Folge haben. Gelingt 
es nicht, die Kultur schon am Krankenbette anzulegen und innerhalb 1/4 bis 
1/2 Stunde in den Brutschrank zu bringen, ist die Miihe recht haufig vergebens. 
Jedenfalls muB jedes langere Verweilen bei Zimmertemperatur vermieden 
werden. Einen mehrstiindigen Versand halt der Keirn selten aus. 

Zur Ziichtung benutzt man zweckmaBig einmal das Sediment einer groBeren 
Portion Liquor, die man direkt in eine Kulturfliissigkeit bringt. Der irn Brut
schrank zuvor angereicherte Liquor ist besonders geeignet. Als Nabrboden 
kann man jedes Medium benutzen, welcbes menscbliches oder tierisches Serum 
enthalt. Sehr brauchbar sind Nahrboden mit einem Zusatz von Ascites oder 
Hydrocelenfliissigkeit (10-20%). Den gleichen prozentualen Zusatz verwendet 
man fiir fliissigeNahrboden. Geeignet sollen auch Blutagarplatten yom Menschen 
sein (SCHOTTMULLER), insbesondere mit einem Zusatz von 2% Traubenzucker. 
Wir selbst benutzen Nahrbouillon und Nahragar mit einem Zusatz von 20% 
Pferdeserum (obne Phenolzusatz i). Das Liquorsediment wird auf eine Platte 
gestrichen und in 1-3 Bouillonrohrchen gebracht. AuBerdem fiillt man zu 
etwa 5 ccm Bouillon 1-2 ccm frischen Liquor. Ziicbtung ffir 24 Stunden im 
Brutschrank. Die Kokken wachsen auf Platten als feine durchsichtige Kolonien, 
die einen leicht violetten Schimmer haben. Es sei noch einmal hervorgehoben, 
daB man sich nicbt auf das kulturelle Ergebnis, falls keine Kultur am Kranken
bett moglich war, verlassen solI, und das Ansetzen der Kultur in keiner Weise 
von dem Durchforscben des direkten Praparates entbindet. 

DaB Verklebungen zwischen Ventrikel- und Subaracbnoidealsystem vor
kommen, wurde schon erwahnt. 1m Kindesalter sind sie sagar gar nicht selten. 
Beim Auftreten des FROIN-NONNEschen Syndroms sahen wir einzelne Male 
die Meningokokken im Lumballiquor verschwinden, wahrend sie im Ventrikel
liquor noch zahlreich nachzuweisen waren. Diese Befunde, die dafiir sprechen, 
daB der eigentliche Sitz der Krankheit in den Ventrikeln zu suchen ist (Cho
rioideoependymitis), sind von vielen Seiten erboben worden und diirften viel
leicht fiir die Therapie Bedeutung haben. 

Nicht selten ist aber auch bei solchen Verklebungen infolge meningitischer 
Prozesse bei der Lumbalpunktion gar kein Liquor mehr zu erhalten. In diesen 
Fallen ist die Zisternen- und eventuell die Ventrikelpunktion angezeigt. Del' 
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Liquorbefund ist in den verschiedenen Hohen nicht einheitIich. In einer Reihe 
von Fallen haben wir im ZisternenIiquor einen starkeren EiweiBgehalt und eine 
hohere Zellzahl gefunden. Doch auch das umgekehrte war der Fall. Bei den 
Punktionen der Seitenventrikel im SaugIingsalter haben wir zum Teil recht 
hohe EiweiBwerte gefunden. In einzelnen Fallen war scheinbar ein VerschluB 
zwischen den ersten beiden Ventrikeln, resp. den ersten dreien eingetreten, 
wahrend der vierte noch frei kommunizierte. Dann zeigte der Lumballiquor 
schon Riickgang der Erscheinungen, wahrend sich noch sehr starke Ventrikel
befunde ergaben. Den VerschluB kann man durch die Encephalographie sicher
stellen. 

Datum 

a) 7.12. 
b) 10.12. 
0) 27. 12. 
d) 4. I. 
e) II. 1. 
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Abb. 41. Meningitis mit atypischem Verlauf. 

Krank· Is:~i I Glo-
Albu-

Kurven heitstag Temperatur Zellen elweui bulin min 

mg% mg% mg% 

--- 6. 40° eitrig 120 I 60 60 
--- 9. 38° 3200/3 180 60 120 
-.-.- 26. 38° 1200/3 no 50 60 
---- 34. I 37° 1600/3 150 80 70 
_.,- .. - 41. ! 37° 1300/3 120 80 40 

I 

EiweiO,I Zu ker quo. C 

tlent I mg% 

1,0 II 
0,5 16 
0,8 16 
1,14 19 
2,0 i 40 

Die Anderungen des Liquorbildes im Verlaufe der Erkrankung sind sehr 
mannigfaltig. Aus einem Einzelbefunde sind unabhangig yom kIinischen Status 
keine Schliisse auf den weiteren Verlauf mogIich. Es kommen voriibergehende 
Vermehrungen und Verminderungen des EiweiBes vor mit entsprechenden 
Veranderungen der Kolloidzacken. Auch das Auftreten paralyseahnIicher 
Zacken (Abb. 41 e) haben wir einige Male beobachtet. Der Zuckerspiegel kann 
erhebIich schwanken. BORAY spricht dem Ansteigen des Zuckerspiegels eine 
prognostisch giinstige Bedeutung zu. Dieses Symptom ist aber nur zu verwerten, 
wenn man sicher ausschIieBen kann, daB der ProzeB in den abgeschlossenen Ven
trikeln weitergeht (s. oben). Doch dad es sich nicht um das FROIN-NONNE
Syndrom handeln, bei dem auch der Zucker wieder zunehmen kann. Dieses 
Syndrom ist ein prognostisch absolut ungiinstiges Zeichen. Wir sahen auch voriiber
gehenden Anstieg der Zuckerwerte mit Absinken der EiweiBwerte fUr fast eine 
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W oche mit Besserung des klinischen Bildes, wonach abermals Verschlechterung 
und Exitus eintrat. In allen diesen Fallen waren noch Meningokokken vorhanden. 
Solange Keime nachzuweisen sind, besteht noch ein aktiver ProzeB. Das ver
mehrte Auftreten von Lymphocyten beim Schwinden der Keime und Absinken 
der EiweiBwerte spricht fiir eine giinstige Prognose. Unter vorzugsweiser Wiirdi
gung des klinischen Bildes diirften nur stetige gleichmaBige Veranderungen aller 
Liquorbefunde in der einen oder anderen Richtung prognostisch brauchbar sein. 

Zwar gehen bei den zur Heilung kommenden Fallen aile Befunde schnell 
parallel der klinischen Besserung zuriick, doch findet man noch sehr lange 
im Liquor Restzustande. Wir konnten sie vereinzelt bis in den dritten Monat 
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Abb. 42. Meningitis mit atypischem Verlauf (vgl. Abb. 41). 
Verdacht auf Abscellbildung. (Punktionstag: 6.2.) 

I 
GlO-1 AlbU-1 Aussehen Zellen bulin min Zucker Kun1en 

mg% mg% mg% 

sp. triibe 500/3 Leuk. I 300/3 Ly. 90 70 43 -- -
sp. trtibe 630/3Leuk. 280/3 Ly. 70 50 43 ---i Ventrikel gelb, triibe 2250/3 Leuk. , 500/3 Ly. 2100 1600 20 ---

verfolgen. Einmal sind es nur ganz geringeEiweiBvermehrungen, ein anderes Mal 
etwas starkere (bis 40 mg%). Dabei ist meist der EiweiBquotient erhoht (0,5 
bis 1,0) Triibungen und geringe Ausfalle in den ersten Rohrchen der Normomastix
reaktion werden gefunden. Die Zellzahlen sind meist normal; vereinzelt werden 
aber auch Zahlen biS 150/3 gefunden. Der Zuckerwert schwankt dann zwischen 
40-70mg%. 

Bemerkenswert ist ein Krankheitsfall in seinem Verlauf. Das 9 Monate alte 
Kind fieberte iiber einen Monat lang und hatte wahrend dieser Zeit bei allen 
klinischen Zeichen auch einen typischen Liquorbefund (Abb. 41). Nach der Ent
fieberung und nach Schwinden der meningitischen Zeichen hielt aber der Liquor
befund weiter an, wobei der Ausfall der Mastixzacke in den ersten Glasern ein 
maximaler war (Abb. 4Ie). Es wurde auf Grund ahnlicher Befunde bei Him
abscessen an einen solchen gedacht und die Zisternen- und Ventrikelpunktion 
vorgenommen, nachdem der Befund wiederholt vorhanden war. Abb. 42 gibt 
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die vergleichenden Befunde wieder. Alle Fliissigkeiten waren steril. Der Befund 
wurde wiederholt erhoben. Trotzdem wir einen Herd nicht finden konnten, 
nehmen wir an, daB es sich hier urn eine AbsceBbildung oder Cyste nach der 
Meningitis handelt, bei der wir den AbsceB nicht gefunden haben. Der VeIitrikel
befund muB als Begleitexsudat aufgefaBt werden. Bei Besprechung der Hirn
abscesse (s. S. 715 f.) werden diese Tatsachen besser zu deuten sein. 

iller einen ahnlichen Fall berichtet DUPERIE. Es steht jedenfalls fest, daB 
der Ventrikel' (resp. die Cyste) nicht mit dem iibrigen Subarachnoidealraurn 
kommunizierte, da dieser einen ganz anders zusammengesetzten Liquor hatte. 
Auch muB evtl. die Liquorbildung wesentlich verandert sein, denn der im 
Ventrikel gebildete Liquor ist auch durch entziindliche Veranderungen selten 
so eiweiBreich. Man muB schon annehmen" daB die normale Liquorproduktion 
gelitten hat. 

3. Andere Formen eitriger bakterieller Meningitiden. 

Neben dem Meningococcus ist der Pneumococcus am haufigsten der Erreger 
einer Hirnhautentziindung (LEVINSON). Arbeiten iiber die Haufigkeit der 
einzelnen Typen dieses Erregers bei den Pneumokokkenmeningitiden sind uns 
nicht bekannt. Der grampositive Diplococcus ist im Liquor meist sehr reichlich 
vorhanden, so daB er unschwer entdeckt wird. Vereinzelt bestand bei uns eine 
Liquortriibung nur aus Bakterien. Der Diplococcus liegt meist extracellular und 
zeigt so haufig das typische Bild eines leicht langlichen (doppelflammenformigen) 
Diplococcus, daB er vom leidlich Geiibten nicht verkannt werden kann. Eine 
Kapselbildung ist nicht mit RegelmaBigkeit nachzuweisen. Seine Ziichtung 
gelingt leioht auf den von uns oben beschriebenen serumhaltigen Nahrmedien. 
In der Bouillon wachst er in kurzen Ketten von 6-8 Gliedern und triibt dieselbe 
gleichmaBig. Auch einfache Anreicherung im Brutschrank fiihrt zur Vermehrung 
mit kurzer Kettenbildung. Auf den festen NahrbOden bildet er feine durchsichtige 
Kolonien. Bei Verwendung von Blutagarplatten haben diese Kolonien eine 
grau-griine Farbe. 

Das iibrige Verhalten des Liquors ist bei der Pneurnokokkenmeningitis 
fast das gleiche wie bei der Meningitis epidemica. Nur findet man ungleich 
haufiger stark eitrige und recht selten fast klare Fliissigkeiten (STRANSKY 
und WITTENBERG). Auch der EiweiBgehalt ist durchschnittlich hoher als bei 
der Meningokokkenmeningitis. 

Eine groBe Zahl anderer Erreger sind noch beschrieben worden. Doch 
werden diese weit seltener angetroffen. Streptokokken, Staphylokokken, 
Influenza- und Colibacillen haben wir selbst beobachtet. Der Liquorbefund 
weist bei keiner dieser Meningitis Formen auf, die es gestatten, ohne Nachweis 
des Erregers die Diagnose zu stellen. 1m Beginn der Erkrankung kann der 
Befund ein sehr geringer sein, so daB bei dem leichtesten Verdacht auf einen 
meningealen ProzeB die bakteriologische Untersuchung (auch Kultur!) nicht 
vergessen werden darf. Von serumhaltigen Nahrboden und Blutagarplatten 
ist in ausgedehntem MaBe Gebrauch zu machen. Es sei daran erinnert, daB 
sehr viele dieser Meningitiden nur Begleitmeningitiden sind, die von Ohr-, 
Nebenhohlen-, Knochen- oder Sinuserkrankungen, Sepsis oder Erysipel ihren 
Ausgang genommen haben. 
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ZISCHINSKY berichtet unter Wurdigung del' Literatur uber das Vorkommen 
eitriger Meningitiden bei den akuten Infektionskrankheiten des Kindes. Zusam
men mit den Ergebnissen von KLEINSCHMIDT, REICHE und POSPISCHILL ergibt 
sich, daB bei Scharlach, Masern, Typhus, Diphtherie und Keuchhusten Meningi
tiden teils primarer, teils sekundarer Art beschrieben sind. 

Streptokokken sind meist leicht im direkten Sedimentpraparat aufzufinden. 
Ihre Zuchtung auf flussigen und festen Nahrb6den ist jedoch anzuraten, denn 
sie lassen sich nicht immer mit genugender Sicherheit im einfachen Ausstrich
praparat von den Pneumokokken unterscheiden. In del' Bouillon bilden sie langere 
Ketten als Pneumokokken, auf del' Blutagarplatte haufig hamolytische H6fe. 
Sie sind im Gegensatz zu den Pneumokokken nicht mausepathogen. Von den 
einzelnen Formen, auf die hier nicht naher eingegangen werden kann, seien 
del' Streptococcus haemolyticus, viridans und mucosus noch besonders hervor
gehoben. 

Staphylokokken sind relativ seltene Meningitiserreger. Insbesondere muB 
del' Befund eines Staphylococcus albus mit auBerster Vorsicht verwertet werden, 
denn haufig handelt es sich bei seinem Nachweis nul' urn eine Verunreinigung 
von seiten del' Oberhaut. 

Influenzabacillen (POSPISCHILL, KROPVELD) und influenzaahnliche Stabchen 
(gramnegativ) sind auch von uns beobachtet worden. Del' Erreger ist nicht ganz 
leicht im einfachen Praparat aufzufinden. Zur Kultur sind hamoglobinhaltige 
Nahrb6den unbedingt erforderlich (LEVINTHAL-Agar). 

Typhusbacillen (UMECK) und Paratyphusbacillen (ARZT und BOEsE) ver
m6gen ebenfalls eine Meningitis zu erzeugen. Del' Bacillus coli wird fast aus
schlieBlich im Sauglingsalter angetroffen (REINHARDT). SchlieBlich wurden 
von uns noch Angaben von Meningitis durch Bacillus pneumoniae Friedlander 
(ELIAS), Bacillus subtilis (LINDBERG), Bacillus proteus (BISCHOFF und BREKEN
FELD, HERZIG), Bacillus fluorescens liquefaciens (KROPVELD), Koch-Weekbacillen 
(MEYER und STEINERT), Bacillus Gartner (SMITH, CLAUDIUS), Bacillus anthracis 
(AGUIAH), Gonokokken (SCHALL), Bacillus pyocyaneus (KLIEWE und KOCH), 
Streptothrix (FONSO) und Corynebacterium trichodiphtheroides (MILTER .und 
LYON) gefunden. Diese Aufzahlung kann sicherlich keinen Anspruch auf Voll
standigkeit erheben (s. auch PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER). So haben letztere 
Autoren auch auf die Rolle del' Anaerobier hingewiesen. 

Es muB VOl' allem betont werden, daB del' Nachweis irgendeines Erregers 
allein, ohne einen gleichzeitigen meningitischen Liquorbefund, nicht fUr eine 
Meningitis spricht. Solch ein Befund kann wohl einmal im Beginn del' Krankheit 
erhoben werden. Wenn sich abel' in den nachsten Tagen dann nicht die ublichen 
Symptome im Liquor einstellen, so kann man nicht von einer Meningitis sprechen. 
Bacillenbefunde im Liquor ohne Meningitis sind von vielen Seiten bei vielen 
Krankheiten beschrieben worden. So gibt es Autoren, die sogar bei fast jedem 
Typhusfall Typhusbacillen nachgewiesen haben wollen (s. unten). Vereinzelt 
sind sicherlich haufiger solche Befunde erhoben worden. Auch Diphtheriebacillen 
sollen bei klinischer Diphtherie zeitweise angetroffen werden (LEEDE). 

Wenn schon alle diese Erreger verhaltnismaBig selten gefunden werden, so 
ist das Zusammentreffen zweier Erreger noch seltener. Doch sind solche Misch
infektionen mehrfach angegeben worden. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 45 
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Meningitiden konlillen in jedem Alter vor, ja selbst bei Neugeborenen (SHERER, 
HOLT, KOPLITZ, BARRON, NEEL). Manehe von diesen Autoren fUhren aueh den 
angeborenen Hydrocephalus auf eine intrauterine Meningitis zuruek. 

4. Die aseptische, eitrige ~Ieningitis. 

Schon oben wurde erwahnt, daB es selbst bei vorsiehtigem und genauem 
bakteriologisehem Arbeiten manehmal nieht gelingt, die Meningokokken im Liquor 
naehzuweisen. Von manehen Seiten wird aber auBerdem noeh darauf hinge
wiesen, daB es eitrige, sterile Meningitiden gibt, die einen gutartigen Verlauf 
zeigen (WIDAL, SCHIFF, GUNTHER, KAULBERSZ und MARYNOWSKA). Vielleieht 
handelt es sieh aueh bei dem folgenden von uns beobaehteten Fall urn ein 
gleiehes. 

3 Jahre alt. Seit einem Tage akut erkrankt (Brechen, Unruhe, Leibschmerzen, Fieber 
bis 39° C. Ileusverdacht. Bei del' Aufnahme meningitische Zeichen: Kernig, Nackensteifig. 
keit, leichte Benommenheit .. Nach 3 Tagen AbfaH del' Temperatur, Besserung, Nach 
5 Tagen klinisch noch geringe meningitische Zeichen, am 7. Tage gesund (Abb. 43). Liquor 
immer steril. Die Zellen bestanden fast ausschlieBlich aus Leukocyten. 
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Abb. 43. Aseptische eitrige Meningitis. 
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Die von SCHIFF besehriebenen Falle ahneln diesem sehr. Doeh ist das Fehlen 
der Erreger noeh kein absoluter Beweis fur die Annahme einer sterilen Meningitis. 
Es kann sieh aueh um eine sog. sympathisehe Meningitis bei einem baeillaren, 
eitrigen, abel' abgekapselten ProzeB in del' Nahe del' Meningen handeln (s. naehster 
Absehnitt) . 

5. Die sympathiscbe iUeningitis . 
.lIs Meningitis sympathiea parainfeetiosa fassen wir solehe Zustande zusam

men, die im AnsehluB an eitrige Prozesse in del' Naehbarsehaft del' Meningen 
zu einer sterilen Reizung derselben fUhren. 1m Kapitel uber den HirnabseeB 
werden wir einen Teil soleher Befunde bespreehen (S. 715). Doeh konnen aueh 
eitrige Prozesse des Knoehens Liquorveranderungen naeh Meningealreizung 
maehen. 

DEMME hat an Hand eingehender Liquorstudien, die aueh die EiweiBrelation 
berueksiehtigen, die einzelnen Formen aufgezeiehnet. Es konnen teils rein 
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eitrige, teils mehr serose Fliissigkeiten ge£unden werden, doch ist die Zellzahl 
fast stets vermehrt (20/3-15000/3, meist Leukocyten 1) Die Pleocytose £ehlt 
nie bei hoheren EiweiBwerten (iiber 50 mgOfo). Bei niedrigerem EiweiBgehalt 
kann sie auch einmal vermiBt werden. Manchmal bewegt sich die Zellzahl 
noch im Bereiche der Norm, jedoch handelt es sich bei den wenigen ZeBen dann 
oft ausschlieBlich urn Leukocyten. Die EiweiBwerte sind gleichfalls meist 
deutlich vermehrt. Die Normomastixreaktion zeigt verschiedene Ausfallstypen. 
Bei den gering erhohten EiweiBwerten finden wir zum Teil nur kleine links 
gelagerte Zacken. Bei den groBeren EiweiBmengen, die wohl auch starkeren und 
ausgedehnteren Prozessen entsprechen, sind die Kurven mehr rechts gelagert, 
wie wir es auch bei den septischen Meningitiden sehen. Auch die paralyseahnlichen 
Zacken, die wir bei den Hirnabscessen beschreiben, sind von DEMME gesehen 
worden. Immer ist die Fliissigkeit steril. In Ubereinstimmung mit DEMME 
konnen auch wir betonen, daB der EiweiBquotient meist recht hoch ist, ja manches 
Mal iiber 1,0. Absinken des EiweiBquotienten mit starkerem Albuminanstieg 
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Abb. 44. Liquorbefund bei sympathischer lIieningitis bei Osteomyelitis des Kreuzbeins. 

Aussehen Zellen 

klar 11/3 Leuk. 

Gesamteiwei13 Globulin Albumin EiweiO-
mg% mg% mg% quotient 

45 20 25 0,8 

Zucker 
mg% 

77 

ist ein alarmierendes Zeichen, das zu baldigem operativem Vorgehen Veran
lassung gibt, urn den primaren Eiterherd zu entfernen. Sonst liegt die Gefahr 
einer Infektion des gesamten Liquorraumes vor, bei der dann natiirlich auch 
die Keime nachzuweisen sind. Die Zuckerwerte scheinen im allgemeinen der 
Norm zu entsprechen, und erst bei der stattgefundenen Allgemeininfektion der 
Meningen abzusinken. 

In Abb. 44 ist der Liquorbefund bei einem Kinde von 7 Jahren angegeben, welches mit 
einer Schmerzhaftigkeit im Bereiche der unteren Wirbelsaule eingeliefert wurde. Es hatte 
leichte Temperaturen. Die Wirbel des Kreuzbeines waren druckempfindlich. Eine R6tung 
der Raut bestand nicht. Nach dem Liquorbefund lag die Annahme eines eitrigen Prozesses 
nahe. Bei der folgenden Operation ergab sich eine Osteomyelitis des Kreuzbeins. 

Als sympathische Meningitiden sind zunachst auch diejenigen aufzufassen, 
die bei der Cysticercosis cerebri auftreten. Den Liquor solch einer Cysticerken
meningitis beschrieb erst letzthin wieder BAUMER. Er fand Zellvermehrung, 
Spinngewebsgerinnsel, EiweiBvermehrung. Nur 40 mg-Ofo Zucker. Dabei war 
vor aHem die auch schon friiher beschriebene Eosinophilie im Liquor nach
zuweisen (80f0!). 
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Nach Kopftraumen sind gleichfalls Veranderungen im Liquor beschrieben 
worden (KOWARSK1, LINDBERG). Besonders sollen auch lang dauernde Druck-
14f erhohungen vorkommen (s. auch Menin

gealblutung). 

6. Die tuberkulose llIeningitis. 

ys -- ?t'MIl.ilm/';,*,,,cl:{! 

Von dem Liquorbild del' eitrigen Me
ningitiden weicht dasjenige der tuberku
losen Meningitiden erheblich abo Schon die 
Zellzahlverhaltnisse sind ganz andere. Die 
Werte sind so gering, daB del' Liquor bei 
del' Gewinnung meist vollig klar ist. Jeden
falls kommen rein eitrige Formen kaum 
vor, starkere Triibungen recht selten. Das 
Auge des geiibten Beobachters stellt haufig 
eine ganz feine Triibung im durchfallenden 
Lichte fest, die Sonnenstaubchentriibung. 
Jedoch sind bei der Beobachtung dieses 
Phanomens vielfache Tauschungen mog
lich. Gelbe Farbe ist durch begleitende 
kleine Blutungen hervorgerufen. 
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Abb.45. Graphischc Darstellung der prozen
tualen Verteilung del' Zellwerte im Liquor 
bei del' tuberkullisen l\Ieningitis. (Aus ENGEL
PIRQUET: Handbuch del' Kindertuberlrulose Uber die ZeIlzahlen mag die neben

1,567.) 

Ab!>. 46. Spinngewe!>sgerinn
sel bei tuberkuloser lIrcningi
tis. 1m 0 beren Tcil hat sich 
das Gcrinnsel zur l\Iitte zu
samulcngczOgCll. I111 untcrcn 
verjtingten Teil des Gla.ses 
crkennt luan die Adbfirenz 
des ganz feinen Gerinnsels an 

del' ·Wand. 

stehende graphische DarsteIlung unter
richten (Abb. 45). Danach finden wir meist ZeIlzahlen 
zwischen 100/3 und 400/3 bei der voll ausgepragten 
Krankheit. Zellwerte iiber 1000/3 sind auBerordent
lich selten. 

MESECK sowie BROCK berichten von eitrigen Formen 
(bis 9600/3). Meist handelt es sich urn Lymphocyten. 
1m Durchschnitt war bei uns das Verhaltnis von 
Lymphocyten zu Leukocyten wie 5: 2. Es gibt aber 
auch FaIle mit vorwiegender Leukocytose. LASALA 
errechnete nach seinen Untersuchungen etwa 60/ 0 mit 
Leukocytose. 

Sehr charakteristisch i:st die Abscheidung eines 
feinen Fibringerinnsels (Abb. 46) nach einigen Stunden. 
Am besten bewahrt man, urn dieses Phanomen zur 
Darstellung zu bringen, den Liquor im Eisschrank 
auf, ohne ihn vorher iibermaBig zu bewegen. Vor 
allem vermeide man jedes SchiitteIn. Das Gerinnsel 
ist meist sehr fein (Spinngewebsgerinnsel!) und manch
mal nur bei genauer Beobachtung zu sehen. Wir haben 
es in iiber 90% aller Faile beobachtet. Es kann jedoch 
bei sonst typischem Befunde fehlen, ebenso wie es 
vereinzelt auch einmal bei anderen Erkrankungen vor

kommt (POST). Es muB auch nicht regelmiiBig bei einem Kranken bei ver
schiedenen Punktionen gefunden werden, sondern kann an einigen Tagen ver
miBt werden, an anderen wieder vorhanden sein. 
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WALTNER will den Nachweis des Fibrinogens mit Hilfe der Kalilaugenprobe (2 cern 
Liquor + 1,0 ccrn lO%ige Kalilauge, Schiitteln und Nachsehen, ob stehende Luftblasen 
entstehen) erbringen. Uns ist dies nicht einwandfrei gelungen. Vorher hat HERZ aber schon 
diese Probe angegeben, ihren positiven Ausfall allerdings fiilschlich auf die Zellen bezogen. 

Das Spinngewebsgerinnsel erleichtert den Nachweis des Tuberkelbacillus in 
hohem MaBe. Del' Bacillus fiingt sich in den Maschen des Netzes. Nach unseren 
Erfahrungen ist dies besonders dann del' Fall, wenn man den Liquor moglichst 
16--20 Stunden im Eisschrank stehen liiBt .. Um die Tuberkelbacillen fiirberisch 
darzustellen, wird das Gerinnsel auf dem Objekttriiger aufgefangen, wobei 
man darauf achtet, daB das Gerinnsel sich moglichst nicht zusammenballt. Man 
gieBt den Liquor vorsichtig in ein PETRI-Schiilchen und zieht das Gerinnsel auf 
Objekttriiger odeI' Deckglas in del' gleichen Weise auf wie einen histologischen 
Schnitt. Nach dem Trocknen, das moglichst im Brutschl'ank erfoIgen solI, 
wird das Priiparat am besten eine Minute mit Methylalkohol fixiert und dann 
gefiirbt. Neben del' ZIEL-NEELsEN-Fiil'bung hat sich uns die leidel' viel zu wenig 
bekannte von J OTTEN und HAARMANN sehr bewiihrt. Bei letzterel' wird nach 
del' ublichen Carbolsiiul'efuchsinfiirbung (bis zur Blasenbildung uber dem Brenner) 
die Entfiirbung mit 15%iger Salpetersiiure vorgenommen. Zuniichst liiBt man 
die Salpetersiiure genau 20 Sek. einwirken, gieBt sie ab, und wiederholt die 
Prozedur fur genau 10 Sek. Danach wird das Priiparat im Wasser abgespult 
und mit gesiittigtem Pikrinsiiurealkohol eine halbe Minute nachgefiirbt. An 
den gelben Untergrund muB man sich zuniichst gewohnen. Doch hat er den Vor
teil, daB er vollig durchsichtig ist und sich die Bakterien sehr schon abheben. 

Der Nachweis erfordert sehr sorgfiiltiges Suchen. Wir haben die Priiparate 
oft eine hal be bis eine Stunde durchmustern miissen. Einigen Autoren ist der 
Nachweis nur bis zu 50% gelungen, wiihrend andere mit 90, ja 100% positiver 
Resultate rechnen. Je groBer die Liquorportion ist, desto gunstiger sind natur
Iich die Aussichten. Wir selbst haben anniihernd 95% positiver Resultate, auf 
die einzelnen Krankheitsfiille gerechnet, erhalten. Bei einem und demselben 
Patienten haben wir allerdings manches Mal erst bei der zweiten oder dritten 
Punktion Erfolg gehabt. Seit wir von einem Anreicherungsverfahren Gebrauch 
gemacht haben, ist uns der Nachweis fast stets gelungen. Wir sind dann so vorge
gangen, daB der Liquor bei den verdiichtigen Fiillen in drei Portionen aufgefangen 
wurde. Die erste Portion benutzten wir fiir die iiblichen Liquorreaktionen. Die 
zweite und dritte Portion stellten wir zuniichst uber Nacht in den Eisschrank. Da
nach fischten wir aus der zweiten Portion das Fibl'ingerinnsel heraus, wiihr'end die 
dritte Portion fiir 3-4 Tage in den Brutschl'ank kam, urn dann erst zur Fiirbung 
verarbeitet zu werden. Nach LANGER und spiiter TREMBUR sollen sich die Bacillen 
im Brutschrank so weit vermehren, daB ihr Nachweis betriichlich erleichtert 
wird. Diese Tatsache wird von PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER bestiitigt. 
Auch uns ist in vielen Fiillen eine ganz uberraschende Anreicherung gelungen. 

Andere Nachweisverfahren beruhen auf der Ausfiillung des EiweiBes, welches 
die Tuberkelbacillen mitreiBen solI. SCHLEISSNER, DITTHORN und SCHULTZ 
nehmen z. B. Liquor ferri oxydati dialysati (1 Tropfen auf 2-3 ccm Liquor). 
Nach Auszentrifugieren wird der Niederschlag ausgestrichen und gefiirbt. 
Wir hahen dieses Verfahren nur in einzelnen Fiillen verwendet, aber keine 
brauch baren Resultate erhalten. Das "Hiiutchenfischen" scheint bis jetzt die 
Methode der Wahl zu sein. 
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Von den einfachen EiweiBreaktionen ist die PANDy-Reaktion immer mehr 
oder minder stark positiv. Bei richtiger Ausfiihrung gilt die negative PANDY
Reaktion als ein Zeichen, welches die Diagnose "Meningitis tuberculosa" aus
schlieBen laBt (ROMINGER). Umgekehrt sichert eine positive PANDY-Reaktion 
allein bei klarem Liquor keineswegs die Diagnose. Auch die Phase list stets 
positiv, wenn auch manches Mal der Ausfall recht schwach ist. Die WEICHBRODT
Reaktion pflegte bei uns demgegeniiber fast immer negativ zu sein. Jedenfalls 
war sie stets deutlich schwacher als die Phase I. 

Die GesamteiweiBwerte bewegen sich bei unseren Fallen zwischen 30 und 
200 mg% und betragen in der Mehrzahl urn 100 mg% herum. Der Gesamt
eiweiBgehalt wurde von RANKE, RICHTER, LENHARTZ zu 100-300 mg-% 
ermittelt. PFAUNDLER gibt 70-650 mg-% an (Mittel 317 mg-%). Unsere 
Globulinwerte schwanken zwischen 20-120 mg%. Die Albuminwerte sind 
im Beginn der Erkrankung fast immer hoher als die Globulinwerte, so daB der 
EiweiBquotient unter 1,0 ist (meist 0,5--0,8). 1m Laufe der Erkrankung iiber
schreiten jedoch mit steigendem EiweiBgehalt nicht selten die Globulinwerte 
diejenigen des Albumins (Tabelle 18). ABe Falle der Tabelle 18 wiesen ein Fibrin
gerinnsel auf, in dem sich Tuberkelbacillen nachweisen lieBen. Sie entstammen 
verschiedenen Stadien der Krankheit, doch kann man im allgemeinen aus den 
einzelnen Daten keine Riickschliisse auf die bisherige Dauer des Prozesses 
machen, wenn das Liquorbild voll ausgepragt ist. 

Tabelle 18. Zell-, EiweiJ3- und Zuckerwerte bei tuberkuliiser Meningitis. 

I I Ge- I Glo- Al~1U-1 EiWeiJ3-1 Z k I IWEICH-I PA"-samt- I BRODT- DY-Nr. Aussehcn Zellen 
eiw~~1l1 bulin mln quo- ue er Phase I 

I ~1~~- ~r~~-mg% rng% ticnt mg% mg/o , 

1 I I 
1 klar 60/3 30 20 10 2,00 56 , Sp.Op. 0 (+) 
2 klar 800/3 70 30 40 0,75 37 opal 0 + 
3 klar 690/3 80 30 50 0,60 19 

i 

(+) 0 + 
4 klar 134/3 90 30 60 0,50 23 (+) 0 ++ 
5 leicht trtibe 1300/3 100 I 30 70 0,43 40 , 0 ++ T 

6 klar 560/3 llO 40 70 0,57 30 (+) 0 + 
7 Sp. trtibe 943/3 130 60 , 70 0,85 15 + 0 ++ 
8 leicht trtibe 1440/3 140 70 70 1,00 23 + 0 ~++ 
9 I klar, gelblich 404/3 160 120 40 3,00 18 ++ + +++ 

10 klar I 408/3 I 200 120 80 1,50 20 
, 

++ (+) +++ 

Die Normomastixreaktion (Abb. 47) ergibt einen Ausfall je nach der Hohe 
des Globulingehaltes. Das Ausfallsmaximum liegt meist im 5. Rohrchell und 
zeigt eine Intensitat bis zum VIII. Grad. Der "meningitische" Charakter der 
Kurve ist fast stets deutlich ausgepragt. 1m Verhaltnis zu den eitrigen Menin
gitiden mit ihrem hoheren EiweiBgehalt scheint die tuberkulose Meningitis 
eine relativ weiter rechts gelagerte, aber meist weniger intensive Kurve zu 
haben. Doppelte Maxima werden selbst bei den EiweiBquotienten iiber 1,0 nie 
beobachtet. 

Bei der voll ausgebildeten Krankheit ist der Zuckergehalt fast regelmaBig 
erniedrigt (Tabelle 18). Gerade bei der tuberkulosen Meningitis ist dieser 
Befund so auBerordentlich wichtig, weil klarer Liquor mit erhohten EiweiBwerten 
auch bei anderen Affektionen vorkommen kann. 1m Verlaufe der Erkrankung 
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schwanken allerdings die Werte betrachtlich. Sie konnen sogar gegen Ende der 
Krankheit wieder zur Norm zuriickkehren. 

Der Chlorgehalt, als NaCl berechnet, ist starker erniedrigt als bei den eitrigen 
}I[eningitiden (500-600 mg % [ESKUCHEN und LICKINT, FREMONT - SMITH 
und DAILEY]). Jedoch ist dieses Zeichen kein vollig sicheres. Es wird zwar 
selten vermiBt, kann aber auch bei anderen Affektionen nach unseren Erfahrungen 
vorkommen. Selbst die Ansicht, daB Werte unter 580 mg% pathognomonisch 
sein sollen, kaIll nicht aufrecht erhalten werden. 

Die Permeabilitatspriifung mit Uranin ergibt stets einen deutlich erhohten 
Ubergang des Farbstoffes. TACCONE konnte in jedem Fall auch das komplexe 
Hamolysin (Normalamboceptor und Komplement) nachweisen. 

Wenig Bedeutung ist bisher der Angabe geschenkt worden, daB der Liquor 
bei der tuberkulosen Meningitis das Glycyltryptophan abbauen solI (MANDEL
BAUM). Die Nachpriifung scheiterte bei uns an der Schwierigkeit der Beschaffung 
des Reagenses. MEYERHOFERS 
und NEUBAUERS Angaben iiber 
den erhohten Permanganatre
duktionsindex ha ben heute keine 
Bedeutung mehr, da die gefun
denen Zahlen nur ein Ausdruck 
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glutination, Pracipitation, Kom
plementbindung) hatten nur ver
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Nach Einengen auf dem Wasser
bad wurde der Liquor der Kran
kenauch zu einer Eigenhautreak
tion verwendet (NASSO), doch 
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Abb. 47. Normomastixreaktion bei tuber1..-uliiser 
Meningitis. 

Beziigl. Tab. 18. Fall 1 --- Fall 4 - - -
Fall 7 -.-.- Fall 8 --- Fall 10 -00-0.-

sollen die Resultate nach USBECK nicht spezifisch sein. 1m Ventrikelliquor sind 
die EiweiBbefunde meist geringer als im Lumballiquor. Auch der Zucker ist 
bei voll ausgepragter Krankheit im Ventrikelliquor meist hoher, wahrend dies 
bei den eitrigen Meningitiden seltener der Fall ist. 

Bisher haben wir vor allem den typischen Befund geschildert, wie wir ihn 
bei der voll ausgebildeten Krankheit zu finden pflegen. Gegeniiber den eitrigen 
Meningitiden ist jedoch die tuberkulose eine schleichend einsetzende Krankheit, 
so daB die Anfangsbefunde und ihr Verhaltnis zum Krankheitsbilde von Belang 
sind. Da die Patienten meist erst im voll ausgebildeten Zustande in die arztliche 
Beobachtung kommen, so verfiigen wir nur iiber eine sehr geringe Kenntnis 
von der zeitlichen Ausbildung der Liquorbefunde. Ein typischer Fall eines 
21/4 Jahre alten Kindes ist recht lehrreich, da wir durch Vergleich mit anderen 
Kranken fanden, daB sich die Befunde meist zeitlich in gleicher Reihenfolge 
entwickeln. 

Anamnese. Am 25.4. erkrankt mit nachtlicher Unruhe, Durstgefiihi, Hitze. Arzt 
steJlte Halsentziindung fest. 4 Tage spater angeblich Lungenentziindung. 

Am 3.5. Schiittelfrost. Kein Husten, kein Erbrechen, keine Krampfe. Wird wegen 
des anhaltenden Fiebers wegen Typhusverdacht geschickt. 
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Au/nahme. Am 5. 5.39°0. 1m Halbschlaf. Reagiert sofort auf Anruf. Etwa alie Minute 
wiederkehrende klonische, blitzartige Zuckungen alier vier Extremitaten. Kein Kernig. 
Keine Nackensteifigkeit. Keine Roseolen, Dermographismus strichfiirmig. Neurologisch 
o. B. Drin: Aceton +. Acetessigsaure: +. Diazo: schwach +. 

Blutbild: Leukopenie (5000) 66% Polynucleare. Keine Eosinophilie. Thoraxriintgen
bild: Halbkugelfiirmiger Schatten rechts oben, dem Mittelschatten anliegend. Tuberkulin
reaktion (1 : 1000 intrakutan) +. 

In den folgenden Tagen Stuhl und Drin: keine Typhusbacillen. Widal negativ. Inter
mittierende Temperaturen bis 39° O. Stimmung schlecht. Appetit gut. Die Zuckungen 
lassen nacho Breitfieckiger Dermographismus. Keine pathologischen neurologischen 
Zeichen. 

Am 14. 5. Lumbal'fYUnktion: tvllig negativ (1/3 Zellen, 20 mg% EiweifJ, Zucker 60 mg%, 
PANDY-Reaktion 0, N(fT'ffl.Q'f1UUJtixreaktion 0). Druck nicht erhiiht. In der Folge: Weinerlich, 
gleicher Fiebertypus. Milz nicht palpabel. 1m Riintgenbild Verdacht auf eine miliare 
Aussaat. Kernig und Nackensteifigkeit nicht vorhanden. Leber eben palpabel. 
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Abb.48. Tuberkulose Meningitis. Mastixzacke im Beginn 
(siehe Text). 

Am 21. 5. Liquor: 9/3 Zellen, 
Zucker 65 mg%, EiweifJ 20 mg%, 
N ormoma8tixreaktion negativ. 

Am 27.5. Riintgenbild: starke 
Marmorierung: Miliartuberkulose. 
Kein Kernig, keine Nackensteifig
keit. 

Am 30. 5. Klinisch gleich. Li
quor: 14/.3 Zellen! EiweifJ 20 mg%, 
Zucker 55mg%, PANDY-Reaktionne
gativ. Normomastixreaktion negativ. 

Blutbild 10 000 Leukocyten. 
65% Lymphocyten, keine Eosino
phile. Normaler Augenhintergrund. 

Am 5. 6. Nachmittags pliitzlich Zuckungen in Gesicht und Kiirper. Spater allgemeine 
Krampfe mit BewuBtseinstrubung. Kein Kernig, keine Nackensteifigkeit. 

Liquor: Druck erhiiht. .300/3 Zellen, mei8t Lymphocyten. EiweifJ: 80 mgO / 0' davon 30 mgO /0 
Globulin. PANDY-Reaktion +, Zucker 67 mg%, Norm<Jmastixreaktion 8. Abb. 48, Spinngeweb8-
gerinnsel: Tuberkelbacillen vorhanden. 

In der Folge entwickelt sich das meningitische Bild und der Zuckergehalt im Liquor 
sinkt auch abo 

Epikritisch ist zu diesem Fall zu bemerken, daB bei bestehender Miliar
tuberkulose, die moglicherweise durch eine andere akut fieberhafte Erkrankung 
eingeleitet wurde, sich erstmalig nach etwa 1 Monat eine leichte Zellvermehrung 
nachweisen laBt (913), die aber noch nicht den Zustand iiberschreitet, den wir 
oben als abnorm gekennzeichnet haben. 10 Tage spater finden wir sogar 14/3 
Zellen ohne jeden weiteren Liquorbefund. Nach abermals 5 Tagen hat sich 
ein typischer Liquorbefund entwickelt, wobei meningitische Zeichen noch 
fehlen, wohl aber Krampfe das Bild beherrschen. Dabei ist aber der Zucker 
noch hoch. In den nachsten Tagen sinkt auch dieser abo 1m allgemeinen sind 
bei verdachtigen klinischen Zeichen schon kleine Zellerhohungen voller Beachtung 
wert. Zunachst steigt dann die Zellzahl an. Bei 30/3-50/3 Zellen findet man auch 
schon erhohte EiweiBwerte. 1m Laufe von 10-14 Tagen scheint sich dann das 
volle Liquorbild zu entwickeln. Dabei kann die Zuckererniedrigung zuerst 
vermiBt werden, wahrend es evtl. schon gelingt, Tuberkelbacillen nach
zuweisen. Wenige Tage nach dem ersten Nachweis des voll entwickelten Liquor
bildes (klarer Liquor, EiweiB um 80-100 mg% herum, typische Mastixkurve, 
Spinngewebsgerinnsel, evtl. mit Tuberkelbacillen) sinkt dann auch der Zucker
spiegel abo 
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Es kommt vor, daB sich neben einer tuberkulOsen Meningitis auch eine eitrige 
manifestiert (BARANSKY und KOLAGo). Bei dieser Mischinfektion iiberdeckt meist 
die diffuse Mfektion durch den Eiterreger die Erscheinungen der Tuberkelbacillen
meningitis, so daB diese Erreger im Liquor gar nicht vermutet werden. Der 
klinische Verlauf laBt in solchen Fallen manches Mal an die tu berkulOse Atiologie 
denken, wonach der Erreger auch gefunden wird. 

7. Pachymeningitis haemorrhagica interna ( der Sauglinge). 
Eine glanzende klinische Monographie iiber diese Erkrankung verdanken 

wir ROSENBERG. Da wir selbst bei sorgfaltigstem Fahnden keine Gelegenheit 
hatten, einen einschlagigen Fall zu untersuchen, so miissen wir uns an die Befunde 
anderer halten (ROSENBERG, FINKELSTEIN, KOWITZ, A. B. SCHWARTZ, BURHANS 
und GERSTENBERGER). Fast durchweg wird berichtet, daB der Liquor klar 
ist und einen normalen Befund aufweist. Jedoch sind die feineren Untersuchungs
methoden selten vorgenommen worden. DEMME beschreibt eine Anzahl FaIle 
yom Erwachsenen (Alkoholismus, Uramie). In sehr vielen Fallen war der Liquor 
xanthochrom, enthielt vermehrte EiweiB- und Zellmengen. Auch die Normo
mastixreaktion ergab Ausfalle. Doch kann man nicht aIle diese FaIle mit der 
Pachymeningitis des Sauglings vergleichen, da scheinbar auch nach den Blut
befunden zu schlieBen ein Dbergreifen auf den Subarachnoidealraum stattgefunden 
hatte. Bei einem Patienten mit Schadel trauma ohne nachweis bare Fraktur 
fand DEMME keine Zellzahlerhohung im klaren Liquor, dabei aber eine leichte 
EiweiBerhohung (etwa 40 mg%) mit normalem EiweiBquotienten. Dieser Fall 
wurde autoptisch kontrolliert. Bei zwei Punktionen war dieser Befund ziemlich 
gleichartig, wah rend die Mastixreaktion einmal keinen und bei der Wiederholung 
einen geringen Ausfall gab. Solche Befunde diirften wohl auch bei genauerer 
Untersuchung beim Saugling zu erwarten sein. 

Typisch ist das blutig-serose Stauungstranssudat, welches man bei Punktionen 
neben dem Sinus longitudinalis (flach einstechen!) erhalt. (Fontanellenpunktion 
von FINKELSTEIN.) Die mehr oder minder blutige Fliissigkeit gerinnt leicht. 
Nach dem Zentrifugieren erweist sich das von den festen Bestandteilen befreite 
Exsudat als gelb oder seltener rot gefarbt. Die EiweiBreaktionen sind stark 
positiv (400-2800 mg% EiweiB). Die Fliissigkeit ist fast immer steril. Genau 
genommen handelt es sich nicht urn Liquor, sondern wie wir im AnschluB an 
ROSENBERG auch schon ausdriickten, um ein Transsudat von hamorrhagischem 
Charakter, welches eiweiBreich ist, Fibrin enthalt und dessen rote Zellen mehr 
oder minder deutlich Zeichen des Zerfalls zeigen (Stechapfeliormen, ausgelaugte 
Formen). WeiBe Zellen sind nur entsprechend der Zahl der roten vorhanden. 
Nur in zwei Fallen wies als einziger ROSENBERG Keime (Staphylokokken) nacho 

Bei rasch wachsendem Schadel mit klaffenden Nahten, besonders nach 
dem 3. Monat, solI man immer an diese Mfektion denken und die parasinose 
Punktion vornehmen, die auch einen ausgezeichneten therapeutischen Eingriff 
darstellt. 

8. Die ltIeningealblutung und die Kopftraumen. 
Blutungen, die im Bereich der Schadelkapsel oder auch des Wirbelkanals 

auftreten, konnen sowohl von den GefaBen der Haute als auch der nervosen 
Substanz ausgehen. Es machen sich aber Substanzblutungen erst bemerkbar, 
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wenn sie zu den Meningen in Beziehung treten. Eine Entscheidung libel' den 
Ursprungsort ist dann ohne klinische Daten aus dem Liquorbefund allein nicht 
moglich. 

1m allgemeinen werden dieselben Liquorbilder wiedergefunden, die wir schon 
bei den geburtstraumatischen Blutungen besprochen haben. Insbesondere 
sei auch auf das Kapitel libel' den blutigen Liquor (S. 684) verwiesen, wo die 
einzelnen Kriterien genauer beschrieben sind, die es ermoglichen, eine akzidentelle 
Blutung von einer essentiellen, traumatischen zu unterscheiden. 

Bald nach del' GefiWruptur ist del' Liquor mehr odeI' mindel' blutig. Meist 
ist del' EiweiBgehalt schon groBer als dem Blutgehalt entspricht. In den folgenden 
Tagen sind Gelbfarbung (Xanthochromie), EiweiBerhohung, Pleocytose die Regel. 
Eine Sicherung del' Diagnose bringt das Auffinden del' Makrophagen (s. Abb. 31). 
Es braucht auch bei einem Schadeltrauma das Blut nicht im Lumbalkanal zu 
erscheinen, sondern nUl' nach einigen Tagen die Xanthochromie und EiweiB
erhohung mit leichter odeI' auch fehlender Pleocytose vorkommen. Dann ist 

bJOl/llg 

Abb. 49. Schadelbasisfraktur. Isolierter Ausfall der 
N ormomastixreaktion. 

das Blut am Orte del' Ent
stebung geronnen. In einem 
solchen Falle mit Schadel
basisfraktur sahen wir ganz 
isoliert nach einigen Tagen 
einen Ausfall in del' Mastix
reaktion (Abb. 49). 

Eine piale Blutung nach 
Venenthrombose gibt Abb. 82 
wieder. 

Bei einem hamophilen Kinde verfolgten wir den Liquorbefund irn Anschlull an eine 
schwere Hirnblutung langere Zeit. Es handelte sich urn ein schweres Krankheitsbild mit 
Halbseitensyrnptomen, Nackensteifigkeit, Kernigsymptom und Benommenheit (Abb.50). 
In diesem FaIle war es nicht ganz leicht, im Anfang eine Meningitis auszuschliellen. Del' 
Liquor war jedoch immer steril. Am 18.9. zeigte er noch leichte Gerinnselbildung, spateI' 
nicht mehr. Bei den weill en Zelleu handelte es sich vorwiegend urn Leukocyten. Die roten 
Zellen zeigten immer viele Triimrnerformen. Dall ein pathologischer Befund vorlag und 
keine akzidentelle Blutung, war von vornherein kiaI'. 

Blutungen, die die Meningen nicht erreichen, machen meist keinen Liquor
befund. Auch kleine Blutungen in del' Nahe del' Meningen werden nicht immer 
sich im Liquor bemerkbar machen. 

Fur intracerebrale, nicht auf Traumen beruhende Blutungen macht TAEGEN 
auBer den hamorrhagischen Diathesen (Purpura, Hamophilie usw.) noch die 
Endokarditis, den Keuchhusten und toxische GefaBschadigungen im Kindes
alter verantwortlich. Blutungen ohne erkenntliche Ursache, die un tel' dem Bilde 
del' Meningitis verliefen, sind uns auch bekannt geworden. Das Liquorbild 
war dem del' Abb. 50 recht ahnlich. Zwei solcher Falle sahen wir in Genesung 
ausgehen. PETTE beschreibt eine Meningoencephalitis circumscripta traumatica, 
bei del' sich ein normaler Liquorbefund ergibt, wahrend bei del' Operation in 
einigen Fallen del' Herd (Meningealcyste) gefunden wurde. DEMME gibt geringe 
Liquorbefunde bei einer Reihe von Erwachsenen mit Schadeltraumen an (von 
100 Fallen 41). Es handelte sich um Patienten, die im AnschluB an das Trauma 
Beschwerden (Kopfschmerzen, Schwindel usw.) hatten. (Siehe auch oben bei 
Meningitis sympathica, S. 706.) 



Datum 

18. 9. 

19. 9. 

22. 9. 
23. 9. 
25. 9. 
27. 9. 
30. 9. 

3.10. 
4.10. 
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Zellen Ge-
samt-Kurven Aussehen eiweiB 

rote I welBe mg% 

--- { stark blutig 500 000/3 38000/3 920 
xanthochrom 

--- r blutig 200 000/3 28000/3 480 
\xanthochrom 
n. zentr.gelb 150000/3 8000/3 280 

do. 100000/3 3300/3 240 
----- do. 48000/3 200/3 80 

do. 18000/3 340/3 75 
do. 9000/3 50/3 60 

--- do. 0 10/3 50 
do. 0 10/3 45 

...-
/' 

Glo-
bulin 
mg% 

720 

260 

140 
80 
30 
25 
20 
20 
15 

B. Der Liquor bei Hirnerkrankungen. 

1. Encephalitis purulenta - HirnabsceB. 

715 

Albu- Zucker min 

mg% mg% 

200 21 

220 16 

140 22 
160 36 
50 40 
50 46 
40 59 
30 63 
30 54 

Der Einzelne hat nur selten Gelegenheit, Hirnabscesse in Beobachtung zu 
bekommen, so daB die Literaturangaben auch recht liickenhaft sind, und sich 
fast ausschlieBlich auf kasuistische Beitrage beziehen (s. bei CRAMER, ZIEHEN 
und BRUNS, sowie PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER). STERNBERG wie auch 
WALTER geben fiir den Saugling starke Veranderungen der Fliissigkeit des 
benachbarten Ventrikels an. Genau den gleichen Befund hatten auch wir. Es 
wird noch dariiber im Zusammenhang zu berichten sein. Zellzahlerhohungen 
werden fast allgemein angegeben, jedoch ist ihre Menge recht verschieden. 
In zwei Fallen fiihrt z. B. HADFIELD Leukocytenvermehrung, einmal von 12 Zellen 
steigend auf 90, 250 und 580 sowie ein andermal von 48/3 an. RINDFLEISCH 
sah Zahlen von einigen Hundert und hebt vor allem hervor, daB keineswegs 
immer Leukocyten gefunden werden, vielmehr haufig die Lymphocyten tiber
wiegen. Daneben werden EiweiBvermehrungen von recht wechselnder Hohe 
angegeben. Die Zucker- und Chlorwerte sollen normal sein (HADFIELD). Nach 
der Schilderung der meisten Autoren, die wir im einzelnen hier nicht zitieren 
konnen, scheinen die Befunde, wie es auch erklarlich ist, dieselben zu sein, 
wie bei anderen eitrigen Prozessen in der Nahe der Menirigen. Es handelt sich 
also um eine Meningitis sympathica und dementsprechend ist auch der Liquor 
immer steril. Erst wenn ein Durchbruch in die Ventrikel oder zu den Meningen 



716 KURT SAMSON; 

hibllllg 

o 

/1 h h }¥ 8 76 32 6'1 728 25fi 
123 ~!i67#910 

I 
7 
.2 
J 
9 

AIlif!OcKlIlIg 

+ 

~ D -
J/l - ./' 
fIT -- "- / 

F '"-, . ...., /' [....,.. 

'\, \---// II 

JZl 1/ 
r-., 

/ \ / JW \ 
JZlj[-

, + 
Abb. 51. Hirnabscef3. 

Aussehen I 
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Gesamt-
KurVCll Zellen eiweiB 

mg% 

I 
a) --- klar i 9/3 40 , 
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c) _0-0- triib 730/3 40 
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Abb. 52. Graprnsche Darstellung der Eiweif3werte an 
verschiedenen Tagen bei einem Siingling mit Hirn
abscef3. _ Globulin. 0 Albumin. -- Zucker. 

- - - Zellen. 

I 
Globulin 

I 
Albumin 

I 
Zucker 

I 
Daten 

mg% mg% mg% 

10 30 73 11. 4. 
60 240 50 12.4. 
16 24 , 58 22.4. 

stattgefunden hat, finden wir auch 
Bakterien. Dann ergibt sich aber 
auch schnell das Liquorbild einer 
eitrigen Meningitis. 

Wir selbst hatten Gelegenheit, 
einige Male Hirnabscesse bei Saug
lingen zu beobachten, die unterein
ander so ahnliche Liquorresultate er
gaben, daB nach der ersten Beob
achtung die folgenden leicht dia
gnostiziert werden konnten. Wegen 
der Wichtigkeit dieser typischen, ge
nau verfolgten FaIle seien sie ein
gehender geschildert. 

Bei einem halbjahrigen Saugling mit 
ausgedehntem Ekzem trat nach einer un
klaren Fieberperiode mit Remissionen von 
9 Tagen Dauer (38-390 C) ein Anstieg der 
Temperatur auf 41 0 C in vier Tagen ein. 
Am 4. Tage hatte das Kind bei leichter 
Benommenheit klonische Krampfe. Diese 
Krampfe haben vor allem die rechte Seite 
befallen. Die elektrische Erregbarkeit 
war normal. Nach dem Verschwinden der 
Krampfe unter Chloralhydratwirkung 
zeigte sich eine leichte Parese der rechten 
Seite mit normalen Reflexen. Am deut
lichsten war die Facialisparese. Das Lum
balpunktat (Abb. 51a) ergab an diesem Tage 
(11. 4.) eine Zellzahl von 9/3. Dabei waren 
die EiweifJwerte auf etWJ; das Doppelte der 
Norm angestiegen. Der Zuckergehali betrug 
73mg%. 

Am nachsten Tag (12.4.) wiederholten 
sich die Krampfe. Die Lumbalpunktion 
ergab nun einen slerilen Liquor von rein 
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rneningitischern Typ rnit Leukocytose (6000/.3). Jedoch betrug der Zuckergeholt 50 rng"!o 
(Abb. 51 b). Die klinischen Symptome der Halbseitenaffektion blieben bestehen, aber es 
traten in der Folge keine Krampfe mehr ein. 

Die Fontanelle war sehr stark gespannt, weshalb in den folgenden Tagen (13. 4.-18. 4.) 
weitere Punktionen vorgenommen wurden. Es ergab sich Zangsorn ein Zuruckgehen der 
Eiweif3werte au/ 40 rng"!o (Abb. 51 c und 52). 

In den letzten Tagen (19.4.-23.4.) gab der Liquor ein recht gleichrnaBiges, und wie wir 
an den folgenden Fallen zeigen werden, typisches Bild. Das Gesarnteiweif3 betrug 40-50 rng-"Io 
bei etwa 15 rng-"!o Globulin. Dabei war die Mastixzacke derjenigen sehr ahnlich, die wir von 
der juvenilen Paralyse her zu sehen gewohnt sind (etwa wie Abb. 53 a). ZeUwerte zwischen lOOP 
und 750/."3. Zucker normal. 
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Abb.53. HirnabsceJ3 (s. auch Abb. 51). 

! 
Ge-

GIo- I All.JU- I Zu kef I 
Aussehen Zellen samt-

i eiweiB buhn : mIll I C I 
I mg% mg% I mg% I mg% I 

leicht triibe j 400/3 60 30 I 30 
I 

63 Zisterne I 
gelb, triibe 4600/3 800 300 500 45 Ventrikel rechts

l I 
Eiter: Leukocyten, hohe EiweiBwerte Ventrikellinks 

Daten 

25.4. 
27.4 
27.4. 

In der Folge (24.4. und 25. 4.) zeigte sich am Riicken ein AbsceB, weshalb von weiteren 
Lumbalpunktionen abgesehen wurde. Eine Zisternenpunktion geZang am 25.4. (Abb.53a), 
miBiang jedoch zwei Tage spater. Um trotzdem eine Entlastung herbeizufiihren, da die 
Fontanelle wieder stark gespannt war, wurde zur Ventrikelpunktion geschritten (27.4.). 
Bei der Punktion des rechten Ventrikels wurde ein gelblicher, stark eiweif3reicher Liquor erhalten 
(Abb. 53 b). Die linksseitige Punktion be/arderte reinen Eiter zutage. W iihrend der Inhalt des 
rechten Ventrikels steril war, enthielt der Eiter Staphylokokken. 

Als charakteristisch sehen wir klinisch die Halbseitenlasion an, liquorologisch 
den anfanglichen Befund einer Meningitis sympathica mit Leukocytose und 
relativ hohen Zuckerwerten, das Zuruckgehen der EiweiBwerte mit Auftreten 
der linksgelagerten paralyseiihnlichen Mastixkurve und das Auftreten des 
eiweiBreichen sterilen Begleitexsudates im Ventrikel der nicht betroffenen 
Seite. 

Der zweite Fall betrifft einen 11 Monate alten Saugling, der 5 Tage vor der Aufnahme 
mit Fieber, Husten, Erbrechen erkrankt war. Temperatur 40,50 C. Zunachst kein Lungen
befund. Das Kind war apathisch und reagierte nicht auf die Umgebung. Naselfliigelatmen. 
Weder physikalisch noch rontgenologisch war zunachst ein Lungenbefund aufzudecken. 
Die Lumbalpunktion, die vorgenommen wurde, da das Kind au/ die intracutane Tuberkulin
reaktion positiv reagierte, ergab am 19. 7. einen normalen Be/und. 

In den nachsten Tagen lieB sich klinisch und rontgenologisch eine rechte Oberlappen
pneumonie nachweisen. Die Temperatur sank nach 8 Tagen lytisch auf 37,50 Cab, stieg 
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jedoch nach 3 Tagen wieder an. Es lieB sich nun ein Ubergehen der Pneumonie auch auf 
den rechten Unterlappen nachweisfln. 

Xach weiteren 8 Tagen war bis auf geringe Reste kein pneumonischer Befund mehr 
zu finden. Trotzdem bestanden weiter Temperaturen urn 39° C herum. Es wurde zuniichst 
bei dem schlechten Befinden und der positiven Tuberkulinreaktion an den Beginn einer 
tuberkuliisen Meningitis gedacht, wenn auch sonstige meningitische Zeichen fehlten. 

Die Lumhalpunktion ergab am ii. 8. (Abb. 54 a) 140/3 ZelTen (fast ausschlieplich Leukocyten). 
Die Eiweipwerte waren normal, doch bestand ein Ausfall geringen Grades in den ersten Rohrchen 
der N ormomastixreaktion. Zucker 75 mg%. 

Eine sichere Entscheidung war nach dem Liquorbefund nicht moglich, weshalb nach 
2 Tagen (Abb. 54 b) die Punktion wiederholt wurde. Die Zellen waren wieder fast aus8chlieplich 
Leukocyten. 
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Abb. 54. HirnabsceLl. Lumballiquorbefunde. 

Ge- Glo- Albu-I 
Aussehen Zenen snmt- bulin nlin I Zucker 

elweill I 

mg% mg% mg% j mg% 

Sp. triibe 140/3 I 24 10 14 75 
do. 580/3 30 10 20 71 

klar ! 85/3 60 20 40 66 

Datum 

5.8. 
7.8. 

12.8. 

Am 12_ 8. bildete der Liquor ein ziemlich dickes Fibringerinnsel, wel.ches aber keine 
Tuberkelbacillen enthielt (Abb. 54 c). Leukocytose. Steril. 

Es bestand ein starker Dermographismus. Sonst waren keine meningitischen Zeichen 
vorhanden. In den niichsten Tagen wurde immer der gleiche Liquorbefund mit unwesentlichen 
Abweichungen angetroffen. Immerwar der Zuckerwert normal. Fibringerinnsel war nicht 
mehr vorhanden. 

Das Allgemeinbelinden verschlechterte sich zunehmend. Einmal traten voriibergehend 
Zuckungen der rechten Gesichtshiilfte und des rechten Armes auf. Der Schiidel wurde 
groBer. Die Niihte klafften deutlich. Bei dem bestehenden Liquorbefund, der sich in keiner 
Weise iinderte (Leukocytose, normale Zuckerwerle, miiBig erhohte EiweiBwerte, Normo
mastixzacke) wurde am 22.8. naeh der Lumbalpunktion zur Ventrikelpunktion geschritten. 
Lumbalbefund wie friiher. Aus dem rechten Ventrikel entleerte sich eine grunliche, trube, flockige 
Fliissigkeit, die steril war. Bei der Punktion der linken Seite ergab sich rahmiger Eiter mit 
Staphylokokken (Abb. 55). 

Klinisch fiihrten uns hier die vorangegangenen Erscheinungen zuerst zur 
Alll1ahme einer Meningitis tuberculosa. Der Liquor nahm jedoch in del' Folge 
die Beschaffenheit an, wie wir sie von der Meningitis sympathica her kennen. 
Auch war der Befund lange Zeit hindurch fast gleich. Dabei waren die Zucker
werte auch nie erniedrigt. Das Auftreten von Halbseitensymptomen (KI'iimpfen) 
sowie das Wachstum des Schiidels mit Klaffen der Niihte legte die Annahme 
einer intrakraniellen raumbeengenden Affektion nahe. Wieder fand sich das 
sterile Begleitexsudat im nichtbetroffenen Ventrikel. 
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Abb.55. HirnabsceB (8. Abb.54). 
I Ge- I 
I 

Glo- Alhu-
Kurven Aussehen Zellen samt- bulin min Zucker Datum I Punktionsort eiweiB 

I j mg% mg% mg% mg% : 

-I' klar I 147/3 60 I 30 Ia: 60 22.8. ! lumbal 
--- griinlieh 6000/3 1200. ~oo 48 I 22. 8·1 Ventr~kel r.echts 

Elter, Leukoeyten, hohe EIweIBwerte Ventnkellmks 

Ein dritter Fall kam fieberfrei mit einer Halbseitenaffektion (rechtsseitige spastische 
Parese von Facialis und Extremitaten) zur Aufnahme. Hier handelte es sich urn einen 
8 Monate alten Saugling. Aus der Anamnese ergab sieh, daB das Kind vor zwei Monaten 
eine Pneumonie durchgemacht hatte. Seitdem hat es sich nieht erholt. Die Lahmung 
wurde erst seit wenigen Tagen bemerkt. 

Am 20. 8. wurde die erste Lumha7;punktion bald nach der A u/nahme vorgenommen (Abb. 56 a). 
Der Druck war kaum erooht. Leukocyt08e. Mapig erOOhte Eiweipwerte. Mastixzacke mit 
Aus/all in den ersten ROhrchen. Kulturell steril. 
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Kurven Aussehen Zellen I[ Ge- I Glo-I !Ibu- I I ~am~- bulin - nin I Zucker 
elwClLl I 
mg% mg% mg% mg% I 

Punktionsort I Datum 

-- I klar 144/4 80 I 40 40 [ 60 lumbal 20.8. - -- _.- I klar 95/3 80 40 40 53 lumbal 25.8. 
-.-0- klar 42/3 60 I 40 20 

I 
70 lumbal ,8.9. 

--- ! eitrig - 3300 1500 1800 ' 76 Ventrikel links 11.9. 
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Am 25.8. und 8.9. sehr iihnliche Befunde (Abb. 56 b, c). 
Am 11.9. ururde der linke Ventrikel punktiert. Es fand sich ein steriles Begleitexsudat 

wie in den frilheren Fallen (Abb. 56 d). Rechts gelang es nicht, den Ventrikel zu erreichen. Auch 
war links durch Punktion kein Abscefj zu erreichen. 

Am 12.,18.,26.9. und 11. 10. ururde immer derselbe Lumballiquorbelund erhoben wie vorher. 
Am 14. 10. erfolgte cine erneute Ventrikelpunktion, bei der dieses Mal links in 2 em Tiefe 

Eiter angetroffen wurde. Es waren mit Leiehtigkeit 60 ccm zu entleeren. 1m Eiter Staphylo· 
kokken. 

Bei Besprechung der epidemischen Meningitis fiihrten wir schon einen ahn
lichen Fall an, bei dem nach dem Ablauf del' akuten Erkrankung noch im Lumbal
liquor und im Ventrikel ein Befund iibrig blieb, del' den hier angegebenen fast 
gleich war. Wir mochten deshalb annehmen, daB sich bei diesem Kinde noch 
ein AbsceB gebildet hatte, del' abel' nicht zu lokalisieren war. 

Fassen wir unsere Befunde zusammen, so war einerseits del' Lumballiquor
befund lange Zeit hindurch gleichmiiBig del' einer Meningitis sympathiea, wobei 
mehrmals ein Ausfall in den ersten Rohrchen del' Normomastixreaktion auf
fiel. Dabei waren die Zuekerwerte normal, del' EiweiBquotient reeht hoeh. 
Die anfanglieh hoheren Zellwerte sinken bei haufigeren Punktionen ab, ohne 
daB das klinisehe Bild sieh andert. Das gleiehe beschreibt DEMME. Besonders 
typisch war aber das sterile Begleitexsudat del' nicht betroffenen Ventrikel 
(s. auch STERNBERG, WALTER). 

2. Nicht eitrige, primare Encephalitiden und llleningoencephalitiden. 

AuBel' del' in den letzten zwei .Tahrzehnten haufiger beobachteten epidemisehen 
Encephalitis sehen wir auch immer wieder von Zeit zu Zeit sporadisehe Enee
phalitiden im Kindesalter auftreten. Diese geben teils mehr eneephale, teils 
mehr meningeale klinisehe Zustandsbilder und bieten auch im Liquor nicht 
ganz einheitliehe Formen dar. Abtrennen miissen wir sie von den Encephalitiden 
und Meningoeneephalitiden, die im Verlaufe versehiedener Infektionskrankheiten 
auftreten (s. S. 753). Die Hirnerseheinungen sind durehaus nicht einheitlich. 
Es konnen Symptome von seiten del' Hirnrinde und del' Stammganglien sowohl 
als auch der basalen Kerne vorwiegen. Erst in letzter Zeit hat ECKSTEIN erneut 
versucht, eine kIinisehe Systematik zu schaffen, wobei er betont, daB noch vieles 
problematisch ist und der endgiiltigen Losung harrt. 

a) Epidemisehe Encephalitis. 

Uber den Liquor der epidemisehen Encephalitis macbte 1922 ESKUCHEK 
eingehende Angaben. Das Aussehen war fast stets klar. Geringe Triibungen 
waren durch starkere ZeUvermehrungen (bis 640/3) bedingt. Bei einigen 
Fliissigkeiten best and Xanthochromie. Von den vier Phanomenen der ZeIl
erhohung, Globulinvermehrung, des positiven Ausfalls der Kolloidreaktionen 
und der Zuckervermehrung waren in liber 900/ 0 del' akuten FaIle eines oder 
mehrere vorbanden. Del' Ausfall der Globulinreaktionen war meist schwacher, 
als es die Zellzahl vermuten lieB (cyto-globulinische Dissoziation). Die Goldsol
reaktion ergab meist einen geringen Ausfall in den vorderen Rohrchen (geringe 
linksgelagerte Zacken). Die Wa.R. war stets negativ, del' Zucker in etwa 80% 
der FaIle vermehrt (72-109 mg %). Recht haufige positive Befunde wurden aueh 
noch bei den abgelaufenen Erkrankungen gefunden. Das Bild, welches LEVINSON, 
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STADELMANN, FINDLAY und SmsKIN beschreiben, ist fast das gleiche. Zucker. 
vermehrungen werden von fast allen Seiten erwahnt (FOSTER, BOVERI, DULLIERE). 
Nach Angaben aller Autoren sollen die Chloridwerte normal sein (HANCOCK, 
ESKUCHEN). Fibringerinnsel wurden dreimal unter 59 Fallen von KEMKES 
und SANGER bei Kindem gefunden. Lymphocytose war ein fast regelmaBiger 
Befund. Die EiweiBmengen sollen nach DULLIERE bis 56 mg % hinaufgehen. 
FINDLAY und SmSKIN sahen immer einen Ausfall der Goldsolreaktion ("luischer 
Typ"). Nach NEAL ahneln die Be£unde sehr denen der Poliomyelitif!, sind aber 
etwas schwacher. Wie aus den Arbeiten von ECKSTEIN, VOIGT, STADELMANN, 
KEMKES und SAENGER, MAnER hervorgeht, scheint der Befund im Kindesalter 
nicht anders zu sein als beim Erwachsenen. GemaB den Erfahrungen von 
ESKUCHEN bei abgelaufenen Erkrankungen geben auch BARRE und REYS an, 
daB die Befunde sich bis in den 8. Monat nach Beginn verfolgen lassen. Von 
vielen Seiten wird hervorgehoben,· daB der Liquorbefund keineswegs in den 
ersten Tagen schon voll ausgepragt ist. Ja, am ersten Tage kann ein normaler 
LiquorbefUl'ld erhoben werden. Erst spater treten dann Liquorveranderungen 
auf, manches Mal sogar erst, wenn schon klinisch Besserung zu verzeichnen 
ist. Dies entspricht unseren Erfahrungen bei den sporadischen Encephalitiden. 
Vber eigene Beobachtungen von epidemischer Encephalitis verfligen wir nicht. 
Nach den Schilderungen muB angenommen werden, daB die Befunde die gleichen 
sind wie bei sporadischer Encephalitis, die im nachsten Abschnitt genauer 
beschrieben wird. 

b) Sporadische Encephalitis und Meningoencephalitis. 
Die "sporadischen" Encephalitiden haben auBer ECKSTEIN kiirzlich CITRON, 

SEIDMANN und ZAPPERT noch einmal systematisiert. Sie unterscheiden: 
1. konvulsivisch-toxische Formen, 
2. meningeale Formen, 
3. spastische Formen, 

a) hemiplegische Formen, 
b) diplegische Formen, 

4. den akuten cerebralen Tremor (ZAPPERT), 
5. akute ataktische Formen, 
6. tumorartige Formen:, 
7. bulbare Formen, 
8. encephalo-myelitische Formen. 

Die verschiedenen Krankheits£ormen kommen liber das ganze Kindesalter 
einschlieBlich der Sauglingszeit verstreut vor. Liquorveranderungen konnen 
vollig fehlen (BOTTCHER u. a.). In den meisten Fallen finden sich im Liquor 
Abweichungen von der Norm, haufig aber erst bei einer zweiten oder dritten 
Punktion. So erscheinen uns wiederholte Punktionen unbedingt indiziert. 
1m ganzen ergibt sich, wie schon gesagt, im Liquor dasselbe Bild wie bei den 
epidemischen .Formen. Zellzahlerhohungen kommen von 15/3-500/3 vor. 
Doch gibt es trotz EiweiBvermehrungen auch normale Zellwerte. Meistenteils 
handelt es sich urn kleine Lymphocyten. Der EiweiBgehalt ist kaum jemals 
liber 60 mg % erhoht, meist weit niedriger. Der EiweiBquotient stets unter 1,0. 
Kleine links gelagerte Zacken werden bei der Normomastixreaktion zumeist 
beobachtet. Bei einzelnen Fallen mit hoherem EiweiBgehalt (80-100 mg %) 
stellen sich starkere Mastixveranderungen ein. Die Chlorwerte sind uncharak. 
teristisch: manchnlal sind sie im Anfang etwas erniedrigt, manchmal abcr auch 

Ergebnisse d. Inn. Med. 41. 46 
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recht hoch. Der Zucker ist sehr haufig, wenn auch nicht regelmaBig, erhOht. Die 
Permeabilitat, mit Uranin gepriift, ergibt in einzelnen Fallen eine ganz leicht 
erh6hte Permeabilitat (I : I bis I : 2 Millionen), was wohl mit leichten meningealen 
Reaktionen zusammenhangt. Das Auftreten von Fibringerinnseln wurde von 
uns voriibergehend bei zwei Meningoencephalitiden beobachtet. Gelegentlich 
dokumentiert sich der hamorrhagische Charakter der Encephalitis in einer 
Gelbfarbung des Liquors (Xanthochromie mit positiver Bilirubinreaktion). 
Den Liquorbefund einer konvulsivisch-toxischen Form bei einem Saugling von 
5 Monaten gibt Abb. 57 a, eines akuten cerebralen Tremors Abb. 57 b wieder 
(II Monate alt). 
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Abb. 57. Liquorbefunde bei a) einer konvulsiviseh·toxischen Form dcr Encephalitis und b) einelli 
akuten cerebralen Tremor. 

Kurven Zellen Gesamteiwei13 I Globulin Zucker 
mg% mg% mg% 

a) 40/3 120 

I 
40 80 118 

b) ----- 20/3 30 10 20 73 

Wie langsam sich das Liquorbild entwickeln kann, solI an dem folgenden 
Fall gezeigt werden (Abb. 58). 

Ein 101/ 2 Jahre alter Knabe war vor 6 Tagen mit Kopfschmerzen, Erbrechen und 
Schwindelanfallen akut erkrankt. Die Temperf).tur bewegte sich um 38° C herum. Bei 
der Aufnahme war auEer einem starken Dermographismu$ und einer geringen Nacken
steifigkeit und einem leichten KERNIGSchen Zeichen nichts festzustellen. Am 1. Tage 
(21. 11.) war nur eine leichte Zellerhohung vorhanden. 6 Tage spater (27.11.) war der 

Kurven 

a) ---
b) _0-0-

c) ---

d) 

I 

!riJoung 
o 
7 
2 
3 

/lusj7ockung 

+ 

Datum 

21. 11. 
27.11. 
30. 11. 
19.12. 

}1 J¥ h A 8 76 32 (j~ 728 259 
723 ~5671970 

I 
~ 

D -- ~ F 1lI 
l17 : ..... ........... 1--"":' r ..... 
17 ~. "'- V /' 

~ ...... ..'/ , / , 
u 

Abb. 58. :illeningoencephalitis. 
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Gesamt- I 

I 
I 

Globulin Albumin I Zucker ZeBen ciweiJ3 

I I I mg'% mg% mg% mg% 

25/3 Lymph. 24 8 16 64 
140/3 Lymph. 30 10 20 56 
125/3 Lymph. 50 20 30 81 

7/3 Lymph. 24 8 16 60 
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Befund viel deutlicher. Das Krankheitsbild war immer das gleiche, nur die anfanglichen 
Temperaturen waren abgeklungen. Nach dieser Punktion lie/3 das Erbrechen, das vorher 
haufig vorhanden war, nacho Als es zwei Tage spater noch einmal auftrat, wurde erneut 
punktiert (30.11.). Von nun an kam kein Erbrechen mehr vor. Das Kind wurde rasch 
viillig gesund. Bei einer Nachpunktion nach 3 Woe hen fand sich kein Liquorbefund mehr. 

Von differentialdiagnostischer Bedeutung ist wohl auch noch der folgendfl 
Fall (Abb. 59). 

Es handelt sich urn ein 71/ 2 Jahre altes Madchen, das seit 14 Tagen iiber Kopfschmerzen 
klagt. Seit 3 Tagen kam Erbrechen und Unruhe hinzu. Fieber bis 38° C. Pliitzliches 
Aufschreien. Unruhe. Bei der Aufnahme au/3er einem starken Dermographismus keine 
meningitischen Zeichen. Bei der Anamnese, die einen so schleichenden Verlauf der Krank· 
heit angab, wurde zunachst an eine tuberkuliise Meningitis gedacht. Der Liquorbefund war 
auch sehr verdachtig, doch fanden sich keine Tuberkelbacillen (Abb. 59 a). 2 Tage spater 
wurde ein sehr ahnlicher Liquorbefund erhoben, doch wurden wieder keine Tuberkelbacillen 
gefunden. Auch reagierte das Kind auf Tuberkulin selbst in den hiichsten Dosen (intracutan 
1 : 10) nicht. Uraninging nurin geringvermehrter Menge in den Liquor iiber (1: 2 Millionen). 
Der Chlorwert war hoch (744 mg %). Das Befinden besserte sich rasch, 7 Tage nach der 
Aufnahme war das Kind gesund, trotzdem war noch ein Liquorbefund vorhanden. Nach 
14 Tagen war' er dann verschwunden. 

Kurven 

I 
Datum 

a)--- 29.10. 
b)-.-·- 31. 10. 

c)- -- 5.11. 

o 
7 
2 
3 

}7 fg }z }l/ 8 76 32 fil/ 728 256 
7231/ S67! !I 70 

I . .,J-="", 
1--. 

II I"', V ./ / 1 /II ,/ 1/ i 
JlT ':., /"' ./ 17 

Auif/ocKun!J 

+ Tff 
\ 

---........ 

~/' I 

/" 
1 

WI \ / 
~ / 1!IIl 

\ / 
./"" I IX 

+ 

++ 
Abb. 59. Meningoencephalitis. 

I 
I Ge'l 

Glo· 
I AJ~'I Zucker I Zellen samt- bulin eiweiB 

mg% mg% mg% mg% 

180/3 Ly. 50 24 26 70 Gerinnsel Tbcbac. 0 
100/3 Ly. 30 12 18 40 Gerinnsel Tbc bac. 0 

NaCl: 744 mg% 
10/3 Ly. 36 16 20 51 

1m Verlaufe von Poliomyelitisepidemien sieht man immer wieder vereinzelt 
auch encephale Formen (Polioencephalitis). Diese haben dann stets das gleiche 
Liquorbild wie die Poliomyelitis (S. 731). 

Eine besondere Form stellt die Encephalitis post vaccinationem dar. Bei 
ihr ist ECKSTEIN in einzelnen Fallen der Nachweis des Virus im Liquor gelungen. 

Auffallend haufig wird in der Literatur (s. bei ECKSTEIN) von vollig normalen 
Liquores berichtet. Zum TeiI sind allerdings nur einmalige Punktionen vor
genommen worden. Sonst weicht der Befund nicht von dem ab, den wir auch 
bei anderen Encephalitiden sehen. Wir selbst hatten nur einen Fall in Beob
achtung, der 21/3 Zellen, 50 mg % Gesamteiwei13, 20 mg % Globulin, 68 mg % 
Zucker und eine ganz geringe Mastixzacke hatte (Maximum im 3. Glas bis VI). 

46* 



724 KURT SAMSON: 

Die Liquorbefunde halten verschieden lange Zeit an. Sie ki:innen bereits 
nach drei Wochen vollkommen geschwunden sein. Doch haben wir auch bis 
zu drei Monaten noch geringe Veranderungen gesehen. Bei den postencephalen 
Zustiinden wird meist, wenn der Prozef3 iiber ein halbes Jahr zuriickliegt, kein 
pathologischer Liquorbefund mehr beobachtet. BARRE und REYS sahen bis 
dahin noch deutIiche Befunde. 

3. Littlesche Krankheit. Cerebrale liinderliihrnung. GeburtsHihrnungen. 
Soweit diese Zustande auf einer Geburtsschadigung beruhen, geben sie im 

Anfang einen entspreehenden Liquorbefund (S. 675). Wahrend die peripheren 
Armlahmungen bei der Geburt keinen Liquorbefund geben, ist bei Plexuslah
rnungen, die oft bis ans Mark heranreichen, meist eine Veranderung zu finden. 
Auch wenn sich das Bild einer cerebralen Kinderlahmung an einen encephaIitischen 
Prozef3 anschIief3t, kann zunachst noch Zellzahlerh6hung und geringe Eiweif3-
vermehrung gefunden werden. Spater ist der Liquorbefund immer normal. 
Bestehen daneben noch Krampfanfalle, 30 ist eine deutliche Zuckererhi:ihung 
die Regel. Die Encephalographie (S. 766) gibt manches Mal einen Einblick 
in die Starke der Veranderungen (Porusbildung, Hydrocephalus usw.). 

,4. Hydrocephalus internus. 
Soweit abgelaufene Prozesse vorIiegen, finden wir beim Hydrocephalus kaurn 

pathologische Veranderungen, es sei denn einen erhi:ihten Druck. Bei diesen er
h6hten Druckwerten sind uns haufig recht niedrige Gesamteiweif3werte begegnet 
(14-16 mgOfo). Wir nehmen hier an, daf3 der Liquor infolge veranderter Bildungs
und ResorptionsverhaItnisse sehr rasch zirkuliert, und so sich die Eiweif3arrnut 
des Ventrikelliquors auch auf die Lumbalfliissigkeit iibertragt. Nach Meningi
tiden konnen noch lange Zeit mehr oder weniger starke Zell- und Eiweif3-
vermehrungen vorhanden sein. Auch geringe Abweichungen der Normomastix
reaktion von der Norm werden dann beobachtet. Nicht selten treten im Anschluf3 
an Punktionen eines Hydrocephalus Blutungen auf, so daf3 bei der Wiederholung 
sanguilenter Liquor mit Xanthochromie, Zell- und Eiweif3erhi:ihung gefunden 
wird. Urn einen EinbIick zu erhalten, ob es sich urn einen mit dem Subarachnoideal
raum komrnunizierenden Hydrocephalus oder einen nicht kommunizierenden 
handelt, schlagen DANDY und BLACKFAN die Injektion von Phenolsulfophthalein 
in den Ventrikel vor. Bei der anschlief3enden Lumbalpunktion muf3 bei vor
handener Kommunikation die Fliissigkeit innerhalb einer halben Stunde gefarbt 
sein. Von anderer Seite wird dieses Verfahren abgelehnt, da der Farbstoff sehr 
starke Reizungen hervorruft. Es ist dann besser, 100f0ige Jodka1il6sung (1-2 ccm) 
zu nehmen, die auch leicht im Liquor nachzuweisen ist. LEVINSON bemerkt mit 
Recht, daf3 aIle diese Verfahren nicht unbedingt ni:itig sind. Mif3Iingt die Lumbal
punktion wiederholt, so ist mit Sicherheit ein Verschluf3 am Ausgang des 4. Ven
trikels anzunehmen, d. h. es ist iiberhaupt keine Kommunikation vorhanden. 1st 
nur ein Verschluf3 zwischen den ersten zwei oder drei Ventrikeln und dem vierten 
vorhanden, so findet sich noch Liquor im Lumbalkanal, da ja der vierte Ventrikel 
sein eigenes Plexussystem hat. In diesem FaIle ist eine Lufteinblasung indiziert. 
Laf3t sich die Luft ri:intgenologisch im Schadel nachweisen, so ist die Verbindung 
zum Subarachnoidealraum sichergestellt, denn nach unseren Erfahrungen gibt 
es bei bestehendem Hydrocephalus und vorhandener Kommunikation keine 
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Versager bei der Luftfiillung. 1st jedoch die Darstellung der Ventrikel nicht 
moglich, so besteht ein nichtkommunizierender Hydrocephalus. 

Dber latente hydrocephale Zustande (auch bei Rachitis) berichtet KOEPPE. 
Er will mitder Lumbalpunktion in einigen Fallen auch gute therapeutischeErfolge 
erzielt haben. KNOPFELMACHER und MAUTNER sahen bei Hydrocephalus ver
schiedenster Genese verlangsamte Resorption von Urotropin und Serum aus 
dem Liquorraum. Schon im Abschnitt iiber die Liquorphysiologie (S. 580) 
wurden einige Angaben gemacht, die die Entstehungsursachen des Hydrocephalus 
betrafen. AuBer den Verschliissen der AbfluBwege muB an eine vermehrte 
Liquorproduktion und an eine verschlechterte Resorption, jedenfalls an ein 
MiBverhaltnis dieser beiden GroBen zueinander gedacht werden. So kann z. B. 
auch eine Kompression der abfiihrenden Venen (Vena magna Galeni) zu Stau
ungen im Plexusgebiet und vermehrter Liquorproduktion Veranlassung geben. 

5. Hirntumoren. 
Die Mehrzahl der Hirntumoren des jugendlichen Alters sind Kleinhirn

oder Kleinhirnbriickenwinkeltumoren und haben ihren Sitz in der hinteren 
Schadelgrube. Da bei der bekannten Gefahrlichkeit des Eingriffes in diesem 
FaIle recht haufig von der Punktion abgesehen wird, sind unsere Kenntnisse 
iiber das Verhalten des Liquors nur beschrankte. Den Vorzug verdient in allen 
Fallen die Zisternenpunktion. Man lagert den Kranken am besten auf diejenige 
Seite, auf der der Tumor vermutet wird. Auch leichte Beckenhochlagerung bei 
der Punktion ist anzuraten (CURSCHMANN). Man verringert so die Gefahr des 
Vorfalls des Tumors zum Hinterhauptsloch zu mit der lebensbedrohenden Kom
pression der Oblongata. Langsames Ablassen der Fliissigkeit ist dringend geboten. 

Soweit unsere Erfahrungen reichen, ist mit DEMME, SPURLING, LEVINSON U. a. 
zu sagen, daB die Befunde weitgehend von Bau, Verhalten und Lage des Tumors 
abhangen, ohne daB bisher aus dem Liquorbefund ein SchluB auf Sitz und Art 
moglich ist. Insbesondere spielen die Beziehungen zu den Meningen eine Rolle. 
Solange die Meningen nicht erreicht werden, ist auch ein starkerer Liquorbefund 
kaum zu erwarten. Da aber die Tumoren im Kindesalter, was ihr histologisches 
Verhalten anbetrifft, meist als gutartig zu bezeichnen sind, so ist auch das 
infiltrierende Wachstum und damit die Mitbeteiligung der Meningen selten. 
Hierzu kommt noch, daB Blockaden im Subarachnoideal-, resp. Ventrikel
system vorkommen konnen und den Liquorbefund in bedeutendem MaBe 
beeinflussen (s. unten). 

Wir haben nur geringe Zellzahlerhohungen gesehen (bis 43/3). Die Regel 
scheint das Fehlen jeglicher Zellreaktion zu sein. Andere Autoren geben gleich
falls nur geringe Werte an. Von KAFKA, LEVINSON u. a. wurde auf das seltene 
Auftreten von Tumorzellen aufmerksam gemacht. Vollig negative Befunde sind 
selten. So gibt die EiweiBrelation meist leicht erhohte Werte (s. Abb. 29). 
Wir fanden selten iiber 40 mg %. Der EiweiBquotient lag unter 1,0. Die 
Mastixreaktion hatte bei unseren Fallen teilweise einen vollig negativen Aus
fall. In anderen Fallen fanden sich ganz kleine Zacken im vorderen Kurven
teil, odeI' es war die normalerweise vorhandene leichte Triibung (2. und 3. Rohr
chen) mehr zur Mitte hin verschoben (4.-6. Rohrchen), wobei auch die EiweiB. 
werte erhoht waren. Bei hoheren EiweiBwerten findet man auch recht weit rechts 
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gelagerte Zacken ("Meningitiszacken"). Del' EiweiBquotient bewegte sich zwischen 
0,3 und 0,7. 

Vereinzelt wird auch Xanthochromie beschrieben (LANGE, AYER). KAFKA 
sah VOl' allem Vermehrung del' Albumine. DEMME beschreibt eine ganze Reihe 
von Befunden. Die meisten entsprechen etwa dem oben skizzierten Bilde. Ver
gleichende Punktionen und Untersuchungen des Ventrikelinhaltes ergaben teils 
starkeren Befund im Ventrikel, teils im Lumballiquor. Dabei war del' Lumbal
liquor stets verandert, nicht abel' derVentrikelliquor. Einen unserer Vergleichs
befunde zeigt Abb. 29. 

Die Zuckerwerte haben wir gleich anderen meist verhaltnismaBig hoch 
gefunden (72-90 mg%). 

Nach Rontgenbestrahlungen mit Besserung des klinischen Bildes wurde ein 
Kind von uns nachuntersucht. Del' anfangliche geringe Befund war ver
schwunden. 

a) 
b) 

c) 
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Abb.60. Hirntumor (s. auch Abb.61a-d). 
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1m gel ben Liquor des rechten Ventrikels keine Hakchen. 

Fiir die Diagnose del' Hirntumoren scheint uns die Encephalographie sehl' 
wichtig zu sein. Sie vermag einerseits iiber vorhandene Blockaden im System 
Auskunft zu geben, andererseits Lokalisationen zu ermoglichen. Wenn eine 
Fiillung vom Lumbalkanal nicht moglich ist, ist die Ventrikelpunktion indiziert. 

Ein lljahriges Madchen litt seit F/2 Jahren an Halbseitenerscheinungen links. 
Urspriinglich bestand Stauungspapille und das Kind wurde rontgenbestrahlt. 
Voriibergehend trat Besserung des Allgemeinbefindens ein. Jetzt wurde das 
Kind wegen niichtlicher Unruhe, Brechens und Zunahme del' Halbseiten
symptome wiedergebracht. Es bestand eine linksseitige Parese von Arm, Bein 
und Facialis. Die linke Hand stand in geringer Krallenstellung, del' linke FuB 
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in Spitz£uBstellung. Die Sehnenreflexe waren gesteigert. FuBklonus und 
Babinski, Ataxie und Adiadochokinese links. Geringe Herabsetzung der Schmerz-, 
Temperatur- und Beriihrungsempfindungen links. 

Jltf/lrikf/ rl!cllls 
It/fluor gt/b) 

u 

JlenlriA-d linKs 
(Lif/uor K/trrj 

Abb. Gla bis d. Cystische Erwciterung des rechten Vcntl'ikels dureh Verschluf.l des Abfluf.lwegeR 
(Trunor n. " Stark erweiterter reehter Vcntrikel. der sieh bis unter die Zentralpartie des linken. 
lIlaf.lig erweiterten Ventrikcls erstreekt. Vorderaufnahme liegcnd. b Schema zu a mit Liquor· 
befunu (s. a. Abb. 60). e Vorderaufnahme sitzend. d Seitenaufnahme sitzend. A beide Ventrikel 

iibereinander projiziert. B hintere Partie des starker crweitertcn reehten Ventrikels. 

Nach der Lumbalpunktion war 'lor 2 Monaten eine Encephalographie vor
genommen worden. Trotz Ersatz von etwa 120 ccm Liquor waren die Ventrikel 
nicht zu fiillen gewesen. Nunmehr wurde zuerst eine Lumbalpunktion vorgenom
men (Abb. 60a) und dann in Avertinnarkose links ein feines Bohrloch am Schadel 
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angelegt, und der Ventrikel von der Schadelkuppe aus direkt punktiert. Es floB 
zuerst reichlich klarer Liquor ab (Abb. 60 b). Spater wurde die Nadel etwas 
tiefer eingestoBen und gelbe Fltissigkeit erhalten (Abh. 60 c). Beide Male wurde 
Luft injiziert. 

Die Liquorbefunde gibt Abb. 60 a-c wieder. Der Lumballiquor zeigte einen 
geringen Befund, wie es oft bei Tumoren der Fall ist. Der Ventrikelliquor, 
der zuerst gewonnen wurde und klar war, ergab ein vollig negatives Resultat. 
Die zuletzt gewonnene gelbe Ventikelfltissigkeit hatte bei ganz geringer ZeIlzahl 
sehr hohe EiweiBwerte. Diese Fltissigkeit gerann in del' nachsten Stunde zu einer 
starren Saule. 

Die Deutung der Befunde gelang mit Hilfe der Encephalogrammbefunde 
(Abb. 61a-d). In der Vorderansicht liegend (Abb. 61a) wurden zwei Hohlraume 

a b 
Abb. 62 a und b. Aufnahmen des Kindes von Abb. 61 naeh 14 Tagen. a Vorderaufnahmo sitzend. 
b Seltenaufnahme sitzend. Liquorspiegel in beiden Ventrikeln, die sieh teilweise wieder geflillt 

haben, noch sichtbar. 

dargestellt. Der linke Ventrikel (s. auch Schema Abb. 61b) war etwas erweitert, 
der rechte sehr stark. In der Vorderansicht sitzend (Abb.61c) konnten die 
beiden Hohlraume mit Fltissigkeitsspiegel aufgezeichnet werden. Die Seiten
aufnahme zeigt Abb. 61d. 

Eine Deutung ist nur so moglich, daB zunachst der linke Ventrikel, der 
normalen Liquor enthielt, punktiert worden ist. Danach wurde beim tieferen 
Einstechen der stark erweiterte rechte Ventrikel (mit Cyste 1) getroffen, der 
sich zum Teil tiber die Mittellinie hinaus bis unter die Pars medialis des linken 
Ventrikels erstreckte. Hierbei wurde eine gelbe eiweiBreiche Fltissigkeit gewonnen, 
bei der es sich um ein typisches Stauungsphanomen handelt. Es ist nicht nur 
zum VerschluB der Abfuhrwege aus dem rechten Ventrikel gekommen, sondern 
auch zu einer Abklemmung der PlexusgefaBe. Hierdurch trat die eiweiBreiche 
Stauungsfltissigkeit auf. Es muB angenommen werden, daB der VerschluB 
des rechten Ventrikels in der Nahe des Foramen Monroi stattgefunden hat. 

Nach der Punktion, die ohne Zwischenerscheinungen vertragen wurde, 
ftihlte sich das Kind wohler, es brach nicht mehr, Kopfschmerzen und nachtliche 
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Unruhe waren verschwunden. Die Funktion del' linken Extremitaten besserte 
sich etwas. Noch 14 Tage spater waren deutlich die beiden Fliissigkeitsspiegel 
mit dariiberstehender Luft festzustellen (Abb. 62a, b). 

6. Debilitlit, Imbezillitlit, Idiotie. 
Wir haben lliemals von der Norm abweichende Befunde erhalten, es sei 

denn, daB ein Hydrocephalus vorlag, wobei die EiweiBwerte erniedrigt waren. 
Auch aus der Literatur sind mit einer Ausnahme keine FaIle zu ersehen, bei denen 
bei angeborenen Formen der geistigen Schwache, ob sie nun mit normalem 
odeI' miBgebildetem Schadel und Hirn einhergingen, pathologisch veranderte 
Liquores el'halten wurden. Dies gilt natiirlich nur mit AusschluB der luischen 
El'krankungen. 

Bei familiiirer amaurotischer ldiotie wurde von LEVINSON ein normaler Liquor 
erhalten. 

RIDDEL und STEWART behaupten, daB sie ohne anderen Befund bei 55 Kindern 
mit mongoloider ldiotie einen Ausfall der Goldsolkurve gesehen haben. Die 
Autoren schlie Ben daraus, daB bei dieser Krankheit die Lues einen atiologischen 
Faktor darstellt. STEVENS hatte 2 ahnliche Befunde, zum Teil sogar erhohte 
EiweiBwerte und in 11 % eine positive Wa.R. Nie war jedoch eine Pleocytose 
vorhanden. Wir verzeichneten immer nul' negative Befunde bei diesel' Krankheit 
(10 FaIle). LEVINSON gibt auch normales Liquorverhalten an. Es muB angenom
men werden, daB RIDDEL und STEWART mit einem iiberempfindlichen Goldsol 
gearbeitet haben. Aber selbst wenn dies nicht der Fall sein soIlte, so ist aus 
diesem Resultat noch keinesfalls allgemein der SchluB auf Lues angangig. Viel
mehr scheillt nur bei einem kleinen Teil der FaIle Lues congenita eine Rolle zu 
spielen. 

Bei den mit Krampfell einhergehenden Formen finden sich wahrend der 
Anfalle zumeist Zuckererhohungen (bis 120 mg%). 

Von der Encephalographie ist zur weiteren Aufklarung del' Hirnveranderungen 
Gebrauch zu machen. 

7. Millbildungen. 
Meningocelen, Meningoencephalocelen, Meningomyelocelen, fiihren nicht zu 

Abweichungen von der normalen Liquorzusammensetzung, wenn die Haut 
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Abb. 63. Liquorbefund bei Meningomyelocele (Spina bifida). 
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iiber diesen geschlossen ist. Haufig jedoch gehen diese MiBbildungen mit einem 
unvollstandigen VerschluB der Haut einher, oder diese ist pergamentartig und 
durchscheinend. In solchen Fallen findet man als Inhalt eine Fliissigkeit, 
die steril ist, aber erhohte EiweiBwerte, erhohte Zellzahl, nicht selten auch 
etwas Fibrin enthalt (Abb. 63b). Diese Erscheinungen sind als Ausdruck einer 
meningealen Reizung aufzufassen (Meningitis sympathica), die aber auf den 
Ort der MiBbildung beschrankt ist. An anderen Orten des Subarachnoideal
raurnes (z. B. zisternal, wenn es sich urn eine Meningomyelocele handelt) finden 
sich dann keine Veranderungen (Abb. 63). 

8. Chorea minor. 
Untersuchungen liegen von verschiedenen Seiten vor. DUPRE und CAMUS 

geben geringe Lymphocytose an. MORSE und FLOYD, TAILLENS, LEOPOLD und 
BERNIIARD, sowie LEVINSON, ROHR, SALOMON fanden keine Abweichungen 
von der Norm. Nur war der Druck steis erhoht. Dieser Ansicht schlieBt sich 
auch KAFKA an. DEMME berichtet von einem Kinderliquor mit aufs doppelte 
der Norm gestiegenem EiweiBgehalt bei niedrigem EiweiBquotienten (0,12) 
und normaler Zellzahl. Wir selbst haben nur Zellzahlen bis 10/3 gesehen. Doch 
war zumeist - aber nicht stets - das EiweiB bis 30 mg% erhoht. Die Normo
mastixreaktion war negativ, der Zuckerwert normal. In einigen Fallen wurden 
auch Liquoruntersuchungen unter der Nirvanoltherapie vorgenommen, um zu 
entscheiden, ob sich an den Meningen bei Auftreten des Arzneiexanthems Prozesse 
abspielen. Das ist nicht der Fall. Der Liquorbefund kehrt iibrigens nach 
Abklingen der Krankheit schnell zur Norm zuriick. 

9. Epilepsie. 

N ach KAFKA sollen bei Erwachsenen teils leicht erhohte, teils leicht erniedrigte 
Werte vorkommen. DEMME fand bei der Mehrzahl normale EiweiBwerte, bei 
20-30% war eine Erhohung festzustellen und bei zwei Fallen eine Erniedrigung. 
LEVINSON gibt Befunde von OSNATO, Krr.LIAN sowie GARCIA und MATTICE 
wieder, die Erhohungen der GesamteiweiBmenge bis 50 mg% angeben. 

Eine ganze Reihe von Autoren haben sich mit anderen Liquorstoffen 
beschaftigt (s. bei KAFKA). Leichte Zuckererhohungen sind beschrieben worden 
(wie bei allen Krampfzustanden). Auch der Milchsauregehalt solI zeitweilig, 
besonders nach dem Anfall, vermehrt sein. Der Harnstoffspiegel solI nach 
LESNE und GASCARD erhoht sein, was differentialdiagnostisch gegeniiber der 
Hysterie zu verwerten ist. Konzentrationsanderungen sind von verschiedenen 
Seiten beschrieben worden (RIEBELING). 

Soweit unsere Untersuchungen reichen, haben wir im Kindesalter meist 
eine normale Fliissigkeit erhalten. Nur vereinzelt wurden leichte Albumin
veranderungen beobachtet. Einmal sahen wir eine EiweiBerniedrigung. Hier 
handelte es sich nach dem Encephalogramm um einen okkulten Hydrocephalus . 
. Jedoch ist mit diesen Untersuchungen das Gebiet noch keineswegs erschopfend 
bearbeitet. Vor allem bedarf es noch sehr ausgedehnter Untersuchungen der 
ionalen Verhaltnisse sowie der organischen, nicht eiweiBhaltigen Korper. Eine 
Stiitze zur Klassifizierung der verschiedenen Epilepsieformen ist das Encephalo
gramm, welches Hirnveranderungen aufzudecken vermag. 
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10. lUultiple Sklerose. 
Das Leiden ist im Kindesalter so selten, daB von vielen Seiten sein Vor

kommen sogar bestritten wird. Beim Erwachsenen wurden deutliche Befunde 
recht oft erhoben. So beschrieb ESKUCHEN geringe Pleocytose, maBige Globulin
erhohungen bei relativ starken Kolloidreaktionen (starkere, links gelagerte 
Kurven). GREENFIELD und CARMICHAEL zahlten bis zu 30 Zellen im Kubikmilli
meter bei sehr geringen, ja oft fehlenden EiweiBerhohungen. Die Goldsolreaktion 
war jedoch nur in 7% negativ und gab teils kleine Zacken, teils Paralyse
kurven (s. unten). STERNBERG glaubt auf Grund eingehender eigener Unter
suchungen und Mitteilungen aus der Literatur, daB wohl 90% positiver Resultate 
zu erhalten sind. DEMME fand nur in 6% einen ganz normalen Liquor. In 80% 
waren die EiweiBwerte (EiweiBrelation) erhoht. Nur in 44% fand sich auch eine 
Mastixzacke. Er glaubt, daB die Goldsolreaktion bei dieser Erkrankung sich 
der Mastixreaktion uberlegen zeigt. KAFRAs Untersuchungsergebnisse standen 
denen der luischen Zentralnervensystemerkrankungen am nachsten, doch war 
die Wa.R.· stets negativ. 

Zellen 

4/3 

7hJOfJ"!! 
o 
7 
2 
3 
9 

J7 ;h Jz A 9 76 32 fiQ 728 256 

[~ltU LU+H 
Abb.64. ll'lultiple Sklerose. 

Gesamteiwei13 
IUg% 

30 

Globulin 
mg% 

10 

Albumin 
mg% 

20 

Zucker 
mg% 

66 

Wir haben ein Kind von 10 Jahren langere Zeit beobachtet, das nach seinem 
klinischen Verhalten wohl an einer multiplen Sklerose litt. Bei ihm wurden 
wiederholt im Laufe eines Jahres nur recht geringe Befunde erhoben (Abb. 64). 

c. Der Liquor bei RiickenmarkRerkrankungen. 
1. Poliomyelitis acuta anterior. 

Die von uns untersuchten Faile verteilen sich auf aIle Altersklassen des 
Kindesalters. Immer war der Liquorbefund ziemIich der gleiche, so daB eine 
Beeinflussung des Resultates durch das Alter nicht angenommen werden kann. 
In allen akuten Fallen ergab sich ein Liquorbefund (vgl. DEMME, ENGEL 
und SEGALL, HESSLER, LEVINSON, NETTER, REGAN, REGAN und CHENEY, 
WALLGREN). Dieser Liquorbefund wurde auch von WALLGREN bei "asep
tischen Meningitiden" zu Epidemiezeiten gefunden, weshalb er diese Formen 
auch zur Poliomyelitis zahlt. NETTER spricht von meningitischen Formen 
der Poliomyelitis. In Ubereinstipunung mit anderen mussen wir auch einzelne 
Krankheitsbilder, die vorwiegend cerebrale Symptome hatten und zu Epidemie
zeiten mit dem typischen Liquorbefund vorkamen, auf den gleichen atiologischen 
Faktor zuruckfuhren (Polioencephalitis). 
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Der Liquor war fast immer klar. Weder haben wir irgendwelche Farbtone 
gefunden, noch starkereTriibungen. In einzelnenLiquores ergab sich beim Stehen 
ein feines Fibringerinnsel wie bei den tuberku16sen Meningitiden, was auch 
von anderer Seite beobachtet wurde. 

Die Zellzahl war stets erhoht. Einige Male wurden zwar nur Grenzwerte von 
9/3-15/3 erreicht; in der Regel jedoch ergab die Auszahlung Werte von 50/3 bis 
300/3 im Kubikmillimeter. Die hochste von uns beobachtete Zahl war 2400/3. Bei 
solch vereinzelten hohen Zellzahlen war auch bisweilen eine Spur Triibung 
bei genauer Betrachtung aufzudecken, zumeist waren die kleinen Lymphocyten 
in der Uberzahl vorhanden. Nur selten fand sich im Beginn ein Uberwiegen 
der Leukocyten. In den ersten Tagen betrug der Prozentsatz der Leukocyten 
an der Gesamtzahl etwa 10-30%. In spateren Stadien waren fast ausschlieBlich 
Lymphocyten vorhanden. Die Pleocytose stand in keinem Verhaltnis zu den 
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Abb.65. Kurve der Plcocytose bei einem PoIiomyeIitisIiquor mit Rezidiv zwischen dem 20. und 28. Tag. 

iibrigen Liquorveranderungen. Sie war die Erscheinung, die sich am schnellsten 
wieder zuriickbildete, wobei jedoch nach 1-2 Wochen noch voriibergehende 
Anstiege beobachtet wurden. Die Zellzahlen nehmen in den ersten 3-5 Tagen 
gewohnlich zu, wie iiberhaupt ahnlich wie bei den Encephalitiden in den ersten 
Tagen oft geringere Befunde vorhanden waren als zwischen dem 3. und 6. Tage. 
Abb. 65 zeigt den Anstieg der Zellzahlen bei einem Kinde von 4 Jahren, welches 
nach 1 tagigem Fieber mit einer Lahmung des rechten Beines zur Aufnahme 
kam. Am 16. Tage waren die Zellwerte fast normal; zeigten dann aber noch 
einmal den schon erwahnten voriibergehenden, erneuten Anstieg, der jedoch 
nicht die Regel ist. Weitere Verlaufsformen s. unten. 

Niemals wurde eine deutliche EiweiBvermehrung vermiBt. Die PANDY
Reaktion war schwach bis deutlich positiv. Die Phase I in der Regel schwach 
positiv, vereinzelt negativ. Die WEICHBRoDT-Reaktion war fast immer negativ, 
manches Mal eben angedeutet, aber immer schwacher als die Phase 1. Am ein
deutigsten waren die EiweiBveranderungen durch die EiweiBrelation nach
zuweisen. Bei den relativ geringen Ausfallen d~r Globulinreaktionen ist sie hier 
von unschatzbarem Wert. Das GesamteiweiB betrug zwischen 30-60 mg% 
in den ersten vier Tagen. SpateI' blieb es auf dieser Rohe oder stieg auch 



Die Liquordiagnostik im Kindesalter. 733 

voriibergehend auf 80 mg% an. Nach den ersten vier Tagen eingelieferte Faile 
zeigten auch in der Regel hahere EiweiBwerte als die friih eingelieferten. Es 
scheint also in den ersten 8 Tagen EiweiBzunahme im Liquor keine Seltenheit 
zu sein. Danach blieb der EiweiBgehalt urn 60 mg% herurn stehen, urn spater 
sehr langsam zur Norm zuriickzukehren. Immer war mebr Albumin als Globulin 
vorhanden, und der EiweiBquotient bewegte sich zwischen 0,3 und 0,8. Gerade 
deutliche Albuminvermehrung mit geringer Globulinzunahme ist bei der Polio
myelitis recht haufig, wodurch die GesamteiweiBbestimmung gegeniiber den 
einfachen Globulinreaktionen an Bedeutung gewinnt. . 

Nie fehlte auch ein Ausfall in der Mastixreaktion im akuten Stadium. Den 
positiven Ausfall der Goldsolreaktion beschreiben REGAN, sowie LITVAK und 
REGAN. Die Kurven erreicbten einen geringen Starkegrad und erstreckten 
sich nur iiber wenige Glaser. Die links gelagerten Kurven iiberwogen. Ausfalle 
vom meningitischen Typ waren selten. 1m Laufe der Erkrankung wechselte 
der Ausfall der Reaktion manches Mal und wurde auch starker, ohne daB sich 
in den Ges'amteiweiBwerten Unterschiede zeigten. 

Die Zuckerwerte waren teils normal, teils deutlich erhaht, teils auch recht 
niedrig. Die Normwerte waren die haufigsten, die niedrigen Zahlen recht selten 
(von 40-85 mgO /0)' lliSSLER spricht ihnen eine prognostische Bedeutung zu. Bei 
Werten von 70-80 mg% sah er 9,5% Todesfaile, bei 80-90 mg% 46%, bei 
90-100 mg% 58% und bei iiber 100 mg% auch 100% Todesfalle. Der Chlor
gebalt war stets normal. 

Tabelle 19. Zell·, EiweiB· und Zuckerwerte bei der Poliomyelitis im Beginn 
der Krankheit (s. auch Abb. 66). 

Fall 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

1 Krank-I heits-
tag 

2. 
3. 
4. 
4. 
5. 
7. 
8. 
8. 

Alter Zellen 
Jahre 

2-6 2400/3 
5-4 
0-7 
1-7 
0-10 
5-9 
0--9 
4-0 

l?iiblJng 
o 
7 
2 
3 

247/3 
364/3 
718/3 
118/3 

9/3 
64/3 
34/3 

I 
Gesamt· 
eiweiJ3 

I mg% 

I 
50 
40 
40 
40 
40 
50 
80 
60 

I I I 

Globulin Albumin Zucker 
rug% mg% mg% 

24 36 51 
10 30 68 
10 30 70 
18 22 56 
12 28 65 
20 30 70 
24 56 83 
20 40 84 

76 32 6~ 728 256 
6 J 9 70 

I 
I 

Abb.66. Poliomyelitis, Normomastixreaktion zu Tab. 19. 

l\lastixrcaktion 

--- --
_0-0-·-0-0--

1-'-"-"-"-

Fall 1: -- Fall 4: - - - Fall 5: -.-.- Fall 6: 

Soweit die Permeabilitat der Meningen mit Uranin gepriift wurde, ergab 
sich im akuten Stadium der ersten 8 Tage eine leichte Vermehrung des in den 
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Liquor ausgeschiedenen Farbstoffes (1 : 1 bis 1 : 2 Millionen). SpateI' war die 
Permeabilitat immer normal. Dber die WEIL-KAFKAsche Hamolysinreaktion 
berichtet TACCONE. Er sah einen positiven Ausfall hinsichtlich des Normal
amboceptors, wahrend Komplement immer fehlte. Die Wa.R. ist immer 
negativ. 

Tabelle 19 gibt einige Werte aus del' Anfangszeit del' Krankheit wieder, 
zu einzeInen Fallen finden sich in Abb. 66 die Normomastixkurven. 

Soweit die Kinder lange genug in Beobachtung blieben, konnten zwei Monate 
hindurch noch deutliche Veranderungen nachgewiesen werden. REGAN und 
CHENEY sahen bei klinischen Nachschiiben sogar noch nach 5 Jahren Ver
anderungen. Sonst fanden sie, daB nur in 3 von 21 Fallen del' Liquor VOl' del' 

Krank· 
heitstag 

3. 
4. 

11. 
15. 
27. 
35. 

hib/lng 
o 
7 
2 
3 

/!/lsf!oCK/lng 

+ 

+ 

}! f;; Jz A 9 75 32 0# 728 255 
723 #,57!970 

I .= .. 
D -:? 

_. 
// 

DI - .~ /' 
IY 

"- -... -. ~ 17 

'~ ~ / 1,/ 
III V ""'-,V 
Iff 

Abb.67. Verlanfsform einer Poliomyelitis. 

I I 
I 

Gesamt· 

I Kurven Datum eiweiB Globulin Albumin 
mg% mg% mg% 

31. 7. 40 10 30 
----- 1. 8. 50 20 30 

8.8. 60 20 40 
12.8. 60 24 36 

-.-.. ~-.-.- 24.8. 40 10 30 _ .. - .. - .. - .. - 2.9. 40 10 30 
I i 

I 

ZelIen Zucker 
mg% 

247/3 68 
140/3 72 
86/3 72 
15/3 88 
4/3 48 
5/3 67 

8. Woche wieder vollig normal wurde. Del' Riickgang del' Liquorsymptome 
erfolgt sehr gleichmaBig und gesetzmaBig und ohne Bezug auf den Riickgang 
del' Lahmungen (Abb. 67). Er zeigt nur an, in welcher Zeit del' aktive ProzeB 
ZUlli Stillstand kommt. Entsprechend del' Schwere des Krankheitsbildes geht 
dies einmal schneller, einmal etwas langsamer, abel' immer in derselben Reihen
folge. 

Die Zellzahlen kehren urn den 16.-20. Tag zur Norm zuriick, wenn nicht 
noch kleine Nachschiibe kommen (s. oben). 

Die Mastixzacke, die entsprechend den EiweiBwerten zunachst an Intensitat 
zunimmt, ist meist noch bis zum 20. Tage recht deutlich ausgepragt. Danach 
verschwindet sie etwa urn die Wende des ersten Monats nach Beginn del' Erkran
kung. Nur wenn in del' Zwischenzeit wiederum Rezidive auftreten, ist sie ent
sprechend langer vorhanden. 

Die EiweiBerhohungen halten sich am langsten. Wir haben hier nur zwei 
Beispiele angegeben. Doch ist dies an groBem Material zu belegen. 1m Laufe 
del' ersten W oche nehmen sie in der Regel zu und erreichen einmal im Beginn, 
(Abb. 67) einmal am Ende derselben (Abb. 68) ein Maximum. Damit zusammen 
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fiiJIt die Verstarkung des Mastixausfalls. Festgestellt haben wir die EiweiB
erhOhung noch am 41. Tag (40 mg%), 47. Tag (30 mg%), 51. Tag (40 mg%) , 
62. Tag (28 mg%) ohne Ausfall der Mastixreaktion. Mit dem Anstieg des Ei
weiBes geht ein starkerer Anstieg der Globuline als der Albumine einher, so daB 
zunachst der EiweiBquotient auch gr6Ber wird. Spater geht dann das Globulin 
schneller zuruck als das Albumin, und der EiweiBquotient sinkt wieder abo Zeitlich 
ist das naturlich nicht bei allen Fallen gleich, doch kann man daraus mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit auf die Dauer der Erkrankung schlieBen, denn 
nach der dritten Woche ist meist der EiweiBquotient wieder niedrig. 1st er 
noch hoch, so liegen entweder frische Prozesse vor, d. h. der Verlauf ist ein 
besonders protrahierter gewesen, oder es sind Exacerbationen aufgetreten. 

Krank· 

I heit.tag 

8. 
10. 
13. 
17. 
25. 
32. 

hiuvng 
o 
1 
2 
3 , 

AviflocKvng 

+ 
+ 

}7 fo; h j, 8 16 32 G~ 128 25G 
1lJ QS671970 

I .. = -D r"'-' . ...--. ./ .~;;-
J/l r---::::: .... ./ /' 
lY 
Y .1' / 

'. '\ V ./ / ~ / VI " 17':"" 
~ 

Abb.68. Verlaufsform einer Poliomyelitis. 

Gesamt· 

I 
Korven Datum elweiB Globulin AlbumIn 

mg% mg% mg% 

30.8. 30 lO 20 
----- 2.9. 80 30 50 

5.9. 70 30 40 
_0_0_0_0- 9.9. 60 20 40 

17.9. 50 

I 
15 45 

- .. -"-.. - .. -- 24.9. 30 8 22 
i i I 

Zellen Zucker 
mg% 

81/3 23 
64/3 62 
71/3 63 
36/3 60 
18/3 78 
12/3 53 

2. Polyneuritis und "periphere" Neuritiden. Herpes zoster. Tetanus. 
Polyneuritiden sind im Kindesalter eigentlich nur im AnschluB an Infektions

krankheiten (vor allem Diphtherie) bekannt. Wir werden sie in den entsprechen
den Kapiteln noch genauer besprechen. DEMME hat sehr eingehend uber diese 
Affektionen berichtet. Wir k6nnen hier nur eine tlbersicht geben. Es ergeben 
sich scheinbar sehr iihnliche Liquorbilder wie bei der Poliomyelitis. Nur wird 
die Zellerhohung meist vermiBt. DEMME sagt aber, daB vieles dafiir spricht 
(friih beobachtete Kranke) , daB im Beginn dieser Erkrankungen auch starkere 
Pleocytosen vorhanden sind. Dementsprechend ist, wie in den entsprechenden 
Stadien der Poliomyelitis, auch der EiweiBquotient auffallend niedrig. 

Beim Herpes zoster sind meist noch betrachtliche Zellzahlerhohungen fest
zustellen. Bei dem gewohnlichen Ischiasleiden sind EiweiBerhohungen oft zu 
verzeichnen, manches Mal auch geringe Zellerhohungen (bis 12/3). 

Wichtig ist, daB auch die akuten Facialislahmungen, die bisher teilweise 
als rheumatische bezeichnet wurden, mit solch einem Liquorbefund einhergehen. 

Wir mochten aus DEMMES und unseren Befunden (s. auch Diphtherie) folgendes 
herauslesen: 
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Frischer ProzeB hat Zellvermehrung, teils sogar anianglich Leukocytose 
zur Folge. Dabei sind die EiweiBwerte schon deutlich erhOht, der EiweiBquotient 
im Beginn noch niedrig, die Mastixzacke gering. Bald wird der EiweiBquotient 
groBer, die Mastixzacke starker. Spater wird die Mastixzacke wieder geringer, 
das GesamteiweiB bleibt hoch, der EiweiBquotient jedoch sinkt abo Je nachdem, 
ob der ProzeB sich langsam oder schnell entwickelt und langsam oder schnell 
ablauft, ist die Dauer der Befunde eine andere. 

Beim Tetanus sahen ESKUCHEN und LEVINSON keine Liquorveranderungen. 
Ein Fall betraf bei uns einen Saugling (Nabeliniektion). Es waren gleichfalls 
keine Veranderungen festzustellen, nur stand der Liquor unter erhohtem Druck. 
DEMME beschreibt zwei FaIle. Einmal waren die EiweiBwerte an der oberen 
Grenze der Norm, ein anderes Mal deutlich erhOht (40 mg% GesamteiweiB). 
Die Zellzahl war normal. 

3. Degenerative Riickcnmarkserkrankungen. 
. Diesen eben erwahnten entziindlichen Erkrankungen stehen die rein 

degenerativen gegeniiber. Bei ihnen ist zumeist kein Liquorbefund zu erheben. 
So sahen wir ein Kind mit einer spastischen Spinalparalyse, das iiber ein 
Jahr in unserer Beobachtung war und immer einen normalen Liquorbefund 
hatte. 

Bei spinaler MUBkelatrophie (DEMME, eigene Beobachtung) wurde gleichfalls 
kein Befund erhoben. Bei einer FRIEDREICHschenAtaxie sah DEMME eine geringe 
Globulinvermehrung, wahrend das GesamteiweiB noch in den Grerizen der Norm 
war. Wir sahen einen Fall mit normalem Liquor. 

Bei einem Ijahrigen Saugling mit einer Myatonia congenita hatten wir gleich
falls keinen Liquorbefund. 

4. Tumoren des Wirbelkanals und Riickenmarkes und seiner Haute. 
Es handelt sich um Erkrankungen, die gleichfalls im Kindesalter selten 

sind. Wir haben keine einschlagigen FaIle gesehen. Nach der Literatur (AYER, 
DEMME, NONNE) sind recht wechselnde Befunde beim Erwachsenen zu erheben. 
Kleine intramedullare Tumoren ergeben selten Pleocytose, haufig leichte EiweiB
vermehrung und wohl auch Ausfalle in den Kolloidreaktionen. Randelt es sich 
um entziindlicihe Tumoren, die von den Wirbelkorpern ausgehen (Osteomyelitis, 
Tuberkulose), so sind die Befunde einer Meningitis sympathica nicht selten 
(s. oben). 

Wichtig fiir die Diagnostik ist der Eintritt eines teilweisen oder vollkommenen 
Verschlusses des Liquorraumes mit dem Auftreten des sog. Sperrliquors (FROIN
NONNEsches Syndrom, S. nachster Abschnitt). Hier sind kombinierte Punktionen 
oberhalb und unterhalb des Prozesses immer unbedingt indiziert. 

D. Blockaden im Liquorraum. Der Sperrliquol'. 
Das FROIN-NoNNESche Syndl'om. 

In jeder Rohe des Subarachnoidealraumes kann eine teilweise oder vollige 
Unterbrechung der Kommunikation durch einen raumbeengenden oder entziind
lichen ProzeB (Tumor, AbsceB, Verklebungen, Verwachsungen) vorkommen. 
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Bei Unterbrechung des Liquorstroms von den ersten beiden VentrikeIn zum 
dritten und .vierten sprechen wir von cerebralem Block (ESKUCHEN, ZANGE). 
Am hii.ufigsten finden wir den Aquaeductus Sylvii als Stelle der Unterbrechung, 
d. h. also die Verbindung vom dritten zum vierten Ventrikel. Bei diesem Vor
kommnis werden die ersten drei Ventrikel, die ihres Abflusses beraubt sind, 
sich infolge der weiteren Liquorproduktion erweitem: es tritt ein Hydrocephalus 
auf. Versucht man vom Lumbalkanal aus Luft einzublasen, so wird diese nicht 
in die Ventrikel aufsteigen, und deren rontgenologische Darstellung ist mithin 
unmoglich. Hingegen erhalt man bei der Lumbalpunktion Liquor, da ja der 
Plexus des vierten Ventrikels weiter Liquor absondert und in den Subarach
noidealraum entleert. 

Als Ausgange aus dem vierten Ventrikel und mithin aus dem gesamten 
Ventrikelsystem zum Subarachnoidealraum gelten die paarigen Foramina 
Luschka und das unpaare Foramen Magendie. Werden diese Ausgange verlegt, 
was meist durch Prozesse an der Basis des Gehirns (Zistemen) der Fall ist, so 
kann iiberhaupt kein Liquor in den Subarachnoidealraum gelangen. Diesen 
Zustand nennen wir Zisternenblock. Wieder muB sich ein Hydrocephalus ent
wickeIn, in den aber diesmal der vierte Ventrikel mit einbegriffen ist. Nun tritt 
aber in den Subarachnoidealraum kein Liquor mehr ein. 

Im Kindesalter sind es meist nicht Tumoren, sondem Verklebungen im Ver
laufe einer Meningitis, die ursachlich in Betracht kommen. Eines Tages erhalt man 
bei der Lumbalpunktion keinen Liquor mehr. SchlieBt man die Zistemenpunktion 
an, so erhalt man eine geringe Menge Fliissigkeit. Meist handelt es sich noch 
nicht einmal um 1 ccm Liquor mit sehr hohem EiweiBgehalt und viel Fibrinogen. 
Bei einer Ventrikelpunktion findet man jedoch wieder reichlich Liquor (Abb. 69) 
anderer Zusammensetzung. 

Nicht immer wird jede Fliissigkeit im Lumbalkanal vermiBt. Es gibt FaIle, 
in denen man lumbal oder zistemal reichlich Liquor erhalt. Jedoch ist dieser 
sehr eiweiBreich und erstarrt meist infolge seines reichlichen Fibrinogengehaltes 
schnell in toto. Wie schon gesagt, schlieBt sich solch ein ProzeB meist im Kindes
alter an eine Meningitis an (AURICCHIO, LARINI, WALLGREN). Tritt der VerschluB 
ein, so findet man in der eiweiBreichen Lumbalfliissigkeit haufig viel weniger 
Zellen als vorher und plOtzlich gar keine Bakterien mehr. Hingegen ist der 
Ventrikelliquor noch so verandert, wie wir es von der Meningitis her kennen. 
Der ProzeB schreitet also an Plexus und Ependym fort. Deshalb trifft man 
auch hier weiter Bakterien an. Bei der durch die Lumbalpunktion erhaltenen 
Fliissigkeit sprechen wir von Sperrliquor. Es handelt sich eigentlich nicht 
mehr um Cere brospinalfliissigkeit, denn deren Ursprungsstatte ist ja abgeschlossen, 
sondem um ein Transsudat, welches langsam aus dem Blut in den Subarachnoideal
raum iibertritt und den in Resorption befindlichen Liquor ersetzt. Abb. 70 
gibt einen Fall wieder, bei dem sich der Eintritt dieses Verschlusses direkt 
im Liquor verfolgen lieB und autoptisch kontrolliert wurde. Zunehmend stieg 
im Lumballiquor der EiweiBgehalt an. Gleichzeitig sank die Zellzahl langsam 
abo Der Liquor wurde xanthochrom. Bakterien lieBen sich nicht mehr nach
weisen, der Zuckergehalt stieg an. Luft lieB sich in den Ventrikel nicht mehr 
einfiillen. Bei der Ventrikelpunktion wurden wieder Bakterien gefunden. 
Der EiweiBgehalt war niedriger, die ZeIlzahl hoher als im Sperrliquor, der 
Zuckergehalt deutlich erniedrigt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 47 
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Abb. 69. Zisternenblook bel einer epldemisohen Meningitis. 

a) Zistemal nur 1/2 ccm Liquor, der zellarm ist und rasch in toto gerinnt. 
Keine Bakterien. Kulturell steril, gelb. GesamteiweiB 1600 mg%. Zucker 38 mg%. 

----- b) Ventrikuliir reichlich Liquor mit Meningokokken, triibe. Gesamt
eiweiB 480 mg%. Globulin 100 mg%. Zucker 16 mg%. Zellen 15 000/3. 
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Abb. 70. Zisternenblock, der allmil.hllch entstanden 1st. 
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Ort Au.sehen ZeUen Cl iJl~ Cl.c :;:S " Bemerkungen 

O'l 

mg% mg% mg% mg% 

lumbal triibe 3800/3 120 70 50 7 Meningokokken+ + 
lumbal eitrig 23000/3 340 170 170 9 l\,feningokokken + + 
lumbal teilweise 

I~~'l geronnen 1300 600 700 22 Meningokokken 0 
lumbal xanthochrom Fibrin-

a.us-
i geronnen strlch 3100 1600 i 1500 58 Meningokokken 0 

ventr. flockig 92000/3 760 280 I 480 14 Meningokokken+ + 

Kurven 

--
----

-'-.-
--

Solche Verklebungen sieht man haufiger auftreten. Sie sind progrrostisch 
ein durchaus ungunstiges Zeichen. Auch bei der tuberkulOsen Meningitis 
konnen sie vorkommen. Hier sind besonders partielle Verschliisse mogIich, 
wobei ein Anstieg des EiweiBes iiber die sonst iibIichen Werte sich einstellt, 
ohne daB jedoch die enormen Zahlen wie bei den vollstandigen Verschliissen 
gefunden werden (GesamteiweiB von 400-800 mg%). 

Das Syndrom des SperrIiquors wurde zuerst von FROIN sowie NONNE 
naher bei Medullartumoren beschrieben und tragt deshalb auch deren Namen. 



Die Liquordiagnostik im Kindesalter. 739 

Unterhalb eines Medullarblockes steigen die EiweiBwerte bei vollstandigem Ver
schluB bis fast zur SerumeiweiBhohe an. Dabei sind die Zellzahlen auffallend 
gering. Der Liquor ist xanthochrom. Fast haufiger als der vollstandige Block wird 
der unvollstandige beobachtet, wobei die EiweiBdifferenzen ganz verschiedene 
Grade annehmen konnen. So gibt DEMME neuerdings bei normalem Zisternen
liquor in manchen Fallen nur einen GesamteiweiBgehalt von etwa 4Q--80mg% 

ftir den Lumballiquor an. AYER und SALOMON, in einzelnen Fallen auch DEMME, 
fanden bei den hoheren LumbaleiweiBwerten auch Veranderungen oberhalb der 
Blockstelle. Die Zellzahlen sind dabei normal. 

Bei Abhandlung der Meningitiden (S. 699) wurde auch schon das Symptom 
des interarachnoidealen Blockes erwahnt, und ein einschlagiger Fall beschrieben 
(Abb. 40). Dabei treten im Beginn einer Meningitis Verklebungen auf, die 
ein Vbergreifen des Prozesses auf den gesamten Liquorraum verhindern. Der 
Ventrikelliquor gelangte also ohne Passage des Herdes in den Lumbalkanal, 
resp. umspiilt den Herd nur. Dann werden nur die Zeichen einer sympathischen 
Meningitis im Liquor gefunden. 

E. Der Liquor bei luischeu Zentralnervensystemerkrankungen. 
1m Kindesalter spielen nur diejenigen Affektionen eine Rolle, die sich an 

kongenitale Lues anschlieBen. Bei der Seltenheit der erworbenen Lues im 
Kindesalter ist es nicht verwunderlich, daB wir in der Literatur auch keine 
Augaben iiber nervose StOrungen bei dieser Art der Affektion gefunden haben. 
Ebensowenig konnen wir iiber eigene Beobachtung berichten. Es ist anzunehmen, 
daB, soweit eine in der Kindheit erworbene Lues zu Manifestationen am Zentral
nervensystem fiihrt, dieselben Liquorveranderungen zu erwarten sind wie beim 
Erwachsenen. Der Typus solcher Befunde bei progressiver Paralyse, bei Lues 
cerebri und spinalis sowie Tabes des Erwachsenen soIl zunachst geschildert werden, 
da nur so eine Grundlage fUr die folgende Klassifizierung der Befunde beim 
Kinde zu schaffen ist. Beim Erwachsenen iiberwiegen die typischen Befunde 
und weisen eine gewisse Gleichheit auf, wahrend im Kindesalter gerade eine 
groBe Maunigfaltigkeit der Liquorsymptome herrscht, die, wollte man sie fUr 
sich schildern, verwirrend wirken muB. 

Die weitaus meisten positiven Resultate bei der Liquoruntersuchung des 
kongenital-luischen Kindes werden im ersten Halbjahr ermittelt. Dabei sind 
klinische Erscheinungen von seiten des nervosen Systems in diesem Lebens
abschnitt nur sehr sparlich vorhanden. Um so mehr iiberrascht die Viel
gestaltigkeit und teilweise Schwere der Liquorveranderungen. 1m spateren 
Kindesalter treffen wir immer haufiger auf bestimmte klinische Erscheinungen 
mit entsprechendem Liquorbefund. Nach kurzer Schilderung der Ergebnisse 
bei den luis chen Erkrankungen des Erwachsenen wollen wir deshalb zuerst 
die Befunde aus dem spateren Kindesalter wiedergeben, da sie sich klinisch 
besser gruppieren und zum Erwachsenenliquor in Beziehung setzen lassen. 

1. Die luis chen Nervenkrankheiten des Erwachsenen. 

a) Die progressive Paralyse. 
Der Liquor ist fast stets klar. Niemals setzt sich im Paralytikerliquor ein 

Fibringerinnsel abo Auch mit anderen Methoden, die aller Kritik standhielten, 

47* 
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war niemals Fibrin nachzuweisen (KAFKA). Die Zellzahl ist wohl immer vermehrt. 
Es sind recht niedrige Zahlen angegeben worden (ja nur Grenzwerte!) und recht 
hohe (iiber 800/3). Die Regel wird durch die FaIle mit Zahlen von 50/3-15Of3 
gebildet. Es werden Lymphocyten, PlasmazeIlen, Makrophagen und Leuko
cyten gefunden (KAFKA); letztere meist in der Minderzahl. Phase lund PANDY
Reaktion sind stark positiv. Die WEICHBRoDT-Reaktion ist meist starker als die 
Phase I, eine Tatsache, der wir bei den luischen Erkrankungen des Zentral
nervensystems haufig begegnen, die aber keinesfaIls fiir diese charakteristisch ist. 

In einigen Rundert Untersuchungen haben KAFKA und SAMSON die EiweiB
werte der unbehandelten Paralyse mit der EiweiBrelation untersucht. Die 
Resultate wurden von DEMME bestatigt. Es ergaben sich recht gleichformige 
Befunde. Das GesamteiweiB schwankte zwischen 50-100 mg%; im Durch
schnitt betrug es 60-70 mg%. Der groBte Teil des EiweiBes ist immer Globulin, 
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Abb.71. Progressive Paralyse. Verschiedene MaBtixkurven. 

Kurvenbezeichnung GeBamteiweiB Globulin Albumin 
mg% mg% mg% 

54 30 24 
----- 60 40 20 
-._.-.-.- 100 60 40 

so daB sich der EiweiBquotient stets auf iiber 1,0 steIlt. Recht haufig ist er 
sogar iiber 2,0. Ein verbaltnismaBig groBer Teil des Globulins besteht aus 
Euglobulin. Ein auBerordentlich charakteristisches Zeichen ist auch die sehr 
hobe zweite Zahl. 

Seit langem ist der starke AusfaIl der Kolloidreaktionen bekannt. Es ergeben 
sich stets Kurven von sehr ahnlichem Typ: 1m 1. Glas findet bereits ein starker 
Ausfall statt, vom 2. oder 3. Glas ab ist dieser Ausfall ein maximaler. Bei den 
letzten Verdiinnungen kehren die Ausfalle rasch und sprungbaft zur Norm 
zuriick (Abb. 71). Wie bei den Meningitiden richtet sich die Lage des Maximums 
nach der Rohe des Globulingehaltes. Je mehr Globulin vorhanden ist, desto 
weiter sind die Kurven nach rechts gelagert. Die Kurven mit ihrem breiten 
maximalen Ausfall sind so charakteristisch, daB man geradezu von Paralyse
zacken gesprochen hat. Dies diirfte wohl auch mit einigem Recht geschehen, 
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nachdem SAMSON nachgewiesen hat, daB das isolierte Globulin dieser Paralysen
liquores zum Unterschied gegen das aller anderen Erkrankungen diese charakte
ristischen intensiven Kurven verursacht. 

Die Wa.R. ist im Liquor immer stark positiv (auch in den kleineren Dosen 
bis 0,2 ccm). Der ReaktionsausfalIlaBt sich im inaktiven Liquor in der gleichen 
Starke nachweisen wie im aktiven. 

Ein regelmaBiger Befund ist ferner der positive Ausfall der Hamolysin
reaktion von WEn. und KAFKA. Stets laBt sich Normalamboceptor finden, 
hingegen kein Komplement. Mit der Brommethode von WALTER und mit 
Uranin ist die Permeabilitatserhohung gleich gut nachzuweisen. Zucker- und 
Chlorspiegel sind normal. 

b) Lues cere brospinalis. 
Trotzdem bei der Gehirnsyphilis recht verschiedene Prozesse im anatomischen 

Sinne vorliegen konnen (meningitische, endarteriitische und gummose) , ist es 
yom liquorologischen und klinischen Standpunkt aus' anzuraten, diese Formen 
zusammen zu besprechen, und eher eine Unterteilung in akute und chronische 
Prozesse vorzunehmen. 

Am starksten sind die Befunde bei den akuten meningiti8chen Proze88en, 
die wohl auch schon recht friih nach der Infektion sich einstellen konnen. 
Schwaohere Ergebnisse zeitigen die chronischen Formen, recht schwache oft 
die reinen GefaBprozesse. 

Bei den akut entziindIichen Formen ist die ZelIzahl betrachtlich erhoht 
(meist weit tiber 200/3). Es tiberwiegen die kleinen Lymphocyten. Fibrin
netze werden manchmal angetroffen. Die einfachen EiweiBreaktionen sind 
positiv, oft starker als bei der Paralyse. Die WEICHBRoDT-Reaktion ist aber 
nicht mit gleicher RegelmaBigkeit starker als die Phase I wie bei der Paralyse. 
Die EiweiBwerte sind recht betrachtlich erhOht (60-150 mg%) und erreichen 
bei der syphilitischen Meningitis oft diejenigen der akuten eitrigen Meningitiden. 
Dabei ist das Globulin stets in geringerer Menge vorhanden als das Albumin 
(EiweiBquotient unter 1,0). 

Die Normomastixreaktion zeigt haufig einen rein meningitischen Typ, 
wenn das EiweiB entsprechend erhoht ist (Abb. 72 a). Sonst werden "Obergangs
formen mit weiter links gelagerten Kurven vorgefunden (Abb. 72b). Die Permea
bilitat ist erhoht (Uranin, Brom). Die Hamolysinreaktion kann auch einmal 
den Nachweis geringer Mengen Komplement neben dem Normalamboceptor 
erbringen. Die Wa.R. ist positiv, aber meist nur in den hoheren Dosen. Beim 
Inaktivieren der Fltissigkeit wird die Reaktion deutlich abgeschwacht. Bei 
akut meningitischen Formen ist auch Zucker und Chlor erniedrigt. 

Bei den chroni8chen Formen finden wir teils recht geringe Befunde, teils 
aIle "Obergangsformen yom meningitischen Typ zu letzterem. Die Zellzahlen 
sind wieder geringer. Die EiweiBreaktionen haben einen schwii.cheren Ausfall, 
die WEICHBRODT-Reaktion ist meist starker als die Phase I. Die EiweiBwerte 
betragen zwischen 30"':""60 mg%. Immer ist das Globulin in geringerer Menge 
vorhanden als das Albumin. Die Normomastixkurve bei einem geringen Befund 
zeigt Abb. 72c. 
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Bei den ausgepragten Liquorbefunden ist auch die Wa.R. positiv, allerdings 
nur in den hoheren Dosen. Durch Inaktivieren ist sie abschwachbar. Bei den 
geringen Befunden (wie _ Abb. 72 c) kann sie ganz negativ sein. 

Die Permeabilitatspriifungen fallen recht verschieden aus, je nachdem die 
Meningen mehr oder weniger mitbeteiligt sind. 
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Abb. 72. Normomastixkurven bel Lues cerebri. 

Gesamt-
Kurven eiweiB Globulin Albumin 

mg% mg% mg% 
Zellen 

a) Meningitische Form 170 50 120 180/3 
b) Typische Form ----- 90 35 55 33/3 
c) Geringer Befund . -0-0-0-0- 30 10 20 3/3 i I 

Zwischen diesen beiden Formen der Lues des Zentralnervensystems, Paralyse 
und Lues cerebrospinalis, gibt es, wie auch anatomische Untersuchungen bestatigt 
haben, Vbergange. Wir sehen vor allem atypische Paralysenbefunde (Tabes
paralyse usw.), auf die hier aber nicht naher eingegangen werden kann. 

Trotz dieser Mannigfaltigkeit in den Liquorbildern der Lues cerebrospinalis 
sind doch die Unterschiede zur Paralyse leicht aufzuzeichnen: 

Globulin _ {EiweiJl
Albumin - quotient' 

ParalY8e 

iiber 1,0 

Lues cerebro8pinaliB 

unter 1,0 

Normomastixreaktion. a) Maximale Ausfalle a) Schwachere Ausfii.lle 
b) Anfangsteil mit starkem Aus- b) Anfangsteil ohne Ausfall 

fall 
------------------1-------------

Wa.R. a) Bei 0,2, 0,5 und 1,0 gleich- a) Bei 0,2 und 0,5 schwacher 
maBig ++++ ala bei 1,0 

Starke bei 1,0 verschieden 
(+-++++) 

b) Aktiv und inaktiv gleich stark b) Aktiv starker alB inaktiv 

Es zeigt sich hier auch die Vberlegenheit der Normomastixreaktion mit den 
Verdiinnungen 1 : 1, 3: 4 und 1: 2 gegeniiber denjenigen Modifikationen, 
die diese ersten Verdiinnungen unberiicksichtigt lassen. 
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c) Tabes dorsalis. 

Auch bei der Tabes richtet sich der Liquorbefund nach Frische und Umfang 
des Prozesses. Im allgemeinen stehen die Befunde denen der Lues cerebri recht 
nahe, doch sind die einzelnen Werte im Durchschnitt geringer. Sind entziindliche 
Erscheinungen in starkerem MaBe vorhanden, so sind die EiweiBwerte hoher, 
die Kolloidzacken mehr nach rechts gelagert, der EiweiBquotient unter 1,0. 
Treten die degenerativen Momente in den Vordergrund, so finden wir wohl 
auch "abgeschwachte Paralysenzacken", bei denen ein Ausfall schon in den ersten 
Rohrchen vorhanden ist, aber nicht in den folgenden Glasem maximal wird. 
Der EiweiBquotient ist dann urn 1,0 herum gelegen. Bei alten stationaren 
Fallen wird der Befund immer geringer, haufig negativ. Reste pathologischer 
Veranderungen sind am liingsten mit der EiweiBrelation und Normomastix
reaktion nachzuweisen. Die Wa.R. verhalt sich ahnlich wie bei der Lues cerebri. 

2. Die congenitale Lues. 
a) Die juvenile Paralyse und die juvenile Tabesparalyse. 

Der Liquorbefund bei der Paralyse des Kindes kann derselbe sein, wie er 
oben fiir den Erwachsenen geschildert wurde. Doch ist dies nicht die Regel. 
Vielmehr finden wir haufiger rechterhebliche Abweichungen. 

In Aussehen und Zellzahl unterscheiden sich die Fliissigkeiten nicht von 
denen der typischen Paralyse. Auch die Grenzwerte fiir das GesamteiweiB 
sind etwa dieselben (30-60 mg%), doch sind die Durchschnittswerte aus einer 
groBeren Anzahl Liquores niedriger. Das Globulin ist im Verhaltnis zum Albumin 
nicht so stark erhoht wie bei der typischen Paralyse. So finden sich EiweiB
quotienten zwischen 0,7 und 1,5, also selbst solche unter 1,0. Die Normomastix
kurven sind weniger intensiv, zeigen jedoch fast stets einen paralyseahnlichen 
Ausfall vom 1. Rohrchen abo Nur erreichen sie nicht die gleiche Intensitat 
wie bei der typischen Paralyse (Abb. 73). 
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I Gesamteiweill Globulin 

I 
Albumin 

mg% mg% mg~~ 

I 32 14 

I 
18 

I 50 30 20 

I Elweillquotient 

I 
0,8 
1,5 
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Die Wa.R. ist meist in den mittleren und hohen Dosen positiv und liiBt 
sich durch Inaktivieren abschwachen. 

Die Permeabilitatsreaktionen geben zumeist positive Ausschlage. So ist 
z. B. die Hamolysinreaktion haufig positiv (Normalamboceptor). 

Zucker und Chlorwerte sind normal. 

b) Lues cere brospinalis und j u venUe Ta bes. 

Beide Krankheiten haben Liquorbefunde, wie wir sie auch bei dem 
Erwachsenen sehen. Einen von uns beobachteten Fall gibt Abb. 74 wieder. 
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Abb.74. Lues cerebrl belm Kinde. 

Gesamteiwei/3 I 
mg% 

40 I 

Globulin 
mg% 

16 

Albumin 
mg% 

24 

Wa.R.: aktiv: 0,2: 0 0,5: (+) 1,0: ++ 
inaktiv: 0,2: 0 0,5: 0 1,0: (+) 

c) Lues alterer Kinder mit und ohne Symptome. 

Bei allen Stadien der Lues des Erwachsenen sind von den verscmedensten 
Seiten (FLEISCHMANN, FRUHWALD, GENNERICH, HAUPTMANN, KAFKA, KOHRS, 
WECHSELMANN u. a. m.) Befunde erhoben worden, auch wenn nervose Erschei
nungen. nicht vorhanden waren. Fast stets finden sich Veranderungen der 
Lumbalfliissigkeit, wenn objektive Symptome am Nervensystem erhoben werden 
(z. B. PupillenstOrungen), ohne daB das Krankheitsbild sich klinisch zunachst 
sicher eingruppieren laBt. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den Kindern jenseits des Sauglingsalters. 
Wir miissen mer eine Trennung vornehmen zwischen den Fallen, bei denen sich 
nervose Storungen feststellen lassen und denen, die nichts dergleichen bieten. 

Bei bestehenden organischen Symptomen (s. Tabelle 20), meist handelt es 
sich wohl um Pupillenstorungen, werden, soweit wir aus der Literatur und eigenen 
Fallen ersehen konnen, stets Liquorveranderungen angetroffen. Die Starke 
der einzelnen Reaktionen schwankt betrachtlich. Die schwacheren Befunde der 
Lues cerebri mit und ohne positiver Wa.R. sind am haufigsten. BECK und 
SCHACHERL sahen z. B. bei Ohrerkrankungen solche Liquorbefunde. 

Bei rein psychischen StOrungen (Debilitat, Imbezillitat und Idiotie) beobachtet 
man meist einen normalen Liquor. In einzelnen Fallen werden geringe Befunde 
erhoben, wie sie den schwacheren Reaktionsausfallen der Lues cerebri ent
sprechen. 
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Bei nervengesunden Kindem (Tabelle 20) werden nach Mitteilung aller Autoren 
immer eine Anzahl positiver Befunde erhoben (etwa 1/4 aller Lueskinder). Dabei 
handelt es sich zurn Teil urn latent syphilitische Kinder, die auBer einer positiven 
Wa.R. im Blut keine Krankheitserscheinungen haben (okkulte Lues). Aber auch 
manifeste Erscheinungen an den Knochen, an der Raut und an den inneren 
Organen sind manches Mal mit Liquorveranderungen vergesellschaftet. Die 
Starke der Veranderungen ist recht ungleich. BREUER berichtet, daB die Phase I 
in 17%, die PANDY-Reaktion in 30%, die Mastixreaktion in 46%, die Lympho
cytose in 43% positiv war. Die Wa.R. war dagegen immer negativ. Von anderer 
Seite (TETZNER, KINGERY, BOUNHOURE, GUTFELD und MEYER) wurden aber 
auch hohere Zahlen einer positiven Wa.R. gefunden, ja einzelne Autoren berichten ' 
sogar von isolierter Wa.R. 1m allgemeinen sind aIle Befunde nie sehr hoch
gradiger Natur. 

d) SaugIingslues. 

Die groBte Beachtung hat der Sauglingsliquor gefunden. Unsere Tabelle 
(Tabelle 20), die von TETZNER iibernommen und durch eigene FaIle erganzt 
wurde, gibt einen Gesamtiiberblick. Von einer groBen Amahl der Autoren 
sind auch noch Angaben iiber die Raufigkeit und Starke der einzelnen Reaktionen 
gemacht worden. Diese widersprechen sich recht weitgehend. Vor allem ist 
der Prozentsatz der positiven Wa.R. bei den einzelnen Zusammenstellungen 
ein recht verschiedener. TETZNER, der zwei Serien von annahernd gleicher 
Zahl untersuchte, fand das eine Mal 50%, das zweite Mal nur 10% positiver 
Wa.R. Isolierte Wa.R. ohne anderen Liquorbefund (KINGERY) sehan wir als 

Tabelle 20. Liquorbefunde bei Lues congenita. (Nach TETzNER, erganzt.) 

Sauglinge 
lltere Kinder 

Autor 
nervengesund mit Nervenerscheinung 

-

I I Anzahl hlervon Anzahl hlervon Anzahl hiervon 
posltlv positlv posltiv 

I I 
.AmuNN 15 ! 10 68 9 3 3 
ARENA. 31 13 - - - -
BARON. 23 13 - - - -
BREUER - - 42 30 - -
BOAS und LINDBERG 2 2 2 

I 

I - -
BOUNHoURE 23 14 - - - -
FRANK • 18 6 - - - -
HESCHELES. 12 II - - - -
KXCKELL 34 4 2 2 - -
KRETSCHMER - - 4 2 - -
KUNDRATITZ 24 7 17 3 5 3 
MICKIEWICZ u. PROGULSKI 14 I 14 - - - -
PREzEDPELSKA I I 5 - 4 4 
ROST - - 2 I - -
SAMSON 25 18 7 - 4 4 
SCHERMANN 14 14 - - - -
SCHONFELD I I I I I I I 
TETZNER. 72 I 41 59 7 12 12 I 
TOBLER 12 

I 
II - - I I 

WOHLWILL I I 4 - - -

Summe 322 I 181 213 56 30 28 
- (56,2%) - (26,3%) - (93%) 
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Seltenheit an. GUTFELD und MEYER sahen unter 155 Sauglingen auch etwa 
10% positiver Wa.R.; FRANK 20%. Nach unseren eigenen Resultaten neigen 
wir zu der Ansicht, daB die Wa.R. im Durchschnitt wohl in 10-20% positiv 
ist. Isolierte Zellerhohungen bis 30/3 kamen bei uns vor und sind auch von 
anderer Seite beschrieben worden. Sie sind aber selten (vielleicht 10% aIler 
Falle). Im Durchschnitt rechnen wir damit, daB 50% aller Falle eine ZeIlerhohung 
hat (HESCHELES 40%, SAMSON 60%, TETZNER 31 %, TOBLER 100%). Meist 
ist also die Pleocytose mit anderen Reaktionsausfallen verbunden. In etwa 
10% sieht man vollig normale Zellzahlen bei positivem Ergebnis anderer Reak
tionen. Bei nicht ganz der Halite aller Sauglinge werden EiweiBerhohungen 
festgestellt (HESCHELES: PANDY-Reak~ion 86%, Phase I 64%; SAMSON 44%, 
TETZNER 51 %). tJber die Art der Veranderungen wird noch zu sprechen sein. 
Bei der Beurteilung muB betont werden, daB von keinem Untersucher auf die 
normalen EiweiB- und Zellwerte des Sauglingsliquors Rucksicht genommen 
wurde (s. S. 670). Bedeutungsvoll sind die Resultate der Kolloidreaktionen 
(FRANK, SAMSON, TETZNER). Ein positiver Ausfall kann auch ohne andere 
Ergebnisse gefunden werden. Zucker- und Chlorwerte scheinen fast stets 
normal zu sein. In' einzelnen Fallen haben wir eine geringe Erniedrigung 
gefunden. 

Die Permeabilitat ist normalerweise im Sauglingsalter immer etwas erhoht. 
Bei den luischen Sauglingen mit normalem Liquor entspricht sie dieser Norm. 
Bei den pathologischen Liquorresultaten ist eine daruber hinausgehende, erhohte 
Durchgangigkeit festzustellen. Bei der Hamolysinreaktion beobachtete TACCONE 
haufiger das Auftreten von Normalamboceptor. 

Der Formenkreis der Veranderungen selbst ist recht bunt. Urn einen mer
blick zu geben, fiihren wir einzelne Beispiele an, aus denen Starke und Wesen 
der Veranderungen besser zu ersehen ist, als aus den prozentualen Aufzeichnungen 
der Literatur. Das Hauptaugenmerk ist auf die EiweiBwerte und die Normo
mastixreaktion gerichtet, die am haufigsten ein positives Resultat geben. Die 
Zellwerte verteilen sich recht ungleichmaBig (35%: b. 5/3, 35%: b. 15/3, 
10% : b. 30/3, 10% : b. 100/3, Rest daruber [SAMSON]). Von Belang ist auch 
der haufige positive Ausfall der WEICHBRoDT-Reaktion, der bei etwa 35% del' 
FaIle starker ist als der der Phase 1. Abb. 75 und 76 zeigen teils starkere, teils 
schwachere Befunde in allen Einzelheiten. Da es sich stets urn recht junge Kinder 
handelt, mussen die EiweiBwel'te mit den entsprochenden Normalaltersdaten 
auf S. 674 verglichen werden. 

Wir sehen teils geringere, teils starkere Mastixzacken, die groBtenteils links 
gelagert sind. Daneben gibt es aber auch meningitische Befunde mit rechts 
liegenden Zacken und hoheren Zellzahlen. Diese scheinen recht haufig mit 
starker positiver Wa.R. einherzugehen. Auch Liquorsyndrome, die denen 
der Paralyse des Erwachsenen gleichen, kommen vor (Abb. 76d). Die leichten 
Liquorbefunde ahneln sehr denjenigen, die auch bei intracerebralen Blutungen 
angetroffen werden. Eine Entscheidung ist hier nicht immer moglich. Verfolgt 
man die Befunde uber langere Zeit, so kann man feststellen, daB die durch 
Lues verursachten Veranderungen meist erst am Ende des ersten Monats auf
treten, wahrend die durch Traumen bedingten Befunde urn diese Zeit schon 
schwacher werden. 
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Nach der Arbeit von KONIGSTEIN und SPIEGEL entsprechen die positiven 
Liquorbefunde, wie es ja auch nicht anders zu erwarten ist, anatomischen 
Prozessen. 
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Abb.75. Normomastixkurven geringer Sti!.rke bei Sauglingslues. 

Monate I 
Ge- Glo- Albu- WElCH-

Kurven Zellen samt- bulin min Zucker Phase I BRODT-eiweiB Reaktion mg% mg% mg% mg% 

a) --- 1 15/3 50 30 20 62 opal (+) 
b) --- 2 9/3 24 12 12 58 Spur opal opal 
0) _'-0- 3 10/3 36 16 20 54 Spur opal opal 
d) - .. _0.- 3 53/3 50 20 30 56 (+) (+) 

Wa.R. immer negativ. 
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Abb. 76. Normomastixkurven mit starkem Ausfall bei Sauglingslues. 

JI I Ge-I Glo-I Albu-I I I WElCH-I samt- PANDY-Zellen eiweil3 bulin min Zucker Phase I BROD!- Reaktion 
mg% mg% mg% mg% ReaktlOn 

1 12/3 70 I 30 I 40 60 (+) +-++ ++ 
2 24/3 

60 I 20 40 69 (+) (+) ++ 
2 70/3 100 50 I 50 57 + ++ +++ 
3 128/3 110 60 50 54 + ++ +++ 
3 640/3 nioht bestimmt - +++ ++++1 ++ + 

In Fall e) handelt es sich um eine syphilitische Meningitis. 

PANDY-
Reaktion 

++ 
(+) 
+ 

++ 

Wa.R. 

0 
(+) 
(+) 

+++ 
+++ 
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e) A blauf der Liq uorerscheinungen unter der Behandlung und 
ihre diagnostische und prognostische Bedeutung. 

AIle Untersucher stellen iibereinstimmend fest, daB im Sauglingsalter weit 
zahlreicher Liquorveranderungen angetroffen werden als im spateren Kindes
alter. Doch sind fUr die Diagnose und Prognose der Lues die Befunde im 
spateren Kindesalter wichtiger als diejenigen im Sauglingsalter. 

1m Saugling8alter sah TETZNER unter 2 Monaten keine Befunde. Wir konnten 
nur in ganz wenigen Fallen auch schon in der vierten Woche Veranderungen 
leichter Art aufdecken. Zeitweilig werden die Befunde unter der Behandlung 
(Quecksilber oder Salvarsan) zunachst starker, urn sich dann wiederum abzu
schwachen. Wie SAMSON gezeigt hat, kann das aber keineswegs auf die Behand
lung bezogen werden, denn es ist dies kein allzu haufiges V orkommnis und trifft 
auch ohne Behandlung ein. Die Liquorveranderungen sind nicht an bestimmte 
andere Erscheinungen der Lues gebunden. Sie kommen in allen Starken sowohl 
bei den vornehmlich mit Hauterscheinungen einhergehenden als auch bei den 
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Abb. 77. Lues cerebrl unter Malarlabehandlung. 

Zellell 

Vor der Behandlung . 37/3 
14 Tage nach Behandlung 

(Malaria) 5/3 
2 Monate nach Behand-

lung 3/3 

I Ge. i 
samt-: Gi?

, elwell! I buhll 
i mg% mg% 

I 
40 16 

30 10 

I 
28 I 8 

I 
Al~U-1 
mill 

mg% I 
Wa.R. 

24 s. Abb. 74 

20 (+) bei 1,0 

20 0 

visceralen Formen vor. Starke Liquorerscheinungen konnen aber auch ohne 
jede Behandlung im Sauglingsalter wieder verschwinden, wie wir beobachtet 
haben. Liquorveranderungen konnen beim luischen Saugling sehr lange bestehen 
bleiben. In der Regel jedoch bilden sie sich im Laufe des ersten Jahres zuriick. 
FUr die Auswahl der Behandlung in diesem Lebensabschnitt scheinen die Liquor
befunde wenig Bedeutung zu haben (SAMSON, TETZNER). Starke meningitische 
Liquorsymptome, die auch mit einer positiven Wa.R. im Liquor einhergehen, 
miissen uns veranlassen, die Prognose beziiglich der geistigen Funktionen sehr 
vorsichtig zu stellen. SAMSON sah zwei solcher Falle, die nur mit geistigen De
fekten ausheilten. 

J enseit8 de8 Saugling8alter8 kommt dem Liquorbefund eine groBe Bedeutung 
zu. Bei jeder Spatlues besteht unseres Erachtens eine unbedingte Indikation, 
die Lumbalpunktion vorzunehmen, einerlei, ob klinische Erscheinungen VOI'

handen sind oder nicht. Nach den Befunden von KONIGSTEIN und SPIEGEL 
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muB beirn Vorhandensein von Liquorveranderungen mit anatomisch nachweis
baren Prozessen am Zentralnervensystem gerechnet werden. Aus den Unter
suchungen von JEANS und SCHWAB, die bei 56 jiingeren luischen Kindern 18 
liquorpositive fanden, dagegen unter 54 alteren 41, geht hervor, daB wir mit 
allen Kraften eine Sanierung des pathologisch veranderten Liquors anstreben 
miissen. Sonst laufen wir Gefahr, dauernde Spatschadigungen des Zentral
nervensystems zu gewartigen. Dabei scheint die einfache spezifische Therapie 
nicht zum Ziel zu fiihren. Besser wirkt die Fiebertherapie (Malaria). WEITZ stellte 
unter dieser Behandlung entscheidende Besserungen auch bei juvenilen Nerven
erkrankungen fest. 

Je nach der Schwere der Befunde gehen diese irn Laufe des auf die Behand
lung folgenden Jahres zuriick (WEITZ). Man muB nach der Behandlung den 
Liquor wohl 1-2 Jahre hindurch in 1/2jahrigen Abstanden kontrollieren. Nicht 
immer geht der Liquorbesserung eine klinische parallel. Oft erreicht man nur 
einen Stillstand des vorher progredienten Leidens. Die Lues cerebri scheint 
besser anzusprechen als die juvenile Paralyse. Wle beirn Erwachsenen ist es 
auch hier wesentlich, den Kranken moglichst friih der Behandlung zuzufiihren, 
woraus die Wichtigkeit der Liquorkontrollen bei alteren kongenital-luischen 
Kindern ersichtlich ist. 

If. Der Liqnor bei den Infektionskrankheiten. 
Bei allen Infektionskrankheiten tritt eine Erscheinung irn Kindesalter 

besonders haufig auf, das ist der meningoencephale Symptomenkomplex. An 
erster Stelle muB dabei der Pneumonie gedacht werden. Aber auch bei Mumps, 
Varicellen, Typhus, Keuchhusten hat fast jeder Kliniker Gelegenheit, cerebrale 
Symptome zu beobachten. Seltener begegnen wir diesen Veranderungen bei 
Masern, Scharlach, Ruhr, Diphtherie. Bis jetzt liegt aber nooh kein geniigendes 
Mat.erial vor, das alle erwiinschten Untersuchungsmethoden UInfaBt, um ein 
abschlieBendes Urteil iiber die Haufigkeit der einzelnen Liquorveranderungen 
zu gestatten. 

Nach den Angaben einzelner Forscher scheinen auch ohne klinische Zeichen 
von seiten des Zentralnervensystems Liquorveranderungen vorzukommen. Es 
ist nioht leicht, diese Ergebnisse zu besprechen, da meist nur wenige Falle 
dieser Art untersucht wurden und auch keine geniigende Indikation zur Vornahme 
der Punktion zweoks Nachpriifung bei unkomplizierten Erkrankungen bestanden 
hat. So miissen wir uns auf die Beschreibung der Literaturangaben beschranken. 

Eine Reihe von Infektionskrankheiten lassen auch Spatschadigungen am 
Nervensystem zuriick, so vor allem die Diphtherie. Sie werden im AnschluB 
an die entspreohende Krankheit besprochen werden. 

Infektionskrankheiten des Nervensystems wurden schon oben behandelt. 

1. Sekundlire meningo-encephale Krankheitsbilder. 
Zu den sohwierigsten Kapiteln der Liquorkunde gehort die Sammlung, Be

schreibung und Sichtung der Befunde, die bei den meningoencephalen Zustands
bildern auftreten, ohne daB eine prirnare eitrige Meningitis oder Encephalitis 
vorliegt. Trotzdem auf diesem Gebiete noch keineswegs eine befriedigende 
endgiiltige L6sung aller diagnostischen Fragen gefunden wurde, miissen wir 
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versuchen, eine leidlich passende, vorlaufige Systematik zu schaffen. Vor allem 
diirfen nicht, wie es noch haufig geschieht, eine Anzahl bestimmter primarer 
Erkrankungen (z. B. abortive Formen der Poliomyelitis resp. Encephalitis) 
immer wieder mit angefiihrt werden, sondern man muB eine mogliehste Differen
zierung anstreben. 

Vielfach sind immer noch die Ausdriicke Meningismus und Meningitis serosa 
zu Unrecht im Gebrauch. DUPRE fiihrte den Namen Meningismus ein und ver
stand darunter Krankheitsfalle, die mehr oder weniger ausgepragt das Zustands
bild der Meningitis ergaben, aber den typisehen Liquorbefund vermissen lieBen. 
Dieser Begriff gibt jedoch nur einen klinischen Symptomenkomplex wieder. 
Ebenso wie dieser bei jeder infektiosen Meningitis vorhanden sein kann, ist 
er aueh bei einer Unzahl anderer cerebraler Erkrankungen beschrieben worden. 
Als Liquordiagnose wie als klinische Diagnose muB der Begriff "Meningismus" 
gleichermaBen abgelehnt werden, da er niemals eine geniigende Charakterisierung 
des pathologischen Geschehens ausdriickt . 

. Aus der Zeit der ersten Liquoruntersuchungen mit ihren sparlichen Methoden, 
die recht einseitige und wenig differenzierbare Resultate zeitigten, hat sieh 
bis in unsere Tage der von QUINCKE gepragte diagnostische Ausdruek der 
"Meningitis serosa" erhalten. Dieser weitgefaBte Sammelbegriff wird aber dem 
heutigen Stande unseres Wissens keineswegs mehr gereeht, da wir mit feineren 
Methoden wichtige Abgrenzungen schaffen konnen. Doeh sind auch heute noch 
unsere Deutungen der einzelnen Resultate keinesfalls so weit vorgeschritten, 
daB wir allein aus dem Liquorbefunde eine engere Diagnose stellen konnen. Zum 
Teil liegt das daran, daB eine autoptische Kontrolle nur in den seltensten Fallen 
moglieh ist, da es sich gliieklicherweise meist um gutartige Zustande handelt. 
Jedenfalls geniigt der Begriff "Meningitis serosa" im urspriinglichen Sinne 
nicht, da er Dinge zusammenbringt, die nach unserem heutigen Wissen gut 
trennbar und auch besser definierbar sind. 

Die klinische Analyse des jeweiligen Zustandes steht im Vordergrund. Sie 
solI durch Liquoruntersuchungen gestiitzt einen kurzen Diagnosebegriff liefern, 
der den mutmaBlichen anatomisehen und patho-physiologischen Veranderungen 
gerecht wird (BROCK). 1st dies nicht moglich, so muB eine gute Nomenklatur 
das Bild unter Betonung der vermeintlichen Ursachen schildern, wobei aber 
entsprechend dem problematisehen Charakter des Ganzen mit dem aufgestellten 
Begriff nicht allzuviel prajudiziert werden darf (BROCK). Die GrUhdkrankheit 
zu diesen sekundaren Erscheinungen kann ein banaler Infekt oder eine bestimmte 
Infektionskrankheit sein. Toxische Prozesse spielen teilweise sieher eine Rolle. 
Wo klinische, anatomische und liquorologische Daten zusammen vorhanden 
sind, ist eine Begriffsbestimmung nicht allzu scbwer. Wo die anatomischen 
Angaben fehlen, muB versuebt werden, aus dem Liquorresultat erganzende 
Schliisse zur Klinik zu schaffen. Dies gelingt schwer, wo den verschiedenartigen, 
teils meningealen, teils encephalen Krankheitszeichen fast gleichartige Liquor
bilder zugeordnet sind. Es ist aber erleiehtert in Fallen, bei denen kliniseh 
ahnlichen Bildern gegeneinander abgrenzbare Liquordaten gegeniiberstehen. Die 
klinischen Bilder selbst sind teils mehr meningeale, teils mehr encephale. Warum 
wir uns mit anderen berechtigt halten, sie zusammen als "meningoeneephale" 
(v. GROER) anzuspreehen, wird sieh aus den folgenden Ausfiihrungen ergeben. 
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Es gelingt unter Benutzung der in der Literatur niedergelegten Nomenklatur 
eine Anzahl Tatsachen vallig zu klaren. Bei anderen Ergebnissen jedoch ist 
es nur maglich, die Problematik zu besprechen. Da eine Ordnung, wie aus 
dem Gesagten ersichtlich, weder nach rein klinischen noch nach rein liquorolo
gischen Gesichtspunkten vorerst maglich ist, lassen sich Wiederholungen im 
Laufe dieser Arbeit nicht vermeiden. Sie sind schon deswegen nicht zu umgehen, 
weil die encephalo-meningealen Zustandsbilder sekundare sind, die in diesem 
Abschnitt nach ihrem Liquorbefund differenziert werden sollen, wahrend in 
spateren Darlegungen gerade die Befunde bei den einzelnen Krankheiten selbst 
aufzuzahlen sind. 

Bei verfeinerter Diagnostik ist es uns zunachst gelungen, einen charakteri
stischen Befund herauszuheben. Es handelt sich dabei um eine isolierte Ver
minderung des EiweiBes. Da wir annehmen, daB es sich hier um einen vermehrten 
Einstrom von Fliissigkeit handelt, nennen wir diesen Zustand: 

a) Meningo-encephalismus resp. Meningismus bei 
Meningealhydrops. 

Mit den alten Methoden der Phase I, der WEICHBRoDT-Reaktion und der 
PANDy-Reaktion, die aIle schon beim normalen EiweiBgehalt negativ sind, 
ist die Verminderung desselben natiirlich nicht festzustellen. Wohl aber gelingt 
dies mit der EiweiBrelation. Normalerweise finden wir ungefahr einen EiweiB
gehalt von 20-24 mg%. In diesen eiweiBarmen Fliissigkeiten haben wir es 
mit Werten von 10-16 mg% zu tun. Dabei ist das Verhaltnis von Globulin 
zu Albumin zumeist dasselbe wie beim normalen Liquor, der EiweiBquotient 
also um 0,25 herum gelegen. Die Mastixreaktion ist immer negativ. Es besteht 
keine Zellvermehrung. 

Auf Grund der immer vorhandenen erhahten Druckwerte, bei denen mit 
Leichtigkeit reichlich Liquor erhalten wird, muB auf eine Fliissigkeitsvermehrung 
geschlossen werden. Diese Zunahme der Fliissigkeitsmenge mag vielleicht auf 
der Basis einer Ionenverschiebung zustande kommen. Uber die Salzverhaltnisse 
konnen jedoch zur Zeit nur begrenzte Aussagen gemacht werden. Hier bedarf 
es noch weiterer Priifungen. Die Ionenmenge (auch H-Ionen) hat natiirlich 
eine groBe Bedeutung, da die Feststellung ihrer Veranderungen eine Stiitze fiir 
die Deutung bringen kann. Auch die Bestimmung der Konzentration, etwa 
mittels des Interferometers, diirfte zur Lasung der Frage beitragen. Vergleiche 
mit dem Serum fehlen bisher. Wie STEINER und BECK sahen auch wir zum Teil 
im Liquor eine geringe Senkung der Chlorwerte. Der Zuckergehalt ist hingegen, 
soweit keine Krampfe vorhanden sind, ein normaler. Bei Krampfen finden sich 
deutliche Erhahungen. Der Refraktometerindex bewegte sich in unseren Fallen 
stets im Bereiche der Norm. 

Bei der klinischen Differenzierung finden wir eine Reihe verschiedener Bilder. 
Zum Teil handelt es sich um Sauglinge. Aber auch bei Kindel'll bis zum 
12. Lebensjahre haben wir diese EiweiBerniedrigung festgestellt. Die Tetanie 
konnten wir bei bestehenden Krampfen immer ausschlieBen. Die Krankheits
erscheinungen waren teils mehr meningeale (Meningismus; Kernig, Nackensteifig
keit) , teils mehr encephale (allgemeine Krampfe, Benommenheit, Brechen). 
Manches Mal handelte es sich um das vielbeschriebene Bild initialer Krampfe bei 
irgendeinem Infekt. Bei anderen, besonders alteren Kindel'll war die ursachliche 
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Tabelle 21. Liquorbefunde bei Meningoencephalismus durch 
Meningealhydrops. 

Gesamt'l 
eiwei6 2. Zahl 
mg% 

I 

Glo· I AlbU'1 bulin min 
mg% mg% 

10 (0,5) 1 8 
10 (0,5) 2 8 
12 (0,6) 2 10 
12 (0,6) I 2 10 
14 (0,8) 2 12 
14 (0,6) 2 12 
16 (0,8) 4 14 
16 (0,8) 4 

I 

14 
16 (0,6) 2 16 

Zellen 

2/3 
4/3 
2/3 
5/3 
1/3 
2/3 
7/3 
4/3 
8/3 

Zucker 
mg% 

90 
87 
81 
77 
60 

128 
72 
87 
75 

Klinische Symptome 

I 

I 

Pneumonie, Meningismus 
Pneumonie, Meningismus 

i Pneumonie, Meningismus 
I Infekt, Meningoencephalismus 

I 
Grippe, Benommenheit 

I 
Pneumonie, Krampfe 

! Ruhr, Benommenheit 

I Infekt, starkes Brechen 
i Grippe, Krampfe 
: 

Krankheit meist eine Pneumonie, und zwar eine croupose. Die Tabelle 21 gibt 
einen Uberblick. Immer handelte es sich um einen gutartigen Verlauf. Bei 
Nachuntersuchungen nach wenigen Tagen war der Befund manchmal nicht 
mehr zu erheben. In anderen Fallen verschwand er langsam und wurde nie 
tiber die dritte Woche nach Ablauf der Krankheit hinaus festgestellt. Andere 
Zeichen von Hydrops und Wasserretention (Gewichtsanstieg) waren nicht fest
zustellen. 

Es darf nicht unerwahnt bleiben, daB der gleiche Liquorbefund von uns auch 
ohne die Zeichen eines Meningoencephalismns angetroffen wurde, und zwar 
bei starkeren odematosen Zustanden (Hydrops bei kongenitaler Lues, Nieren
erkrankungen und Hydrocephalus s. oben S. 724). 

Bei der Gutartigkeit der Erscheinung liegen anatomische Untersuchungen 
nicht vor. Da mit den tiblichen Methoden die EiweiBerniedrigung nicht zu 
konstatieren ist, so fehlen auch die Angaben der Literatur. Es fallen alle ein
schlagigen Mitteilungen unter die Rubrik des Meningismus oder Meningo
encephalismus ohne Liquorbefund. 1m AnschluB an andere Autoren mochte 
BROOK, wenn allein die Druckerhohung festzustellen ist, von Liquorkongestion 
sprechen. Um auszudrticken, daB in diesen Fallen ein besonderes Bild sich 
einstellt, schlagen wir den Begriff "Meningealhydrops" vor. Dber ein Gesamt
bild der Ansichten der verschiedenen Autoren wird noch unten zur sprechen 
sein. Hier sei nur erwahnt, daB wir dem Vorschlag BROOKS bei der diagnostischen 
Charakterisierung folgen mochten. Dieser empfiehlt zuerst die klinische Diagnose 
anzugeben, etwa Pneumonie oder Grippe mit Meningoencephalismus und dann 
den Liquorbefund anzufiihren, hier also "Meningealhydrops". 

b) Meningo encephalismus mit normal em Liquorbefund. 

Der Meningoencephalismus ohne Liquorbefund kommt mit fehlender oder 
wechselnd starker Druckerhohung vor. Wo Krampfe bestehen, ist der Zucker
gehalt erhoht. Sonst aber muB betont werden, daB wir hier jede Zellerhohung 
vermissen. ZahlenmaBig ist diese Gruppe kleiner als diejenige des Meningeal
hydrops. Bei starkem Meningismus wird der Meningealhydrops kaum vermiBt, 
wahrend mehr encephale Zustande (Benommenheit, Krampfe) haufiger einen 
normalen EiweiBbefund geben. BROOK fiihrt an, daB bei anatomischen Unter
suchungen bisher keine Befunde erhoben 8ein 80llen. Er glaubt aber, daB 
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anatomisch eine Meningitis oder Meningoencephalitis serosa im Bereiche der 
Moglichkeit liegt. Es kame vielleicht auch einfache Kongestion (Hyperamie 
der Meningen, Odem der Meningen) vor. Theoretische und praktisch-diagnosti'lche 
Erorterungen zur Gesamtfrage liegen aus der Feder von AMBRUS, BROCK, 
E. FRAENKEL, GOPPERT, V. GROER, MAUTNER, POCKELS, REICHE, SIEVERS, 
STOOS u. a. m. vor. Das Auftreten der Erscheinungen wurde teils auf rein 
toxische Komponenten zuriickgefiihrt, teils auf Verschiebungen im Fliissigkeits
haushalt (Drucksteigerung). Es besteht auch die Moglichkeit, daB Meningeal
hydrops mit erniedrigtem EiweiBgehalt und EiweiBzunahme durch pathologisches 
Geschehen sich so kombinieren, daB wieder die normale Hohe im EiweiBspiegel 
erreicht wird. Jedenfalls muB die Gruppe mit normalen Liquorbefunden ab
gegrenzt werden. Bei Bestehen der Druckerhohung konnte man von Liquor
kongestion sprechen (BROCK), ohne allzuviel zu prajudizieren. 

c) Meningo-encephalismus mit pathologischem Liquorbefund. 
Meningoencephalitis circumscripta parainfectiosa. 

Bisher wurde bei fehlendem Liquorbefund auch kein pathologisch-anato
mischer ProzeB festgestellt; die Moglichkeit eines solchen besteht allerdings. 
Umgekehrt ist aus der Literatur zu ersehen, daB Liquorbefunde, auch der 
leichtesten Art, soweit sie autoptisch kontrolliert werden konnten, auch eine 
anatomisohe Grundlage hatten. Uber die Veranderungen berichten vor allem 
FRAENKEL und OSEKI. Die Gehirne sind makroskopisch meist normal. Selten 
wird Hyperamie und Odem der Haute und des Rims selbst angetroffen. Wo dies 
letztere der Fall ist, sind haufig mikroskopisch keine Veranderungen zu finden. 
Sonst trifft man bei histologischer Untersuchung in den Meningen kleine Infil
trationsherde an. Diese setzen sich auf die Piascheiden der in die Gehiru
oberflache miindenden GefaBe fort. An den GefaBen von Him und Riicken
mark finden sich ahnliche Veranderungen, doch sind auch unabhangig vom 
GefaBsystem Rundzellenanhaufungen und kleine Nekroseherde vorhanden. 
Manches Mal lassen sich auch Erreger in den einzelnen Herden nachweisen. 
Die Ausdehnung der Erscheinungen ist eine recht verschiedene. Es konnen die 
meningealen, es konnen aber auch die encephalen Prozesse vorherrschen. 

Nacb diesen Befunden ist es wenig angebracht, die klinischen Erscheinungen, 
soweit sie mit einem Liquorbefund einhergehen, wie iiblich als Meningitis serosa 
zu bezeichnen. Ebensowenig ist es jedoch richtig, sich mit dem Namen Meningis
mus, oder besser wegen der Hirnherde, Meningoencephalismus zu begniigen. 
Es liegen doch zweifellos teils entziindliche, teils degenerative (z. B. Maseru 
und Keuchhusten) Prozesse vor. Die Ausdriicke Meningitis serosa oder Meningo
encephalitis serosa lassen andererseits immer an einen mehr oder minder diffusen 
ProzeB denken. Es ist iiberhaupt fraglich, ob es eine Meningitis serosa von 
gleicher Ausdehnung wie die Meningitis purulenta gibt, es sei denn, daB sie 
ein Vorstadium der letzteren ist. PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER sprechen 
von einer Meningitis circumscripta infectiosa. Nun kommen aber Liquorbefunde 
vor, bei denen eine starkere Zellzahlerhohung, also meningeale Reizung, vor
handen ist, aber kliniscb das Krankheitsbild durchaus als encephales anzu
sprechen ist, und solche, bei denen nur eine EiweiBvermehrung im Liquor, aber 
kein Reizzustand der Meningen vorliegt, und trotzdem der Patient meningitische 
Zeichen hat. Auch spre"chen die anatomischen Untersuchungen dafiir, daB ein 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 48 
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Mischzustand vorliegt. Ob die Him., resp. Meningealherde Bakterien enthalten, 
ist noch nicht fiir jeden Fall sichergestellt. Haufig sind Erreger gefunden 
worden. Deshalb schlagen wir einstweilen den Namen MeningoeneephaJ,itis 
circu.mscripta parain/ectiosa vor. 

Vorwiegend encephale kIinische Bilder mit EiweiBvermehrung und fehlender 
Zellvermehrung wird man vielleicht auch als Encephalitis circumscripta, solche 
mit nur meningealen Erscheinungen und alleiniger ZellerhOhung als Meningitis 
circumscripta benennen konnen. Bei der Haufigkeit der MiscWormen wird 
aber meist der gemeinsame Ausdruck angebracht erscheinen. 

Die Erkrankung kommt bei einer groBen Anzahl von infektiosen Prozessen 
vor. Wir kennen sie seit langem bei der Pneumonie, Sepsis, beim Keuchhusten, 
Mumps. Seltener bei Masern, Typhus, Ruhr, Scharlach, Varicellen. Die sog. 
Meningitiden, die im AnschluB an Wurmerkrankungen (GIRBAL, GAUTIER 
und GUDER) geschildert werden, weisen das unten angegebene Liquorbild auf, 
so daB von einer reinen "Meningitis" nicht die Rede sein kann. Bei Vergiftungen 
von SaugJingen durch bleihaltigen Puder beschreiben SUZUKI und KANEKO 
dies LiquorbiId. 

Die Liquorbefunde sind recht wechselnde. PLAUT, REHM und SCHOTTMULLER 
geben Zellerhohungen, leichte EiweiBvermehrung, GerinnselbiIdung in einzelnen 
Fallen an. Die Befunde sind in ganz verschiedener Weise miteinander verbunden. 
Der weitaus groBte Teil der Fliissigkeiten ist klar. Nur ganz wenige sind durch 
die Zellvermehrung leicht getriibt. Eitrige Liquores haben wir nicht beobachtet. 
Das Symptom, welches am haufigsten hervortritt, ist die Zellvermehrung. 
Zahlen von 20/3-600/3 kommen vor. Doch gibt es ganz selten auch leichte 
Liquorveranderungen (EiweiBerhohungen), die ohne Zellzahlerhohung sich ein. 
stellen. Meist handelt es sich nur um Lymphocyten. Die Zellvermehrung kann 
ohne jede anderen Liquorveranderungen angetroffen werden. In iiber der Halfte 
der FaIle ist sie jedoch mit anderen Liquorbefunden vergesellschaftet. Von 
diesen stehen die EiweiBveranderungen im Vordergrund. Die Erhohung des 
GesamteiweiBes ist, soweit vorhanden, recht uneinheitlich. Das eine Mal sind 
nur geringe, aber doch deutliche Veranderungen nachzuweisen, das andere Mal 
ist die Vermehrung betrachtlicher. Selten werden jedoch dabei Werte erreicht, 
wie wir sie von den akQ.ten eitrigen Meningitiden her kennen. GroBe Beachtung 
verdient die zweite Zahl, die haufig leicht erhoht ist (1,5-2,0), ohne daB das 
GesamteiweiB vermehrt erscheint. Gerade diese leichten Veranderungen im 
Globulingehalt sind mit der zweiten Zahl oft besser zu erfassen als mit dem 
EiweiBreagens. 

FibringerinnselbiIdung wird von manchen Seiten beschrieben (BROCK, POST, 
REICHE). Nach unserenBefunden ist sie selten, veranlaBt uns vielmehr, an andere 
Affektionen zu denken. 

Ein positives Ergebnis der Normomastixreaktion ist etwas seltener nachzu. 
weisen als die EiweiBvermehrung. Es gibt FaIle mit deutlich erhohtem EiweiB. 
gehalt, die keinen Mastixausfall haben, und solche, die bei normalem EiweiB. 
gehalt einen ganz geringen Ausfall aufweisen. Sehr oft ist auch nur eine starkere 
Triibung im 3.-5. Glas festzustellen. Die Mastixzacke zeigt nie den Reaktions· 
typ der Meningitiden mit Rechtsverschiebung des Maximums. Vielmehr ergeben 
sich kleine Zacken um das 3. oder 4. Glas herum. Schon dies spricht gegen die 
Auffassung, daB wir es hier mit reinen Meningealprozessen zu tun haben. 
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Bakteriologisch verarbeitet, erweist sich der Liquor ipnner als steril! 
Die starkste Stiitze fiir den ablehnenden Standpunkt, die Affektion nur als 

Meningitis serosa zu bezeichnen, ergibt sich aus der Bestimmung des Zucker
gehaltes. Dieser ist niemals erniedrigt, sondern normal oder erhoht. Die Erhohung 
ist vor allem bei den mit Krampfen einhergehenden Formen vorhanden. Der 
Chlorgehalt ist auch meist normal, bei Pneumonien oft recht niedrig. 

Tabelle 22. Liquorbefunde der Meningoenoephalitis ciroumscripta 
parainfeotiosa. 

I Zellen 
I Ge· GlO./ Albu· 

I 
samt· lIIastix 

Alter Zucker eiweiB 2. Zahi bulin min Kllnlk 
Abb. 

mg% I mg% mg% mg% 

I 
P/zMon. 190/3 43 50 (4,1) 24 36 78a I Meningismus, Infekt 
3 Monate 18/3 100 40 (3,2) 18 22 78b ~eumonie, Jrrampfe 
4 Jahre 49/3 82 30 (1,7) 6 24 0 ~eumonie, Jrrampfe 
5 Jahre 250/3 88 24 (1,2) 4 20 0 Pneumonie, lrrampfe 
7 Jahre 320/3 72 24 (1,6) 8 16 780 ~eumonie, Meningism. 

l~ 
90 32 (2,0) 10 22 78d ~eumonie, I "'"'''''"nom.,;, 2. Tag 

5 Jahre 16/3 73 28 (1,4) 8 20 0 Cerebrale Symptome 
geringer, 6. Tag 

5/3 68 20 (1,0) 4 16 0 Gesund 
I 

10 Jahre 28/3 91 28 (2,8) 16 12 I geringe Triib I Soharlaoh, tomoh 
(1 :~gl 

21/Z Jahre 18,3 106 120 (8,0) 40 80 78e I Encephalitis n. Masern, 
tomoh, Jrrampfe, 

I 
I I 

Benommenheit (spater 
I Exitus) 

Abb. 78. Mastlxkurven zu Tabelle 22. 
a)-- b) c) -.-.- d) - .. - .. - e--

In einzelnen Fallen wurde von uns auch die Permeabilitat der M eningen 
mit Uranin gepriift. Die Uraninwerte im Liquor waren gegen die Norm etwas 
crhOht (1 : I-I : 2 Millionen, Norm 1 : 4--6 Millionen). 

Aile Erscheinungen pflegen mit dem Abklingen der klinischen Erscheinungen 
und der Abheilung der primaren Krankheit meist rasch zu verschwinden. SCHWAB 
sah jedoch nach Infektionen noch langere Zeit unbestimmte Beschwerden 
(Unlust, Kopfschmerzen, Kernig [!]) und stellte dabei auch Liquorbefunde 
fest. POCKELS berichtet das gleiche von eigentiimlichen lethargischen Zustanden 
nach Infektionskrankheiten. Die seltenen Faile mit starkeren EiweiBerhohungen 
(60-120 mg%) sind prognostisch als ungiinstig zu betrachten. 

48* 
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Bemerkenswert scheint es uns auch zu sein, daB Mischbefunde zwischen 
Meningealhydrops und Meningoencephalitis anzutreffen sind. Stets sind dabei die 
EiweiBwerte erniedrigt. Wahrend jedoch bei den reinen Formen von Meningeal
hydrops der EiweiBquotient normal bleibt, ist er hier oft erhoht, also das Globulin 
scheinbar nicht an der Erniedrigung des EiweiBes beteiligt. Auch maBige Zell
erhohungen kommen dann vor. Es geht in diesen Fallen ein pathologischer 
ProzeB mit GIobulinvermehrung dem Absinken der EiweiBwerte durch Fltissig
keitseinstrom in den Lumbalraurn parallel. 

2. Masern. 
MESTREZAT spricht von kIaren Fliissigkeiten, die sich vollig normal ver

hielten. LUST sah gleichfalls bei einigen normal verIaufenden Fallen keine 
Veranderungen auBer niedrigem Zuckergehalt. REICHE berichtet von Zell
erhohungen (7-25 im Kubikmillimeter) bei maBigen GIobulinreaktionen und 
uncharakteristischen Mastixzacken. Jedoch war dies nicht immer festzustellen. 
REGAN untersuchte 18 Kranke. Er stellte leichte Zellvermehrungen fest 
(Lymphocyten). In 15 Fallen war der EiweiBgehalt normal, in 2 leicht erhOht, 
in einem starker. Die Kolloidreaktionen waren fast durchweg negativ. Danach 
scheinen die einfachen Masernfalle ohne wesentliche Befunde einherzugehen. 
Leichte Zellerhohungen mogen vorkommen, sind aber keineswegs die Regel. 
Es ist auch nicht aus allen Angaben zu ersehen, ob es sich nicht urn Kinder mit 
nervosen Erscheinungen gehandelt hat. 

Bei meningealen und encephalen Erscheinungen werden die schon erwahnten 
Liquorzustande gefunden (LAROCHE und QUIOC, LUST, REICHE, LOWENBERG 
und SCHALLER). Die positiven Ausschlage klingen immer rasch zur Norm wieder 
ab (LUST, REICHE). Nur ernste kliniscbe nervose Erscheinungen haben auch 
lang andauernde Befunde. MOSSE untersuchte zwei FaIle anatomisch. Es ergaben 
sich herdformige Degenerationserscheinungen. Auch SULZER fand degenerative 
Veranderungen. Beide Autoren sprechen deshalb nicht von Meningoencephalitis. 
SULZER schlagt den Ausdruck Encephalomyelose vor. 

Einen sehr ausgepragten Liquorbefund nach Masern zeigte der folgende Fall: 
Ein 10 Monate altes Kind kam mit starkem Masernexanthem und Lobularpneumonie 

zur Aufnahme. Es fieberte intermittierend bis 410 C. Am 3. Tage nach der Aufnahme 
war das Exanthem fast ganz verschwunden. Dabei bestand die Pneumonie mit Fieber 
noch fort. Am 5. Tage stellte sich Nackensteifigkeit ein. Kernig +. Es traten Krampfe 
auf. BewuBtIosigkeit. Temperatur 39,10 C. Die Lumbalpunktion (Abb. 79 a) ergab einen 
sehr eiweiBreichen Liquor mit verhaItnismaBig geringer Zellzahl. Zucker· und Chlorwerte 
waren sem hoch. Der Liquor war steril. Die Zellen bestanden zum gr6Bten Teil aus Lympho
cyten. Am nachsten Tage ergab sich bei dem gleichen klinischen Bilde eines Meningo· 
encephalismus ein blutiger Liquor (Abb. 79 b). Die roten Zellen wiesen nur einzelne Stech
apfelformen auf. Nach Abzentrifugieren der Roten war der Liquor eine Spur gelb gefarbt. 
Die Zellen setzten sich zu etwa 1/3 aus kleinen Lymphocyten und 2fa mononuclearen und 
polynuclearen Leukocyten zusammen. Auch diese Fliissigkeit war steril. Das Kind starb 
am folgenden Tage. Eine autoptische Kontrolle konnte nicht vorgenommen werden. 

Es standen hier beim Liquorbefunde die auBerordentlich hohen EiweiB
werte im Vordergrund, die sonst nicht zum Bilde der Encephalomeningitis 
gehoren. Vielleicht hat es sich um eine begleitende Venenthrombose gehandelt, 
denn in einem anderen FaIle (s. S. 761, Abb. 82) war der Liquorbefund bis auf 
die starkere Mastixreaktion ahnlich und konnte durch die Autopsie iiberpriift 
werden. 
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Unter den postmorbillosen Erkrankungen treten Neuritiden und Erblindungen 
auf. Eine von uns beobachtete Neuritis des Tibialis ging ohne Liquorbefund 
einher. Eine plotzlich nach Masern eingetretene Erblindung (Neuroretinitis) 
hatte zunachst normale EiweiBwerte, normale Zellzahl und negative Normo
mastixreaktion. Am 3. Tage nach der Erblindung jedoch fand sich eine ganz 
gering erhohte zweite Zahl und ein geringer, aber deutlicher Ausfall im 3. Glas 
der Normomastixreaktion (bis VI). Dabei war die Zellzahl normal. Vier Tage 
spater war die Zellzahl auf 71/3 angestiegen, die Normomastixreaktion wie vorher, 
das GesamteiweiB normal, aber die zweite Zahl noch 2,0. 

Datum 

a) 26.2. 
b) 27. 2. 

f1 f, h h 8 76 32 G'I 728 256 
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Abb. 79. Meningoencephales Symptomenbild nach Masern. 

I Ge-I 
Glo- Albu-samt· Zucker NaCl Kurven Zellen eiwelB bulln min Aussehen 

mg% mg% mg% mg% , mg% 

--- 18/3 120 40 80 106 784 klar 
--- 114/3 240 100 140 80 778 blutig (100000/3), nach 

Zentrifugieren Spur gelb 

3. Scharlach. 
TREMOuERES und CAUSSADE fanden besonders bei der begleitenden Nephritis 

EiweiBvermehrung, Harnstoffvermehrung und maBige Zellerhohungen (bis 
150/3). Dabei war auch die Phase I positiv. REGAN stellte in 7 von 20 Fallen 
eine leichte Pleocytose fest (nicht fiber 30 Zellen) bei maBig vermehrtem EiweiB. 
Mit einzelnen Fliissigkeiten wurde auch eine schwach positive Goldsolreaktion 
erhalten. BACHMANN und STRIECK beriohten von einer meningitischen Form 
mit Pleocytose und EiweiBvermehrung. Von zwei Fallen mit Encephalomenin
gismus, die wir sahen, hatte nur einer einen Befund (28/3 Zellen, starke Trfibung 
in der Normomastixreaktion bei 1: 2 und 1: 4, EiweiBwerte leicht erhoht. 
Zucker 91 mg%). 

Die Befunde scheinen demnach denen bei Masern recht ahnlich zu sein, 
was sowohl die Haufigkeit aIs auch die Starke betrifft. 

Vber primare eitrige Meningitiden beim Scharlach, d. h. also solche, die nicht 
vom Ohr ihren Ausgang nahmen, berichtet ZISCHINSKY. 

4. Roteln. 
Weder von eigenen Befunden noch von solchen der Literatur sind Angaben 

zu Machen. 
5. Vancellen. 

Bei dieser Erkrankung kommen normalerweise keine Liquorveranderungen vor. 
Encephalitiden sind von verschiedenen Seiten beobachtet worden (DE 

TONIO, REICHE). Ein von uns beobachteter Saugling mit meningoencephalen 
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El'scheinungen hatte eine EiweiBerhohung auf 40 mg%, normale Zellwerte, 
einen ganz geringen Ausfall in del' Normomastixreaktion (4. Glas bis VI) und 
80 mg% Zucker. 

6. Keuchhusten. 
REGAN untersuchte 26 Patienten, doch finden sich keine Angaben, ob es sich 

um solche mit odeI' ohne nervose Erscheinungen gehandelt hat. Nur 14 hatten 
eine normale ZeIlzahl. 5 Fliissigkeiten hatten leichte, 4 maBige, 2 starke Erho
hungen (bis 75). 12 Fliissigkeiten hatten einen normalen EiweiBgehalt, 8 einen 
leicht erhohten, del' Rest einen maBig erhohten. Die Goldsolreaktion wurde 
nur 7mal angestellt, war 5mal negativ und 2mal ganz schwach positiv. 

Alter 
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Abb.80. Keuchhusten, Normomastixrea.ktlon. Menlngoencepha.lItis. 

I I 
Gesamt- I Glo- Albu-

PANDY'I Kurven Zellen eiweiB buIin min Phase I 
mg% mg% mg% 

Reaktion 

5/3 40 10 30 opal + 
- --- 14/3 50 20 30 (+) +1++ 
------- 2/3 30 8 22 0 (+) 

Zucker 
mg% 

90 
112 
128 

EncephaIitiden mitLiquorbefunden beschreiben GENOESE, HAsSLER, JOCHIMS, 
LANGER, REICHE. Es konnen recht hohe Zellwerte gefunden werden. Sonst 
scheinen die Befunde etwa denen zu entsprechen, die auch wir in drei Fallen 
sahen (Abb. 80). AlIe Fliissigkeiten waren stets steril. Neben den iibIichen 
schwachen Befunden kam auch einmal eine starkere Mastixzacke VOl'. HUSLER 
und SPATZ stellten histologisch leichte meningeale Infiltrationen und degenerative 
(nicht entziindliche!) Veranderungen fest. NEURATH fand of tel'S Blutungen. 
Auch hier ist vielleicht die Bezeichnung Meningoencephalose angezeigt (s. auch 
SchluB). 

7. Mumps. 
Bei diesel' Krankheit scheint besonders das meningeale Bild aufzutl'eten. 

Die sog. Meningitiden haben abel' nach del' Literatur meistenteils nur bis zu 
100/3 Zellen (SCHOENTHAL, URBANTscmTSCH, ZAnE) und geringe EiweiB
vermehrungen. N ach REGAN konnen sich die Befunde auch bis zur fast rein 
meningitischen Form fortentwickeln. 

Von Hor- und GIeichgewichtsstorungen, also encephalen Symptomen, 
berichtet Voss. Auch hier waren geringe Liquorbefunde (Zellerhohungen, 
EiweiBvermehrungen) festzustellen. Vber eigene Beobachtungen verfiigen wir 
nicht. 
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8. Typhus, Paratyphus, Ruhr. 
CARONIA und AURICcmo fanden bei 15 Typhusfallen zwar keine patholo

gischen Liquorbefunde, wohl aber in 90% Typhusbacillen. REGAN zahlt 14 
untersuchte Falle auf. In der HaUte derselben war die Zellzahl normal. Sonst 
kamen Erhtihungen bis 23 Zellen im Kubikmi11imeter vor. In gleicher Weise 
hatten 7 Liquores normale EiweiBwerte, der Rest meist leicht vermehrte (einmal 
etwas starker). Das entspricht auch unseren vereinzelten Befunden. Man muB 
aber bedenken, daB cerebrale Symptome beim Typhus nicht selten sind. 

LAESSON sowie GRATZOWSKY und COCIAS wollen bei vorhandenen klinischen 
cerebralen Symptomen je nach dem Liquorbefund eine echte Meningitis typhosa 
(mit Bakterien) und eine Meningitis serosa (ohne Bakterien) unterschieden sehen. 

COTTIN und SALOZ zii.hlen drei Formen auf: 
1. Nur erh6hte Druckwerte, 
2. Befunde der Meningoencephalitis, 
3. Meningitis typhosa. 

Diese Einteilung scheint recht brauchbar. 
Beim Paratyphus liegen die Dinge gleich (WIELAND). Nur sind hier cerebrale 

Erscheinungen ungleich seltener als beim Typhus. BRAnDY berichtet von 
einem Saugling mit Paratyphus B, bei dem sich eine echte Paratyphusmeningitis 
eingestellt hat. Bei der Ruhr konnte bei uns nur einmal bei einem Meningismus 
eine geringe ZellerhOhung festgestellt werden (Saugling). 

9. Diphtherie. 
"Ober die unkomplizierte Diphtherie und iiber die toxische Diphtherie gibt 

es fast gar keine Angaben. REGAN hat 5 Falle von Rachendiphtherie unter
sucht, wobei 3mal normaler, 2malleicht erh6hter Zellgehalt festgestellt wurde. 
Dagegen war in 4 Fallen das EiweiB in erhohter Menge vorhanden. Es fehlen aber 
Angabell, ob sich in diesen Fallen spater Lahmungen gezeigt haben. COMBE sah 
nur normale Liquores. Nach REGAN konnten ROMHELD, GUILLAIN und LAROCHE, 
LAVERGNE und ZOELLER weder Diphtherietoxin noch Antitoxin im Liquor 
nachweisen. Wir sahen 3 toxische Diphtherien ohne Liquorbefund im Beginn. 

Der Liquor bei den postdiphtherischen Lahmungen hat eingehende Bearbei
tung gefunden. Fast aIle Bearbeiter haben stets Veranderungen gefunden (BAR
BONNEIX und POLLET, DEMME, FORNARA, GUIMESS, HALLEZ, LAVERGNE, REGAN, 
REGAN und WILCOX). Die Zellzahlen sind durchweg normal oder an der Grenze 
der Norm, wahrend die EiweiBwerte regelmaBig erhoht sind. FORNARA sah sogar 
einmal ein feines Fibringerinnsel. Es besteht also die sog. albumino-cytologische 
Dissoziation. Die Zuckerwerte sind verschieden, die Chlorwerte normal. Von 
allen Untersuchern wird auch der positive Ausfall der Kolloidreaktionen hervor
gehoben (Abb. 81). Aile Reaktionen zusammen geben danach das Bild, wie 
wir es von den Neuritiden her kennen (s. oben). Die Erhohung der EiweiB
werte geht der Intensitat und Ausdehnung der Lahmungen parallel. 

Der Verlauf ist ein recht langwieriger im Liquor. Selbst wenn sich die 
Lahmungen schon zuriickgebildet haben, ist der Liquorbefund noch lange 
zu verfolgen (Abb. 81 c, d). 

Gegeniiber dem Liquor bei den poliomyelitischen Lahmungen ist hier die 
Zellzahl fast normal, die Normomastixzacke und die EiweiBwerte starker und 
langer zu verfolgen. 
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In zwei Fallen priiften wir aueh die Permeabilitat mit Uranin und fanden 
sie normal. 

Meningitis mit Diphtheriebaeillen kommt bei der Diphtherie selten vor. 
REICHE sah nur einmal unter 8000 Fallen ein solehes Ereignis. Hingegen 
beriehtet LEEDE vom Vorkommen von Diphtheriebaeillen im Liquor aueh ohne 
reaktive Erseheinungen. 

Kurven 

a) 
b) -----
c) -'-'-'-0-

d) -"-0'-•• - •• -

1ft/bun; 
o 
1 
2 
J 
'I 

/!usj'locKun; 

+ 

+ 

++ 

ZelIen 

8/3 
3/3 

I 
5/3 
7/3 

}J h h }II 8 76 32 611 728 256 
723 ~5671970 

I --~ _.,-
D ./ '" 1Il 

~ lY /" 

r"-- '-- ./ ,/./ " 
Y ....... l.1 \" / 
Yl 

...... 

J1J/ 
,\ \ Il .I 

\ -.......; / J1J/I 
\ II,,, -- --

IX 

Abb.81. Postdiphtherische Llthmungen. 

Gesamt-

I 
Glo- I AlbU-1 ,I eiweil3 bulin min Zucker I 

mg% mgy, mg% mg% 

50 20 30 50 
60 30 30 80 

llO 40 70 70 am l~: ~: } derselbe Fall 40 10 30 82 I am 

10. Pneumonie. 
FeWen bei der Lobarpneumonie eerebrale Erseheinungen, so finden sieh nur 

bestimmte geringe Liquorerseheinungen. In einzelnen Fallen ist eine CWor
erhohung festzustellen bei normalen EiweiBwerten. In anderen Fallen wieder 
ergibt sieh eine ganz geringe EiweiBerniedrigung bei normalen oder erniedrigten 
Chlorwerten. Die Zuekerwerte sind meist an der oberen Grenze der Norm. Bei 
bestehenden meningo-eneephalen Symptomen sehen wir fast stets das Liquor
bild des Meningealhydrops auftreten (s. oben). Vereinzelt hatten wir trotz be
stehender eerebraler Zeiehen gar keinen Liquorbefund. Bei einem kleinen Rest 
der FaIle mit Hirnerseheinungen waren andere Liquorbefunde festzustellen. Am 
haufigsten begegneten wir noeh ZeIlerhOhungen (von 20/3 bis 400/3). Das EiweiB 
ist selten starker erhoht als 30 mg%. Deutlieh ist haufig die Erhohung der 
zweiten ZaW. Die Kolloidreaktionen haben starkere Triibungen oder geringe 
Ausfalle. Chlorwerte und Zuekerspiegel sind aueh hierbei oft reeht hoch. Mit
hin liegt hier das Bild der Meningoencephalitis parainfectiosa vor. 

AIle diese Liquorerseheinungen waren stets nach spatestens 14 Tagen, von 
der Entfieberung an gerechnet, verschwunden. 

Wir deuten diese Befunde dahin, daB es bei der Lobularpneumonie zu einer 
Verschiebung im Salzstoffwechsel des Korpers kommt. Dabei wird wie im iibrigen 
Korper aueh im Liquor Chlor retirnert. Einzelne FaIle beharren in diesem 
Zustande. Bei anderen jedoch kommt es zu einem sekundaren Einstrom von 
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Wasser in den Liquorraum, zu erniedrigten EiweiB- und Chlorwerten, zu Druck
erhohung und Hirnerscheinungen. Daneben gibt es auch noch das bekannte 
Bild der Encephalomeningitis parainfectiosa, was auch von MOURIQUAND und 
RAvAULT, REICHE, VOISIN angegeben wird. 

Bei den gripposen Erkrankungen scheinen die Befunde recht ahnlich zu sein 
(REGAN). Ein Meningealhydrops ist aber hier nach unseren Erfahrungen Belten. 
AlB Sonderbefund mag folgender KrankengeBchichtenauszug Erwahnung finden: 

Ein fast 2jahriges Kind entfieberte nach einer Grippe mit Lobularpneumonie, die etwa 
14 Tage bestanden hatte und war 3 Tage fieberfrei. Am 4. Tage erkrankte das Kind morgens 
akut mit 39,70 C, tonischen Krampfen, Bewulltlosigkeit, Nackensteifigkeit, Babinski. 
Der Liquorbefund ergab sofort recht starke Veranderungen (Abb. 82). Die Fliissigkeit war 
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Abb. 82. Hirnvenenthrombose nach Grippe mit LobulArpneumonie. 

I Ge'l 
Glo· 

I 
A1l?U'1 Zu ker samt· NaCI Aussehen ZeUen eiweiB bulin mID C 

mg% mg% mg% mg% mg% 

klar 22/3 80 30 50 90 714 
blutig (25000/3) nach 

Zentrifugieren gelb. 
Bilirubin + 38/3 120 60 60 121 743 

blutig (100000/3) nach 
Zentrifugieren (Ma-

krophagen!) gelb. Bili· 
rubin + 105/3 420 I 280 240 120 776 

! 

Kuryen 

----

-0-0-0-

steril. Die Zellen bestanden zum groBten Teil aus Lymphocyten. In den nachsten Tagen 
war das Kind dauernd benommen. Es hatte fast standig tonische Streckkrampfe, die 
nur voriibergehend durch die iiblichen Sedativa zu beeinflussen waren. Temperaturen 
zwischen 40 und 410 C. Bei einer zweiten Punktion war der Liquor blutig. Es wurden ein· 
zelne Stechapfelformen gefunden. Nach dem Zentrifugieren war der Liquor deutlich gelb 
gefarbt, und es lieB sich Bilirubin nachweisen. Es war ein auffallend geringer Liquordruck 
vorhanden. Das klinische Bild blieb weiterhin unverandert. Eine letzte Punktion ergab 
wieder sehr geringe Druckwerte. Der Liquor war noch blutiger und nach dem Zentri· 
fugieren sehr deutlich gelb gefarbt (Bilirubin +). So konnte schon auf eine gleichzeitige 
Blutung geschlossen werden. Die EiweiBwerte waren sehr stark erhoht. Der Liquor war 
steril. Die Zellen bestanden zu 1/3 aus kleinen Lymphocyten, zum Rest aus mononuclearen 
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und polynuclearen Leukocyten. .Aullerdem waren zahlreiche Makrophagen vorhanden, 
die sich schon deutlich in der Zahlkammer darstellen lieBen . .Am nachsten Tage ist das 
Kind gestorben. 

Bei der Sektion ergab sich eine ausgedehnte Thrombose des Hirnsinus und der Hirn· 
venen der Haube und Basis. .Auch im Innern des Hirns waren Thrombosen vorhanden. 
Daneben bestanden ausgedehnte Hirnhautblutungen an Basis und Konvexitat, sowie 
zahlreiche kleine punktformige Blutungen in der Hirnsubstanz. 

Hier konnte durch die Sektion bestatigt werden, daB der fiir eine einfache Meningo
encephalitis parainfectiosa atypische Befund (auffallend hohe EiweiBwerte) auch einem 
besonderen anatomischen Geschehen entsprach (s. auch .Abb. 79). 

11. Erysipel. 
REGAN sah bei 6 Fallen 4mal normale Zellzahlen, 2mal geringe Erhohungen 

(Lymphocyten). Das Globulin war 3mal normal, 3mal erhoht. Wir sahen 
bei 4 Sauglingen, die unter schweren Erscheinungen aufgenommen wurden, 
nur zweimal leichte Zellerhohungen (15/3 und 24/3). Der Zuckergehalt war 
recht hoch. 

12. Sepsis. 
Bei den septischen Erkrankungen begegnet man nicht selten leichten Zell

erhohungen. Einmal sahen wir auch fast 300/3 Zellen, darunter viele Leukocyten, 
hohere EiweiBwerte und meningitische Mastixzacke, aber keine Bakterien. 
In diesem FaIle nehmen wir aber an, daB eine echte Meningitis im Entstehen 
begriffen war. Doch starb das Kind vor der voUen Ausbildung derselben. Bei 
drei Sepsisfallen im Sauglingsalter beobachteten wir bei normalem EiweiBgehalt, 
daB das EiweiB fast ausschlieBlich aus Globulin bestand. 

13. Tuberkulose. 
AuBer bei typischen tuberkuli:isen Meningitiden hatten wir auch bei einzelnen 

schweren Phthisen im Kindesalter deutliche Mastixveranderungen, ohne daB 
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# ~ finden. Es fanden sich im linken 
Kleinhirn und im rechten Scheitel
hirn je eine verkaster Solitartuber
kel, die beide die Meningen schon 
erreicht hatten. TIber dem Klein
hirn war der Tuberkel sogar fest 
mit der Dura verbacken. 

Abb. 83. Hirntuberkel. Isolierte Mastixzacken. 

Diese Befunde scheinen uns 
wesentlich zu sein; zeigen sie doch, 
daB ein pathologischer Befund, 
und wenn er selbst nur eine ein

Zucker·, Ohlor·, Eiweillwerte normal. 

zige Reaktion betrifft, eine anatomische Grundlage hat. Die Zacken lagen 
immer sehr weit links und betrafen meistens schon die ersten Verdiinnungs
grade. Auch scheint dies Vorkommnis bei den schweren Tuberkulosen nicht 
selten zu sein. Wir sahen es dreimal. Es muB sich hier um ein pathologisches, 
abel" in normaler Menge vorhandenes Globulin handeln. 
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14. Seltenere Befunde. 
Bei eitrigen Affektionen aller Art hat REGAN verschiedene Befunde erhoben, 

die denen der Infektionskrankheiten sehr ahneln (leichte Zellvermehrungen 
bis 100 im Kubikmillimeter, dabei auch maBige EiweiBvermehrung und kleine 
Kolloidzacken [Goldsol]). Solche Angaben sind uberall zerstreut in der Lite
ratur zu finden. Sie sind aber keineswegs die Regel. Nach unseren Unter
suchungen pflegen die meisten dieser Erkrankungen keine Liquorveranderungen 
aufzuweisen. Nur bei einer schweren Sauglingspyurie, die mit Meningismus 
einherging, hatten wir eine Zellerhohung von 200/3. 

PORTU -PEREYRA berichtet von einfacher Druckerhohung ohne anderen 
Liquorbefund bei Gelenkrheumatismus mit Meningismus (10 Jahre alt). Hin
gegen sah PETREO bei 9 Fallen stets positive Wa.R. und 4mal Goldsolverande
rungen bei sonst normalem Befund. Wir stehen diesen Befunden recht skeptisch 
gegeniiber. 

Jedenfalls mahnen diese Befunde dazu, bei der Zusammenstellung wirklich 
normaler Liquores recht vorsichtig zu sein, und nicht einfach aus der Annahme 
heraus, daB bei einer Krankheit nervose Symptome fehlen, auf einen normalen 
Liquor zu schlieBen, resp. alle auf diesem Wege erhobenen Befunde noch in 
den Bereich der Normzu rechnen. 

Die Prozesse am Hirn selbst mussen sicher zum Teil als toxisch bedingte 
aufgefaBt werden. In gleicher Weise sollen solche Liquorveranderungen auch 
bei Wurmkrankheiten hervorgerufen werden (GmBAL, GAUTIER und GUDER). 
Diese Autoren sprechen von einer Wurmmeningitis, doch geben die von ihnen 
erhobenen Liquorbefunde genau das gleiche Bild wieder, welches wir hier bei 
den Meningoencephalitiden entworfen haben. 

Auch bei einer Insolatio fanden wir die gleichen Veranderungen (52/3 Zellen, 
60 mg% EiweiB, geringe Mastixzacke, 63 mg% Zucker) (s. auch DEMME). 

G. Der Liquor bei exogenen Toxikosen. 
Wir sahen Vergiftungen durch Veronal, Benzin, Luminal, Terpentin. Alle 

hatten einen vollig negativen Liquorbefund. SUZUKO und KANEKO berichten 
iiber Befunde bei Bleivergiftungen, die durch Verwendung bleihaltigen Puders 
hervorgerufen waren. Der Liquor war klar, hatte aber hohere Zellzahlen und 
positive EiweiBbefunde. Es sind etwa diesel ben Bilder, wie wir sie bei der 
Meningoencephalitis besprochen haben. 

Arsenschiiden kommen nach Spirozid und Salvarsangaben vor. Eine Spirozid
schadigung sah HERZ bei einem 9 Monate alten Saugling. Der Liquor war 
triibe. Die PANDy-Reaktion positiv. Es wurden 307/3 Zellen gefunden, ein 
Ausfall in der Normomastixreaktion war vorhanden. Zucker: 53 mg%, Chlor: 
775 mg%. Nach 11/2 Monaten war immer noch ein geringer Befund vorhanden. 

Eine recht schwere Salvarsanschadigung sahen wir bei einem 4 Monate alten Saugling 
(Abb. 84). Am 22.5. ergab sich ein geringer Befund, der auf die bestehende Lues bezogen 
werden muBte. Am 27. 6. begannen nach Imonatlicher Behandlung die ersten Symptome. 
Das Kind zeigte Nackensteifigkeit und leichten Kernig. Es trat ein Hautausschlag mit 
Rotung und miliarer Blaschenbildung auf. Hinzu kam eine eitrige Enteritis. Am 29. 6. 
war das Bild voll entwickelt. Es wurde mit intravenosen Gaben von Thiosulfat behandelt. 
Danach trat rasche Besserung ein. Am 16. 7. war der Liquorbefund immer noch recht 
deutlich. Am 6.9. war nur noch eine Zellerhohung von 17/3 Zellen nachzuweisen. 
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Zu den exogenen Toxikosen mussen wir auch die Erkrankungen an Botulis1nus 
rechnen. Wir sahen einige ausgepragte FaIle, die aIle genasen und keinen Liquor
befund hatten. Ein Kind erlag seiner Vergiftung. In diesem FaIle gab der Liquor 
bei normalem GesamteiweiBgehalt und einer gering erb6hten zweiten Zahl eine 
starkere Trubung in der Mastixreaktion und eine Zellzahl von 64/3. Der 
Zuckergebalt war 66 mg%. 1m Ruckenmark fanden sich Degenerationsherde 
in den Seitenstrangen. 

Datum 

22.5. 
27.6. 
29.6. 
16.7. 

Tiiibung 
o 
7 
Z 
.3 
f/ 

}7 fit. h f'l 8 76 32 61f 728 256 
7Z3!f.567t!J70 

I 
, f--- -' I~ U :::.- /' ," 

JlI -~ ...... L..~ ./ 
1Y -. ;..,~ ~ ./ ... / 
l' 

Auif/oclrung \,\/ / i 
+ 

+ 

FI 
\ 

\ / / 
YlI """. " .... FIJI 

/ 
++ IX -. 
Abb.84. Saivarsanschaden bel einem SAugling. 

Kurven Zellen GesamteiwelJ3 I Globulin 

I 
Albumin 

mg% mg% mg% 

79/3 56 26 30 
---- 55/3 72 36 36 
_0-0_"- 310/3 150 70 80 
-."_ .. _0"- 50/3 54 24 30 

I 

H. Der Liquor bei Stoffwechselkrankheiten und 
innersekretorischen Storungen. 

1. Die Ernahrungsstorungen des Siiuglings. 

Zucker 
mg% 

52 
54 
60 
63 

DE CAPITE untersucbte den Liquor bei Intoxikationen, einfacben Dys
pepsien, Dystrophien und Atrophien. Vor allem ricbtete er sein Augenmerk 
auf die Druckmessung, den Zuckergehalt und die Alkalinitat. 

Druckerh6hungen fand er vor allem bei den lntoxikationen. Wir k6nnen 
dies selbst fur die FaIle bestatigen, bei denen die Fontanelle eingesunken war. 
Weiterhin wies der Liquor der Intoxikationskinder einen sehr bohen Zucker
gehalt auf. Auch wir beobachteten zwiscben 80-100 mg%. Die Alkalinitat 
war stets sebr niedrig, stand also im umgekebrten Verhaltnis zum Zucker. 
Mit der Carbonatzahl "C" (S. 606) wurde dies aucb von BOKAY und BALINT 
festgestellt. SCHAFERSTEIN berichtet von Permeabilitatserh6bungen und bringt 
sie mit den neurotoxiscben Erscheinungen in Beziebung. Sonst konnten wir 
bei den Toxikosen keinen Befund erheben, auch dann nicht, wenn starkere 
cerebrale Symptome vorbanden waren. Die erh6hten EiweiBwerte konnten 
immer als durch das jugendliche Alter (1. Trimenon) bedingt angesehen werden. 

Einfache Dyspepsien haben immer einen normalen Liquorbefund (DE CAPITE 
und eigene Befunde). 

Anders liegen die Verhaltnisse bei den Atrophikern und Dystrophikern, 
vor aHem wenn das Zustandsbild mit DurchfaHen einherging. Hier ergaben sich 
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auffallend niedrige Zuckerwerte. Vergleichende Blutuntersuchungen deckten 
dabei auch den recht niedrigen Blutzucker auf. Die Erniedrigungen gingen 
im Liquor bis 8 mg% und im Blut bis 31 mg%. AIle anderen Liquorbefunde 
waren normale. 

2. Stoffwechselkrankheiten. 

Beim Diabetes mellitus stellte KAHLER eine Erhohung des Liquorzuckers fest. 
Wir haben das auch finden konnen. Diese Erhohung ist die Folge der Blut
zuckererh6hung und pragt sich auch noch dann aus, wenn eine Meningitis 
hinzutritt. So erkrankte ein von uns beobachtetes Madchen mit Diabetes 
an tuberkuloser Meningitis. Der Zuckergehalt des Liquors war wahrend der 
ganzen Krankheit auf der iiblichen Normalhohe (60-70 mg%), wahrend er 
vorher viel hoher war (100-120). Bei einem Vergleich zwischen Liquor- und 
Blutzucker ergab sich vor Ausbruch der Meningitis ein Verhaltnis von Blut
zu Liquorzucker wie 2 : 1. Auf der Rohe der Erkrankung sank es auf 4 : 1 
abo Acetoll, Acetessigsiiure, ja selbst Oxybuttersaure sind in schweren Fallen 
beobachtet worden (s. oben). Geringe andere Liquorbefunde gibt DEMME vom 
Erwachsenen an. Wir haben bei Kindern keine pathologischen Veranderungen 
gefunden. 

Bei der Uriimie kann gleichzeitig mit der Reststickstofferhohung im Blut 
auch eine solche im Liquor angetroffen werden (ANDERSON, LWKINT). Von 
LWKINT wurde Xanthoprotein nur selten, jedoch Indican Ofter beobachtet. 
Bei der kindlichen Uramie fehlt oft die Reststickstofferhohung im Blute und 
wird dann auch im Liquor vermiilt. Eiweiilerhohungen von ma13igen Aus
mailen sind von BAAR beobachtet worden. Sie kommen nach unseren Befunden 
bei einfachen Nierenerkrankungen nicht vor. Bei Uramien sind sie fast die Regel 
(Abb.85). Die Zellzahl ist dabei normal. Ganz selten werden bei hoheren Eiweiil
werten (iiber 80 mg%) auch einmal feine Fibringerinnsel gefunden. Die Mastix
zacken sind verschieden stark ausgepragt. Krampfuramien haben erhohten 
Zuckergehalt. Die Chlorwerte sind oft erh6ht (720-760 mg%). Die Perme
abilitat steigt an (mit Uranin gepriift auf 1 : 500000 bis 1 : 1 Million). 
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Bei der Rachitis ist der Liquor immer normal. BORE studierte die Druck
verhaltnisse. Der Druck ist recht haufig erhoht, und es scheint auch manches 
Mal ein okkulter Hydrocephalus (KOEPPE) vorzuliegen. Phosphor- und Kalk
werte waren bei unseren Messungen immer normal. 

Eine groBe Zahl von Tetanien ist von uns im latenten und eklamptischen 
Stadium untersucht worden. Zur Abgrenzung gegen andersartige Krampf
zustande ist die Erkenntnis, daB ein vollig negativer Befund die Regel ist, 
sehr wichtig. Ganz vereinzelt finden sich beim Auftreten eklamptischer Anfalle 
im AnschluB an hoher fieberhafte Infekte leichte Zell- und EiweiBerhohungen 
(encephalomeningitische Bilder). Diese sind durch den Infekt, nicht durch die 
Tetanie bedingt, wenn auch die Moglichkeit, daB die Tetanie begiinstigend 
wirkt, nicht ausgeschlossen werden kann. Bei Krampfen kann der Zucker 
erhoht sein. 1m Gegensatz zu einigen anderen Autoren (TERRI), haben wir nur 
normale Phosphor- und Kalkwerte im Liquor gesehen. BOKAY gibt an, daB die 
Carbonatzahl "C" bei der Tetanie erniedrigt ist. 

3. Innersekretorische Erkrankungen. 
Von W. O. THOMPSON, PH. THOMPSON, E. SILVEUS und M. E. DAILEY sind 

17 M yxodemfiille untersucht worden. Es wurde stets eine EiweiBvermehrung 
gefunden (34-221 mg%). Die Globulinproben waren positiv. Es bestand 
aber keine Zellvermehrung. Unter der Behandlung gingen die Befunde zum Teil 
vollig zuriick, zum Teil besserten sie sich erheblich. Zwei von uns beobachtete 
Sauglinge mit Myxodem (5 Monate und F/2 Jahre alt) hatten folgende Liquor
werte: GesamteiweiB: 52 und 40 mgOJo, Globulin: 16 und 8 mgOJo. Dabei keinen 
AusfaB in der Mastixreaktion bis auf eine nach rechts verschobene leichte 
Triibung: ZeBen: 17/3 und 34/3; Zucker: 42 und 51 mgOJo. Uns scheinen diese 
Befunde sehr wichtig zu sein. Sie zeigen nicht nur die Beeinflussung des Liquors 
durch die innere Sekretion an, sondern diirften bei Bestatigtmg auch praktische 
Bedeutung haben. 

IX. Die Encepbalographie im Kindesalter. 
Die Beschreibung der Encephalographie gehort nicht eigentlich zum Thema 

dieser Arbeit, doch wird die Liquordiagnostik durch die so erhobenen Befunde 
zum Teil derart verfeinert, daB wir die Grundziige des Verfahrens, sowie seine 
diagnostischen und therapeutischen Erfolge hier in einer Ubersicht anfiihren 
wollen. 1st doch nach der genauen klinisch-neurologischen Untersuchung 
neben der Durchforschung des Liquors die Encephalographie in vielfacher 
Hinsicht berufen, uns einen Einblick in die makroskopischen anatomischen 
Veranderungen zu geben. 

Mittels der Encephalographie sollen die Hohlraume des Schadelinnern, die 
normalerweise mit Liquor angefiillt sind, zur Darstellung gebracht werden. 
Bei der einfachen Rontgenaufnahme des Schadels gelingt dies nicht. Da die 
Durchlassigkeit von Hirnsubstanz und Liquor fUr die Strahlen die gleiche ist, 
ergeben sich keine Kontraste. Hochstens gelingt es einmal, eine Verkalkung 
im Schadelinnern (Tumor, Cyste) oder eine sekundare Knochenveranderung 
(Usur, Klaffen der Nahte) auf diesem Wege sichtbar zu machen. Die liquor
erfiillten Raume heben sich erst im Rontgenbild ab, wenn sie mit einer Substanz 
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gefiillt sind, die eine andere Strahlendurchlassigkeit besitzt als das Him. A1s 
Kontrastmittel haben sich nur Gase bisher bewahrt. Die Einflihrung von 
Jodolen (ALBRECHT u. a., Lipojodol und Jodipin) empfiehlt sich nicht, da. sie 
leicht reizen und nur in geringen Mengen eingefiihrt werden konnen. Die Sub
stanzen bleiben auch recht lange im Liquorraum (nach SmCAltD und FOREsTmR 
uber 3-4 Jahre). Welches Gas man wahlt, steht nach der Ansicht der meisten 
Autoren im Belieben des einzelnen. Verwendet wurden Sauerstoff, Stickstoff, 
Kohlensaure, Wasserstoff und Luft. Kohlensaure soll sehr schnell resorbiert 
werden, was rasches Arbeiten erfordert, da sonst keine gute Darstellung moglich 
ist. Sie ist deshalb nicht recht brauchbar. Wasserstoff soll. die starksten Kon
traste geben (Literatur s. bei KRUSE). Der Einfachheit halber wird meistens 
Luft gewahlt. 

Schon vor den ersten Arbeiten uber die kunstliche Lufteinfuhr war die 
Darstellung von Luft in der Schadelhohle nach Traumen von vielen Seiten 
beobachtet worden (s. bei KRUSE). Die erste Mitteilung uber Ventrikel
darstellungen nach Einfiillung von Luft erfolgte durch DANDY 1918. DANDYS 
Untersuchungen betrafen Kinder von 6 Monaten bis 12 Jahren. Er flillte die 
Luft direkt in den Ventrikel ein, teils durch die noch offene Fontanelle, teils 
nach Durchbohrung der Knochen. WIDEROE stellte spater beim Versuch, 
Ruckenmarkstumoren durch lumbale Lufteinblasung zu lokalisieren, fest, daB 
die Luft auch vom .Lumbalkanal aus in den Schadel aufsteigt. 

Unabhangig von diesen Arbeiten hat BINGEL zuerst 1920 die Darstellung 
der Hirnhohlraume durch lumbale Lufteinfullung aufgezeigt. 

Ursprunglich hauptsachlich eine Methode der Chirurgen (vor allem zur 
Tumordiagnostik) wurde spater immer mehr die Bedeutung auch fUr die Fest
stellung anderer Himerkrankungen erkannt. Auf dem Gebiete der Kinder
heilkunde sind vor allem die Arbeiten von BREHME, DANNENBAUM, ECKSTEIN, 
JACOBI und WINKLER,KNOEPFELMACHER,KoPPE,KosCHEWESKOW und FRAENKEL, 
KRUSE (hier ausfiihrliche Literaturangaben), MADER, REICHE und DANNENBAUM, 
SALOMON, SAUER sowie SCHLOSSMANN zu nennen. 

N ach eigenenErfahrungen und denen der meisten anderen Autoren ist die 
Luft am besten ohne weitere Vorbereitung zu benutzen. FiItrierung oder Steri
lisierung ist unnotig. Auch das Anwarmen der LuIt (BREHME) halten wir im 
Verein mit KRUSE fur unnotig. Es sind mancherlei Apparaturen zur Einfiihrung 
angegeben worden. Am einfachsten und sichersten und v6llig ausreichend ist 
die einfache Einblasung mittels Spritze durch die Punktionsnadel. 

Sehr vorteilhaft ist es, die Nadel mit einer verschiebbaren und festschraub
baren kleinen HUlse zu versehen, so daB sie in ihrer Lage fixiert werden kann. 

DANDY injizierte die Luft direkt in den Ventrikel. Die Ventrikulographie 
(s. auch Ventrikelpunktion) ist aber nicht die Methode der Wahl. Sie wird nur 
dort verwendet, wo eine Fullung von Zisterne oder Lumbalkanal wegen Ver
legung des Weges nicht moglicb ist. Die Filllung im AnschluB an eine Zisternen
punktion ist durchaus moglich, aber auch nicht zum regelmaBigen Gebrauch 
anzuraten. Zwar solI auf diesem Wege die Ventrikeldarstellung besonders leicht 
sein, doch ist das unvermeidliche Hantieren an der Nadel in der Nahe der lebens
wichtigen Zentren sicher nicht ohne Gefahr. So bleibt zum regelmaBigen Gebrauch 
nur die Auffullung vom Lumbalkanal aus. 
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Dem eigentlichen Eingriff muB eine Vorbereitung des Patienten vorausgehen. 
Das Kind solI mindestens seit 6 Stunden niichtem sein. Danach erfolgt die 
Verabreichung eines narkotischen Mittels. Von einer Inhalationsnarkose (meist 
wurde von anderer Seite zur Einleitung Chlorathyl gebraucht) sahen wir immer 
abo Chloralhydrat soll nach BREHME und KRuSE gut geeignet sein. Bis zum 
3. Monat ist auch Adalin (0,75-1,0) empfohlen worden. KRUSE benutzte mit 
gutem Erfolg bei jungen Kindem Pemokton (0,5-2,0 ccm) intramuskular. 
Nach dem 4. Lebensjahre verwendet er Narkophin. Bei ganz jungen Sauglingen 
und bei benommenen Kindem sind wir auch mit Luminalinjektionen aus
gekommen. Sonst nehmen wir dies Mittel (0,I-o,l5g) wohl zurVorbehandlung 
(evtl. im Verein mit Pantopon). Wir schlossen dann eine Avertinnarkose an. Auch 
KRUSE benutzt seit 1928 das Avertin mit gutem Erfolg. Er gab 0,12 g pro 
Kilogramm Korpergewicht. Nach Vorbehandlung mit Luminal kamen wir 
in der Regel mit 0,08-0,1 g pro Kilogramm aus, da zudem die folgende Luft
zufuhr narkotisch wirkt. Es geniigt, erst einige Stunden vorher den Reinigungs
e41lauf zu geben. Ohne Narkose ist der Eingriff zweifellos recht schmerzhaft, 
so daB die Kinder sehr unruhig werden. Auch kann man mit Narkose sich weit 
mehr Zeit lassen, so daB der Eingriff schonender wird und die Folgen weit 
geringere sind. Wir beginnen den Eingriff etwa 15-20 Minuten nach der Zufuhr 
des Avertins, lassen die volle Wirkung also erst unter dem Eingriff sich einstellen. 

Langsames und vorsichtiges Arbeiten ist unbedingt notwendig. Der Eingriff 
selbst nimmt immer 1/2-1 Stunde in Anspruch. Wir beginnen die Punktion im 
Liegen und lassen zunachst etwa 5-10 ccm Liquor abo Danach erfolgt sehr 
langsam Injektion von 5-10 ccm Luft. UbermaBige Druckschwankungen 
miissen vermieden werden, wenn sie auch nicht so zu fiirchten sind, wie anfanglich 
angenommen wurde. Danach richten wir den kleinen Patienten auf. Er kann 
bequem von einer Schwester gehalten werden. Langsam laBt man den Liquor 
10 ccm-weise abflieBen und ersetzt ihn jeweils durch ein entsprechendes Quantum 
Luft. Eine Darstellung der Ventrikel ist oft schon durch Einbringen von 20 
bis 40 ccm Luft moglich. Wenn es der Zustand des Patienten erlaubt, was fast 
immer bei langsamem Vorgehen zutrifft, ist ein moglichst vollstandiger Ersatz 
des Liquors durch Luft anzustreben. Die Folgeerscheinungen sind bei Einfuhr 
groBerer Luftmengen nicht starker als bei kleinen. Beim Saugling gelingt es 
meist, 30-60 ccm Liquor zu gewinnen, bei Kleinkindem bis zu 100 ccm, bei 
groBeren noch mehr. Die Liquormenge schwankt sehr. Bei Hydrocephalen 
kann sie sehr betrachtlich sein. Am Schlusse erfolgt nur noch ein tropfenweiser 
Abgang von Liquor oder zeitweise gar keiner mehr. Man wartet etwa 1 Min. 
nach der letzten Lufteinblasung, urn einen Druckausgleich herbeizufiihren. 
Niemals schlieBe man die Prozedur mir einem Uberdruck im System ab! 

Der Liquor soll portionsweise aufgefangen werden, da die getrennte Unter
suchung von Wert sein kann (S. 683). Als MaB der Auffiillung gilt die verdrangte 
Liquormenge und nicht die eingefiihrte Luftmenge, denn letztere ist mit der 
Spritze nicht genau abzumessen. Auch stromt zwischendurch oft ein Teil der 
Luft zuriick. 

Die anschlieBende Durchleuchtung kann schon sehr gute Hinweise geben. 
Dennoch ist die Herstellung einer Platte nicht zu umgehen. Strittig ist, ob man 
die Aufnahme sofort oder erst nach einigen Stunden anschlieBen solI. N ach 
unseren Erfahrungen, die sich auch mit denen von KRUSE decken, ist die sofortige 



Die Liquordiagnostik im Kindesalter. 769 

Aufnahme im Liegen anzuraten. Die Strukturzeichnung der Hirnoberflache 
verschwindet namlich in den nachsten Stunden. Dafur ist abel' nach einiger 
Zeit die Ventrikeldarstellung oft bessel'. ECKSTEIN hat erst nach 8 Stunden 
gerontgt, um Kollapse zu vermeiden. Doch hat er auch nur Wert auf die Ventrikel
darstellung gelegt. Hat sich del' Ventrikel nicht gefiillt, so sind Wiederholungen 
der Aufnahme nach 12 und 24 Stunden notwendig. KRUSE erlebte es, daB die 
Luft verzogert in den Ventrikel eintrat. 1m allgemeinen jedoch fullen sich zunachst 
die Ventrikel und erst spateI' die subarachnoidealen Raume del' Hirnhaube. 
Wir machen die ersten Aufnahmen sofort nach del' Lufteinblasung und schlieBen 
weitere nach 2-3 Stunden an. 1st auch dann keine Ventrikelfullung vorhanden, 
so wird eine letzte Kontrolle nach 24 Stunden vorgenommen. 

Meist kommt man mit zwei Aufnahmen aus, einer fronto-occipitalen und einer 
bitemporalen beim liegenden Patienten. Occipito-frontale Aufnahmen sind meist 
entbehrlich. Hingegen sollte einer jeden Aufnahme im Liegen, die nicht ganz 
einwandfrei zu deuten ist, eine solche im Sitzen angeschlossen werden (s. Abb. 61 
und 62). Die fronto-occipitale Aufnahme - Hinterhaupt der Platte anliegend
wird zuerst gemacht. Der Rohren-Plattenabstand betragt 50 ccm. Del' Zentral
strahl solI genau die Glabella treffen. Es muB sehr genau auf gerade Lage des 
Kopfes, del' von einer Hilfsperson gehalten oder zwischen Sandsacke gelagert 
wird, geachtet werden. Die zweite Aufnahme erfolgt bei seitlich der Platte 
anliegendem Kopfe. Welche Seite der Platte zugewendet ist, ist meist nicht von 
Belang. Werden jedoch starkere Anomalien auf einer Seite erwartet, so legt 
man diese am besten der Platte an. Als Richtpunkt fur den Zentralstrahl dient 
der vordere, obere Rand del' Ohrmuschel. 

Als Nebenerscheinungen wahrend der Encephalographie ohne Narkose 
sind VOl' allem die Kopfschmerzen beim Einfuhren der Luft zu erwahnen. Ferner 
kommen Brechreiz, Erblassen, SchweiBausbruche, Pulsanomalien (selten Arhyth
mien, haufiger Kleiner- und Weicherwerden des Pulses) und oberflachliche 
Atmung vor. NEDELMANN berichtet von einer Pneumocele conjunctivae, die 
bei einer Influenzameningitis nach Lufteinblasung auftrat. GLAUBER meint, 
bei debilen Sauglingen Pachymeningitis haemorrhagica nach dem Eingriff 
gesehen zu haben. Von anderer Seite sind solche Zwischenfiille nicht beobachtet 
worden. Ein gutes Analepticum stellt das Coramin dar (0,5-1,0 ccm subcutan). 
Atemlahmungen werden ausgezeichnet durch CO2-Einatmung beseitigt. 

AIle diese Dinge sind bei Anwendung der Narkose kaum vorhanden. Brechen 
als Folgeerscheinung ist haufig, aber auch bei Anwendung von Narkose weniger 
oft anzutreffen als ohne. PuIs- und Atemveranderungen schwinden rasch nach 
dem Eingriff, jedoch tritt bald ein Temperaturanstieg bis 38°, ja auch hoher, 
in sehr vielen Fallen ein. Diese klingt schnell abo Kopfschmerzen lassen sich 
durch Veramon bekampfen. Uberhaupt ist das Allgemeinbefinden meist schon 
am nachsten Tage wieder gut. Bleiben langeI' dauernde Beschwerden (Kopf
schmerzen und Meningismus), so ist eine erneute Lumbalpunktion empfehlens
wert, die rasch die Symptome beseitigt. Bleibende Schadigungen sind von keiner 
Seite beschrieben worden, wohl abel' weitgehende Besserungen eines Leidens 
(s. unten). Todesfalle wurden nur bei ausgedehnten, auch sonst prognostisch 
sehr ungunstigen Tumoren beobachtet, und zwar VOl' allem SchIafenIappen
tumoren. KRUSE hatte einen einzigen Todesfall (Tumor des 3. Ventrikels bei 
Ventrikulographie) unter 200 Fallen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 49 
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Zur Deutung der Bilder ist eine genaue Kenntnis der Anatomie und Physiologie 
der Liquorraume notig (Abb. 1). 
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Abb. 86. Enccphalogramm eines Idioten (3 Jahre alt). lIH1l3igel' Hydroccphalus. A Seitenvcntl'ikcl, 
Vordel'hol'n. B Seitcnvcntrikel, Zentralpartie. C Seitenventl'ikel, llinterhol'n. D Seitenventl'ikel, 
Unterhol'n. E Dritter Ventrikel (mit Foramcn Monroi zum VOl'derhorn bin). F Oberer Teil des 
Aquaeductus Sylvii. G Unterer Teil des Aquaeductus Sylvii mit viertem Vcntrikel. II Basale 

Zisternen. 

Abb. 86 zeigt in Seitenaufnahme das Encephalogramm eines mal3ig starken 
Hydrocephalus bei Idiotie. AIle Einzelheiten del' Lagerung der verschiedenen 

Abb. 87. NOl'males Encephalogramm (8 Jahrc alt). 
Epilepsie. Seitenaufnahme. NUl' Seitenventrikel 

sichtbar. 

Ventrikel sind zur Darstellung ge
bracht. So iibersichtlich werden 
die Encephalogramme aber lange 
nicht immer, unter normalen Be
dingungen wohl nie. Das normale 
Bild (Abb. 87) zeigt in del' Seiten
aufnahme hauptsachlich das V 01'

derhorn, die Zentralpartie, das 
Hinterhorn (nicht immer deutlich 
dargestellt) und das Unterhorn. 
Die iibrigen Ventrikel sind kaum 
jemals sichtbar. Die Oberflachen
zeichnung, die man oft bei Epilep
sie sieht (Abb.89), halt BREHME 
nicht mehr fUr normal (Arachnitis 
serofibrinosa cystica, FOERSTER). 
Bei derVorderaufnahme (Abb. 88) 
mit anliegendem Hinterhaupt wird 
die Schmetterlingsfigur der beiden 

Seitenventrikel sichtbar. Der 3. Ventrikel ist oft in del' Mitte angedeutet vor
handen. Die oberen Enden del' beiden Seitenventrikel sind normalerweise 
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ziemlich scharf ausgezogen. Die unteren Teile zeichnen sich erheblich dunkIer 
und breiter abo Dieser Anteil der Ventrikelzeichnung ist auf das Vorderhorn 
zu beziehen. 

Die Darstellung der Hinter- und Unterhorner in der Vorderaufnahme gelingt 
meist nur beim Hydrocephalus (s. Abb. 107). 

Die VentrikelgroBe (Abb. 88 und Abb. 89) schwankt individuell. Auch sind 
leichte Ungleichheiten der beiden Ventrikel nicht ohne weiteres als pathologisch 
zu bezeichnen (Abb. 89). Zur Deutung gehort immer eine gewisse Erfahrung, 
und je mehr man sich in die Bilder hineinsieht, desto eher entdeckt man Fein
heiten und desto sicherer wird das Urteil. Uber die Grenzen der Deutung und 
iiber die Fehlergebnisse wird noch zu berichten sein. 

Abb. 88. Normales Encephalogramm (7 Jahre 
alt). Encepbalitis. Vorderaufnabme. Bei den 
Seitcnventrikeln ist der oberc, auf die Zen· 
tralpartie zu beziebende Tcil wegen seiner 
groBeren Scbicbttiefe beller als der untere. 

c· 

Abb.89. Normales Encepbalogramm (8 Jabre alt), 
Epilepsie. A SeitcIlventrikel , ZCIltralpartie. B Sci· 
tCIlveIltrikei, Vordcrborn. C Drittcr Ventrikel. 

Leicbte Ungieicbbeit del' Seitcnventrikcl. 

Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, aIle einzelnen Krankheiten mit 
ihren moglichen Bildern systematisch zu besprechen. Dafiir sind die Schwan
kungen bei den einzelnen Affektionen zu erheblich. Man findet immer wieder 
neue Abweichungen, so daB kasuistische Mitteilungen besonderer FaIle stets 
noch erwiinscht sind. Hier mochten wir es fiir rats am halten, statt einer Ordnung 
nach Krankheitsbildern eine solche nach Encephalogrammbefunden vorzunehmen. 
So lassen sich nach Abstraktion aller Besonderheiten aus der Menge der FaIle 
immer wieder einzelne Typen herausschalen. Es betreffen dabei die Ver
anderungen: 

A. die Ventrikel, 
B. die Oberflache, 
C. die Hirnmasse, 
D. die Schadelknochen. 
An Hand encephalographischer Typenbefunde bei diesen vier Arten der 

Veranderungen sollen im folgenden die Beziehungen zu den verschiedenen 
Krankheiten erwiihnt werden. 

49* 



772 KURT SAMSON: 

Von Abnormitiiten, die die Ventrikel betreffen, unterscheiden wir zweckma13ig: 

1. Die gleichmaBigen und ungleichmaBigen Erweiternngen eines odeI' 
memerer Ventrikel (Hydrocephalus internus); 

2. die MiBbildungen; 
3. die Verziehungen zu einem 8cmumpfungsprozeB hin; 
4. die Verdrangung durch raumbeengende Prozesse (Tumoren und Abscesse); 
5. die Ungleichheiten und das Fehlen del' Fiillung. 

Die Erweiterung del' Ventrikel (Hydrocephalus) wird immer an den beiden 
8eitenventrikeln am deutlichsten sichtbar sein (Abb. 90-96). Gelingt die Luft
fiillung vom Lumbalkanal aus, so handelt es sich urn einen Hydrocephalus 

Abb. 90. Hy(irocephalus nach geburtstrau
matischer Hirnblutung (12 Tage alt). Un
gleichheit der Seitenventrikel. Klaffende 

Nahte. Vorderaufnahme liegend. 

Abb.91. Hydrocephalus bei beginnender ~Ieningitif; 
tuboreulosa (5'/, Jahre alt). Seitenaufnahme liegond. 

internus communicans, d. h. die Verbindung zwischen Ventrikel unrl Lumbal
kanal ist erhalten (Abb. 90-93). Del' Hydrocephalus kann in solchen Fallen 
auf verschiedenen Ursachen beruhen. Zuerst einmal kann es sich urn einen Hydro
cephalus e vacuo handeln. Dabei hat eine Atrophie del' Hirnsubstanz statt
gefunden, worauf die Ventrikel sich kompensatorisch erweitert haben. 1m 
Kindesalter sind es VOl' allem die Hirnrindenatrophien (angehoren odeI' im An
schluB an Encephalitiden), die diesen Zustand eintreten lassen. Unsere Abb. 102 
zeigte eine mongoloide ldiotie, bei del' die Hirnrindenverschmalernng bekannt 
ist. Eine iibermaBige Liquorproduktion kann ebenfalls zur Ausweitung del' 
Ventrikel fiihren. KRUSE bescmeibt einen Fall, bei dem eine 8tauung im Gebiete 
del' Vena magna Galeni, die durch einen organisierten Blutungsherd vernrsacht 
war, durch iibermaBige Liquorproduktion zum Hydrocephalus gefiihrt hat. 
8ehr wamscheinlich ist es auch, daB bei entziindlichen Veranderungen am 
Plexus (Meningitis) es zu vermehrter Produktion kommen kann. Eine groBere 
Rolle spielt aber wohl bei den Meningitiden die Tatsache, daB die Auswege zu 
den basalen Zisternen durch die seitlichen Foramina Luschka verkleben und 
alsdann kein geniigender LiquorabfluB mem gewahrleistet ist, wenn auch durch 
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das Foramen Magendie noch eine Verbindung zum Lumbalkanal besteht. Jeden
falls sehen wir bei der Meningitis tuberculosa schon sehr friihzeitig einen Hydro
cephalus auftreten, was bei unspezifischem Liquorbefund im Beginn wichtig 

_",-bb. 92. Hydrocephalus starkeren Grades bei cincm 
Silugling nach :ilIcningitis. Seitenaufnahme liegend. 

Abb. 93. Leichte Ungleichheit lmd go
ringe Erweiterung der Seitenventrikel. 
2 lIIonate altes Kind mit epileptiformen 
Anfallen. A Seitenventrikel. B Vorder
horn des Seitenventrikels. C Dritter 

Ventrikel. 

Abb. 94. Hydrocephalus eongenitus oeelusus. 
Fiillung von der Fontanelle aus. Vorderansicht 
liegend. Enorm vergriillerte Seitenventrikel. 
Hirlllllassc nul' lloch als schmaler Saurn vor~ 
handen. A Dritter Vcntrikel in Spindelform 
eben angedeutet, erweitcl't, sichtbar. B Viertel' 

Abb. 95. Dasselbe Kind wie in Abb. 94. 
Vordemufnahme sitzend. Liquorspiegel. 

Ventrikel. 

sein kann (Abb. 91 [So auch SCHLOSSMANN]). Auch Meningitiden anderen Vr
sprungs fiihren haufig zu Hydrocephalus internus. Ebenso kann dies Ereignis 
nach intrakraniellen Blutungen eintreten. Untersucht man solche Falle in Ab
standen von mehreren Tagen nach der Lufteinblasung, so findet man ein recht 
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langes Verweilen del' Luft. Normalerweise pflegt die Luft nach 4 Tagen bis auf 
Spuren verschwunden zu sein. Ungleichheit del' Ventrikel ist beim Hydrocephalus 
keine Seltenheit. Del' Hydrocephalus braucht sich keineswegs in einer Schadel ver

Abb. 96. Dasselbe Kind wie in Abb. 94. Scitcnaufnahme 
sitzend. Liquorspiegel. 

groBerung auszudriicken, viel
mehl' beobachtet man oft, daB 
erst das Encephalogramm aile in 
die Anomalie aufdeckt (Hydro
cephalus occultus, KOEPPE) . 
Diesel' soil auch bei cel'ebl'aler 
Rachitis vol'kommen. 

Gegeniiber dem Hydroce
phalus communicans kennen 
wil' auch noch den Hydroce
phalus internus occlusus. Da
bei ist eine Luftfiillung del' 
Seitenventl'ikel yom Lumbal
kanal aus nie moglich. Sitzt 
das Hindernis (Tumor, Cysti
cercus) , das die AbfluBwege 
vel'stopft, im Aquaeductus Syl
vii, wo es am haufigsten beob
achtet wird, so ist del' vierte 

Ventrikel noch manchmal darzustellen, da er frei mit dem Subarachnoideal
raum kommuniziert. Infolgedessen ist auch bei del' Lumbalpunktion Liquor 

zu erhalten. Sitzt del' VerschluB abel' 
an den Ausgangen des 4. Ventrikels, so 
ist kein Liquor (odeI' nul' Sperrliqllor) 
zu erhalten. 

In allen diesen Fallen fiihrt die direkte 
Ventrikulographie nach dem Vorbilde von 
DANDY zum Ziel. Das Bild eines solchen 
totalen angeborenen Verschlusses zeigt 
Abb. 94--96. Bei den Aufnahmen in 
liegender Stellung sieht man, auf welch 
kleinen Bezirk die Hirnrinde l'eduziert 
ist. Bei den Aufnahmen in sitzender 
Stellung ist del' Fliissigkeitsspiegel des 
restlichen Liquors zu sehen. 

Das Beispiel einer J1 iPbildung der 
Ventrikel bei einer ange borenen Idiotie 
zeigt Abb. 97. Dabei sei auch gleich 

Abb. 97. lIIongoloide Idiotie. Ventrikelmill- auf die enorme Oberflachenzeichnung bildnng. Starke Oberfliichenzeichnung. 
Vorderansicht liegend. hingewiesen, die auf eine Hirnrinden-

atrophie schlie Ben laBt. 
Abb. 98 zeigt an Hand ellllger Schemata nach DANDY bzw. JUNGLING 

unci KRUSE Typen reaktiver Ventrikelausb7lchtungen zu einem Herd (Porus, 
Rindenatrophie) hin. In Abb. 99 ist bei einer Spina bifida, die auch eine Stirn
hirnrindenatrophie hatte, gleichfalls eine solche Ausbuchtung zu sehen. In 
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Abb. 100 ist bei einer Hemiatrophia 
cerebri (rechts) der benachbarte Ven
trike 1 starker erweitert. 

Verdriingung der Ventrikel. meist 
begleitet von Hydrocephalus, ist bei 
raumbeengenden Prozessen anzutref
fen. Abb. 101 gibt einen Fall von 
HirnabsceB wieder. Hier hat sich der 
linke Ventrikel gar nicht gefiillt, 
wahrscheinlich war sein Zugang durch 
den benachbarten Tumorverlegt. Sol
che Ungleichheiten der Ventrikelfiil
lung konnen recht verschiedenen Ur
sprungs sein. Bei Meningitiden sehen. 
wir sie nicht selten. Entweder ist der 
eine Seitenventrikel durch entziind
liche Prozesse ganzlich verschlossen, 
so daB er sich gar nicht fiillt, oder er 
fiillt sich nur unvollkommen, da nach 
anfanglichem Lufteintritt bald der 
Ausgang durch Fibrinflocken ver
legt wird. Abb. 98. Schemata von Ventrikelausbuchtungcn 

nach Schiidigungen der Hirnsllbstanz nach DANDY 
lind JUNGLING. (Ails KRURE. Erg. inn. 1I1cd. 37.) Bei Hydrocephalus occlusus wurde 

die fehlende Fiillung schon oben 
erwahnt. Doch darf keinesfalls aus 
jeder fehlenden Fiillung sofort ein 
VerschluB angenommen werden. 
KRUSE beobachtete Falle, bei 
denen sofort keine Ventrikelfiil
lung nachzuweisen war, wohl abel' 
nach 24 Stunden. Worauf diese 
Tatsache im einzelnen beruht, ist 
noch nicht sicher bekannt. Bei 
nicht vollstandigem Ersatz der 
Luft sei man jedenfalls mit seinen 
Schhissen sehr vorsichtig. Hier 
sind Fehldeutungen an del' Tages
ordnung. In Zweifelfallen wieder
hole man die Encephalographie, 
was ohne Gefahr moglich ist. Wie
derholte Aufnahmen sind auch bei 
allen Kranken, bei denen sich 
sofort keine eindeutigen Bilder 

Abb. 99. Encephalogramm durch Fiillung von dcr Zi
sterne. (3111onate alt.) Spina bifida und Stirnhirnatro
phie. AlL.bllchtung des Vorderhorns. Seitem,lIfnahmc 

liegend. 

ergeben haben, notwendig. Bei den unvollkommenen Fiillungen ist die Darstel
lung der Hohlen von der Lage des Patienten abhangig. Nach leichtem Schiitteln 
des Kopfes erhalt man oft bessere Resultate. Die SteHung des Kopfes beim 
Eingriff selbst ist sehr wesentlich. Er soli leicht nach vorne gebeugt sein, sonst 
wird gerade bei geringer Luftzufuhr keine Ventrikelfiillung erreicht. Einseitiges 
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Fehlen einer VentrikelfiiIlung ist abel' wohl immer pathologisch. Es sind abel' 
aus del' Literatur (KRUSE) auch FaIle bekannt, bei denen selbst zu wiederholten 
:NIalen keine Ventrikeldarstellung moglich war und trotzdem nach dem klinischen 

Abb.l00. SaugIing (5 Monate alt) mit epilepti· 
form en Krampfen. Hirnatropbie recbts (ver
mehrteObcrfliicbenzeichnung) mit begleitendcr 

starkerer Ventrikelerweiterung recbts. 

Abb. 101. Hirnabsce13 links bei einem Silugling. 
Ycrdl'angllng des vel'gro13erten rechten Ventl'i
kcls nach rechts. Linker Ventrikel nicht geiiillt. 

N'ilhte klaffen. Vorderansicht liegen!!. 

Verhalten keine Anomalie angenommen werden kOlmte. Bei unvollkommener 
Luftzufuhr ist dies besonders leicht moglich. Deshalb ist vollkommener Ersatz des 

Abb. 102. Mongoloide Idiotic (1 Jabr alt). Gering 
crweitertc Vcntrikelmit starker Obcrfliichenzeicbnung. 

Vordcransicbt liegcnd. 

Liquors durch Luft anzustreben 
(GUTTMANN). 

Aus den bisherigen Bildern er
gibt sich schon, daB die einzelnen 
Veranderungen selten allein an
getroffen werden, sondern meist 
kombiniert vorhanden sind. Die 
Ventrikelanomalien sind zwar die 
hiiufigsten pathologischen Abwei
chungen, doch gehen sie recht 
haufig auch mit Veranderungen 
der Oberfliiche einher. Von diesen 
sind zu nennen: 

1. die verstarkte Oberflachen
zeichnung verschiedenen Grades, 

2. die fehlende Oberflachen
zeichnung. 

Geringe Vermehrung del' Ober
fIiichenzeichnung finden wir bei 

vielen Epilepsien. Die Deutung ist recht schwierig, da die Abgrenzung zum 
Normalen nur bei Kenntnis eines groBen Materials moglich ist. Stiirkere 
Oberfliichenzeichnungen, die als pathologisch anzusprechen sind, bieten die 
meisten FaIle von mongoloider Idiotie (Abb. 97, 102). Der mit starker Druck-
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erhohung einhergehende Hydrocephalus der Meningitiden laBt fast stets jede 
Oberflachenzeichnung verschwinden (Abflachung der Rindenwindungen). 

Starkere Anomalien der Hirns1lbstanz kennzeichnen sich noch durch: 

1. totale Hirnrindenatrophie mit Hydrocephalus externus. 

2. partielle Hinrindenatrophie (Porus, herdformige Atrophie, Hemiatrophie). 

3. Hohlenbildungen und Schrumpfungen. 

4. Kalkeinlagerungen. 

Eine totale Hirnrindenatrophie stellt Abb. 103, 104 dar. Eine partielle 
Rindenatrophie gibt Abb. 100 wieder. Hier handelt es sich urn einen Saugling 
mit haufigen linksseitigen Krampfen. Wir sehen die Atrophie der rechten 
Seite mit konsekutiver starkerer Erweiterung des gleichseitigen Ventrikels. 

Abb. 103. Starke beiderseitige Hirnrinden· 
atropbie (9 Monate alt). Erweiterte 

Ventrikel. Hydrocepbalus externns. 
V orderansiebt liegend. 

Abb. 104. Seitenansicbt liegend zn Abb. 103. 

GroBe Hohlenbildungen sahen wir auBerdem einmal bei einer HirnmiBbildung 
mit Geburtsschadigung, die auch autoptisch kontrolliert wurde (Abb. 105). 
Hier fanden sich bei der Autopsie ganz kleine komprimierte Ventrikel neben 
groBen mit Liquor erfiillten Hohlraumen beiderseits im Schlafenlappen, die 
mit der Oberflache kommunizierten. Schrumpfungsherde kennzeichnen sich 
haufig nur durch einseitige Ventrikelanomalien. Das Gehirn des Sauglings 
ist von sehr weicher Konsistenz und sinkt bei der Encephalographie leicht 
zusammen. Luftansammlungen an der Oberflache konnen nur bei gleichzeitigem 
Hydrocephalus RiickschluB auf Atrophie der Rinde gestatten. 

Bei einem der schon oben erwahnten Hirnabscesse konnten wir die AbsceB
Mhle mit Luft ftillen und zeigen, daB sie nicht mit dem Ventrikel in Verbindung 
stand. Zunachst wurde nur die AbsceBhohle mit Luft von der Fontanelle aus 
aufgefiillt (Abb. 106). Danach erfolgte die lumbale Luftzufuhr. Es ergab sich 
cleutlich (Abb. 107), daB die AbsceBhOhle nicht mit den Ventrikeln in Verbinclung 
stand. Die Ventrikel zeigten eine maBige Erweiterung und eine Kompression 
auf der Seite des Abscesses links (s. auch S. 715). 
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Am Knochen ist zum Teil ein starkes Klaffen del' Nahte festzusteIIen, wenn 
del' intrakranielle Druck ansteigt (Abb. 90, 101). Bei chronisch erhOhtem Druck 
treten auch die Impressiones digitatae besonders stark her VOl' (Abb. 61, a, el). 
Langer dauernde Stauung in den Gefaf3en laf3t auch letztere manchmal hervor
treten. Tumoren konnen Knochenusuren herbeifiihren (Sella turcica, Schadel
kapsel). Seltener sieht man bei alteren Kindern bei chronisch erhohtem Druck 
PACCHIONIsche Granulationen als feine Punkte dargesteIIt. 

Aus dieser kurzen Ubersicht gehen die diagnostischen Moglichkeiten wohl 
zur Geniige hervor. Auch betreffs del' Prognose gestattet das Verfahren oft ein 
sicheres Urteil, indem grobe anatomische Defekte sichergesteIIt werden. Besonders 

Abb. 105. Saugling (1 :iIlonat alt). Porus
bildung in beiden ScWiifenlappen, Luft an 
der Falx. Ventrikel (autoptisch sehr klein) 
nicht sicher aufzuzeigen. Vorderanslcht 

liegend. 

Abb. 106. Hirnabsccl.l beim Sangling. Abscell
huhle nach Punktion d1rckt mit Luft gerullt . 

Niihte klaffen. Vorderansicht liegend. 

wiederholte Untersuchungen sind recht aufschluf3reich. Bei einer Geburtsschadi
gung (Hirnblutung) konnten wirbereits friih einen Hydrocephalus maf3igen Grades 
darstellen. Damit kann nach allen Erfahrungen noch durchaus kein prognostisch 
ungiinstiges Urteil betreffs der geistigen Funktionen gestellt werden. Die 
Nachuntersuchungen nach P /2 Monaten ergaben jedoch eine wesentliche Zunahme 
der Erscheinung, so daf3 nunmehr die Aussichten als sehr schlechte bezeichnet 
werden muf3ten. Gerade der Nachweis des okkulten Hydrocephalus scheint 
uns oft von gro/3er Wichtigkeit (fehlende Schadelvergrof3erung). 

Die Myelographie mit Jodolen spielt im Kindesalter eine geringe Rolle. Man 
sollte sie nur vornehmen, wenn man das Jodol, welches ziemliche Reizerschei
nungen macht, bald wieder entfernen kann. Fur die Lokalisation von Tumoren 
des Wirbelkanals besitzt sie groDe Bedeutung. 

Bei einem Saugling mit Spina bifida und Meningomyelocele fiillten wir den 
Sack mit Jodipin und lagerten das Becken hoch. Der Eintritt des 0les in den 
Lumbalkanal (Abb. 108) und damit die Kommunikation des Sackes mit dem 
Subarachnoidealraum war so eindeutig zu zeigen. 
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So darf die Encephalographie sicherlich einen berechtigten Platz unter 
den medizinischen Methoden einnehmen. Naturlich ergeben sich Grenzen des 
Verfahrens. Die Fehlermoglichkeiten (s. oben) mussen berucksichtigt werden. 
Wie bei jedem rontgenologischen Verfahren wird vielerlei ubereinander projiziert, 
Raumliches auf eine Flache zusammengedruckt. Es sind nur grob-anatomische 
Veranderungen zu sehen, so daB bei vielen Hirnprozessen kein Resultat erwartet 

" n _\ 

Abb. 107. Wie Abb. 106. Nach Luftfiillung der 
AbsceJ3boWe wurde lurnbal Luft zugefiibrt. A Ab
sceJ3hi:iWe (wie Abb. 106). BLinker Vcntrikel 
(wenig erweitert). C Hinter- und Unterhorn des 
linken Seitenventrikels. D Rcchter Vcntrikel (er
weitert und nach rcchts verdriingt). E Hinter
und Unterhorn des rechten Ventrikcls. F Dritter 

Ventrikel. 

Abb. 108. :Meningomyclocele beim Saugling. 
~'iillung mit Jodipin. Bei A das Jodipin im 
Meningocelensack. Bei B ist als Zeichen der 
Verb in dung mit dem Lumbalkanal Jodipin 
an der Hinter- und Vorderwand desselben 

zu erkennen. 

werden kann. Auch die prognostische und therapeutische Bedeutung darf nicht 
uberschatzt, aber auch wegen der haufigen Versager nicht vollig verworfen 
werden. 

X. Die differentialdiagnostische Bedeutung des 
Liquorbefundes. 

Nur im AnschluB an eine sehr genaue klinische Untersuchung kann allein 
der Liquorbefund Bedeutung gewinnen. Wie alle Laboratoriumsergebnisse ist 
er isoliert wertlos. Da bei einem jeden einzelnen Krankheitsbilde zahlreiche 
individuelle Varianten vorkommen, die aufzuzahlen, uber den Rahmen dieser 
Arbeit hinausgeht, mussen wir uns gewisse Beschrankungen in der Ausfuhrung 
auferlegen, und konnen nur an Hand einiger wichtiger klinischer Symptomen
gruppen eine Einfiihrung in die Moglichkeiten und Schranken der Differential
diagnostik geben. Durch diese Ubersicht wird gleichzeitig eine gewisse Ver
bindung und Gegenuberstellung der Einzeldaten der vorangegangenen Kapitel 
geschaffen werden. 
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Voraussetzung fUr jede Liquordiagnostik ist die Kenntnis von del' normalen 
Zusammensetzung. Jenseits des ersten Lebenshalbjahres ist die Schwankungs
breite fiir die einzelnen Liquorstoffe eine sehr geringe. .Jede, auch die kleinste 
Abweichung von dieser Norm verdient im Rahmen des klinischen Bildes Be
achtung. 1m ersten Lebenshalbjahre, insbesondere im ersten Trimenon, ist 
die normale Liquorzusammensetzung eine andere als in spateren Lebens
a,bschnitten. Auch die Schwankungsbreiten der einzeInen Werte sind hier 
groBere. Die Liquordiagnostik miiBte danach gerade beim jungen Saugling 
zunachst erschwert sein. Doch wird dieses wieder wettgetnacht durch die 
Beschrankung auf nur wenige klinische Krankheitsbilder. 

Von nervosen Erkrankungen des ersten Trimenons interessieren uns VOl' 
allem die intrakraniellen Geburtsschadigungen, die Meningitiden und dic 
Sauglingslues. Bei allen Untersuchungen ist zu beriicksichtigen, daB die EiweiB
werte normalerweise erhoht sind (S. 670), wahrend die Normomastixreaktion 
bis auf geringe Triibungen negativ ist. Diese Tatsache ist VOl' allem fiir die 
Be.urteilung der geringen Liquorbefunde wichtig. 1m allgemeinen findet man 
luische Liquorveranderungen (S. 745) nicht VOl' Ablauf des ersten Monats. 
Zu diesel' Zeit sind sie jedoch nicht immer mit Sicherheit von denjenigen Befunden 
zu unterscheiden, die durch eine intrakranielle Affektion bedingt sind. Keines
wegs gehen die durch Lues hervorgerufenen Liquorveranderungen mit den 
sonstigen klinischen Erscheinungen dieser Krankheit parallel. Die Wa.R. ist 
trotz anderer positiveI' Resultate im Liquor oft negativ. Ein Unterschied 
besteht darin, daB die durch intrakranielle Traumen bewirkten Liquorver
anderungen am Ende des ersten Monats schon im Riickgang begriffen sind 
(S. 677), wahrend luische Veranderungen noch weiter zunehmen konnen. Starkere 
Befunde kann man nach Ablauf des ersten Monats kaum noch auf Geburts
traumen beziehen, wenn eine Lues sichel' ist. 

Meningitische Befunde kommen sowohl bei bakterieller Infektion als auch 
bei Lues congenita vor. Bei letzterer sind diese jedoch stets mit einer positiven 
Wa.R. verbunden. Auch handelt es sich bei den Zellen des luis chen Liquors 
fast ausschlieBlich urn Lymphocyten, wahrend die bakteriellen Meningitiden 
mit Leukocytose einhergehen. Andererseits deckt die Sedimentuntersuchung 
auf Bakterien und die kulturelle Bearbeitung meist schnell die Ursache del' 
Befunde auf. Ebenso konnen intrakranielle Traumen mit meningitischen 
Befunden (s. unten) verbunden sein. Auch dabei ist die bakteriologische Unter
imchung entscheidend fUr die Diagnose. 

Wird bei der Punktion ein meningitischer Liquor erhalten, so ist zunachst 
immer die bakteriologische Durchforschung von Wichtigkeit. Sparliche Keime 
hat eigentlich nur der Liquor der epidemischen Meningitis. Schwierigkeiten 
kann auch einmal del' Influenzabacillus machen, da die feinen Stabchen leicht 
iibersehen werden, wenn man nicht an sie denkt. Verwendet man zudem keine 
hiimoglobinhaltigen Nahrboden, so miBlingt die Ziichtung. 

1m Beginn einer Meningitis, ja manchmal auch bis zum Ende, kann der 
typische Liquorbefund fehlen, weil Verklebungen das Fortschreiten des Pro
zesses hindern (S. 699). Bei hohem Fieber ist hier die parasinose Punktion 
(Fontanellenpunktion) angezeigt, wenn sich Zeichen einer leichten sympathi
schen Meningitis zeigen. 
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1st der Liquor trotz ausgepragten meningitischen Befundes steril, so kann 
eine syphilitische Meningitis vorliegen. In diesem FaIle wird stets die Wa.R. 
positiv sein. Auch auf die vorwiegende Lymphocytose in diesen Fallen sei noch
mals hingewiesen (s. oben). Eitrige, aseptische Meningitiden sind selten (S. 706). 
Bei fehlenden Keimen muB stets an eine sympathische Meningitis gedacht werden. 
Eitrige Knochenprozesse in der Nahe der Meningen, Sinusaffektionen, Hirn
abscesse konnen dies Bild herbeifiihren. Nicht immer muB beim HirnabsceB 
Fieber bestehen. Leukocytose ist die Regel; doch schlieBt eine vorwiegende 
Lymphocytose nicht ohne weiteres die sympathische Meningitis aus (RIND
FLEISCH). 

Bestehen klinisch Zeichen des Meningismus oder Meningoencephalismus 
und wird kein eitriger Liquor erhalten, so ist die Entscheidung viel schwieriger. 
Die sympathische Meningitis muB durchaus nicht immer einen zellreichen Liquor 
erzeugen. Hinweis auf eine eitrige Affektion ist stets der Nachweis der Leuko
cytose, selbs~ wenn nur Grenzgesamtwerte erhalten werden. Bei der sympathischen 
Meningitis ist meist der EiweiBquotient recht hoch, d. h. das Globulin relativ 
starker erhoht als das Albumin. Anstieg des Albumins ist ein Zeichen, daB der 
ProzeB kurz vor dem Durchbruch in den Liquorraum steht. Eine sympathische 
Meningitis kann auch anfanglich sehr hohe EiweiBwerte haben (S. 706), die 
bei weiteren Punktionen wieder abklingen, wahrend die klinischen Symptome 
unbeeinfluBt bleiben. Solche Zustande sah auch DEMME. Bei Hirnabscessen 
kann die Ventrikelpunktion weiteren AufschluB geben (S. 716). Die Zucker
werte bei der sympathischen Meningitis sind meist nicht berabgesetzt und steigen 
nach anfanglicher leichter Herabsetzung in der Regel wieder an. 

Die Befunde bei den meningo-encephalen Zustandsbildern der 1nfektions
krankheiten sind wenig ausgepragt. Zellerhohungen imponieren noch am 
ehesten. Doch gibt es auch leichte Liquorbefunde ohne Zellerhohung. Fast 
stets sind nur Lymphocyten vorhanden. Die starksten Befunde hat wohl der 
Keuchhusten und der Mumps. Die EiweiBwerte sind im allgemeinen geringer 
als bei den sympathischen Meningitiden. Hingegen kann sehr wohl ein Fibrin
gerinnsel auftreten (selten). Da es sich sowohl bei dem klinischen Bilde des 
Meningismus wie des Encephalismus fast immer pathologisch-anatomisch um 
kombinierte Bilder handelt, ist der Ausdruck Meningoencephalismus und Meningo
encephalitis vorzuziehen. Erinnert sei noch an das Bild des Meningoencephalis
mus mit Meningealhydrops, das prognostisch giinstig zu beurteilen ist. EiweiB
erniedrigungen werden auch bei odematosen Zustanden, bei Epilepsie und 
Hydrocephalus gefunden. 

Demgegeniiber bieten primare Encephalitiden meist einen starkeren Liquor
befund. Allerdings entwickelt sich dieser oft erst im Laufe der ersten Tage der 
Krankheit zur vollen Hohe und kann im Beginn ganz vermiBt werden. Die 
Zuckerwerte sind bei allen Formen der Encephalitis und Meningoencephalitis 
zumeist erhoht. Fibringerinnsel treten nur voriibergehend auf, Xanthochromie 
kann vorkommen. 

Sehr hohe EiweiBwerte bei meningo-encephalen Zustanden (s. Abb. 79 
und 82) geben Veranlassung, an besondere Komplikationen zu denken (Venen
thrombose, Abscesse). Besonders beim Nachweis essentieller Blutungen (Bili
rubin, Makrophagen) muB an solche Prozesse gedacht werden. 
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:\>leningitische Erscheinungen, die mit klarem Liquor verbunden sind, finden 
sich vor allem bei del' tuberkulosen Meningitis. ~1eist laBt schon die typische 
Anamnese den Verdacht diesel' Krankheit aufkommen. Verstarkt wird diesel' 
Verdacht durch das Auffinden des Spinngewebsgerinnsels und des niedrigen 
Zuckergehaltes. Die EiweiBwerte sind recht deutlich erhoht, die Normomastix
reaktion gibt eine "Meningitiszacke". Gesichert wird die Diagnose abel' allein 
durch den Nachweis del' Tuberkelbacillen (S. 709). Solange diese nicht gefunden 
sind, soll man die Diagnose nich t fUr sichel' hal ten. Fi bringerinnsel sind, wie gesagt, 
auch bei akuten Meningoencephalitiden beobachtet worden. Normaler Zucker
gehalt kann sehr wohl im Beginn del' tuberku16sen Meningitis noch vorhanden 
sein (S. 711) und befreit nicht von del' Verpflichtung, nach den Bacillen zu suchen. 
Die erhohte Durchgangigkeit del' Meningen ist bei der tuberku16sen Meningitis 
schon friih stark vorhanden, fehlt hingegen fast ganz bei den Encephalitiden 
und Meningoencephalitiden. Die Encephalographie deckt bei der tuberkulosen 
Meningitis schon sehr fruh den Hydrocephalus auf. Wird bei klinisch menin
gitischen Zeicben ein blutiger Liquor erhalten, so kommt die Beachtung del' 
auf S. 689 aufgestellten Kriterien in Betracht. Meningealblutungen (S. 714) 
konnen recht starke meningitische Liquorbefunde machen. Doch ist del' Liquor 
stets steril. 

Von den mit Krampfen verbundenen Erkrankungen ergeben die Tetanie 
und die Epilepsie hochst selten einen Liquorbefund. Sog. initiale Fieberkrampfe 
sind nur teilweise mit leichten Liquorveranderungen verbunden (Meningo
encepbalitis parainfectiosa, Meningeal, Hydrops). Die Tetanie unterscheidet 
sich - bis auf wenige Falie mit stii,rkerer 1nfektion (s. oben) - durch ihren 
negativen Liquorbefund auffallend von den Keuchhustenkrampfen, die stets 
einen Liquorbefund haben. Die Epilepsie hat nur selten sehr geringe Liquor
befunde (vor allem im Anfall). Sind solche jedoch vorhanden, so spricht dies 
gegen die rein funktionelle (Hysterie, Affektkrampfe usw.) Natur eines 
Leidens. Treten bei der tuberkulosen Meningitis Krampfe auf, so ist der 
Liquorbefund auch schon stets vollig ausgepragt. 1st dieser typische Befund 
nicht vorhanden, so handelt es sich auch nicht urn eine tuberkulose Meningitis. 
Die Uramie (S.765) hat immer EiweiBvermehrungen im Liquor, aber keine 
ZellerhOhung. 

Von den Nervenerkrankungen mit speziellen nervosen Symptomen haben 
lange nicht aile einen Liquorbefund. Recht typisch ist derjenige der Polio
myelitis. Auch die klinisch abortiven Formen weisen ihn auf. Der Ablauf der 
Erscheinungen ist ein auffallend regelmaBiger (S. 734). Andere Neuritiden haben 
oft einen ahnlichen Befund. Da sie jedoch meist erst verhaltnismaBig spat in 
Beobachtung kommen, so kann die anfangliche Zellerhohung schon abgeklungen 
Olein. Differentialdiagnostisch kann einmal die Abgrenzung einer alten polio
myelitischen gegen cine postdiphtherische Lahmung wichtig sein (Prognose 1). 
Die poliomyelitische Labmung tritt meist akut in Erscheinung, die postdi
phtherische meist protrahiert. Kommt eine poliomyelitische Lahmung spater 
als einen Monat nach Beginn der akuten Erkrankung in Beobachtung, so sind 
im Liquor meist nur noch die erhohten EiweiBwerte nachzuweisen. Hingegen 
gebt die postdiphtherische Lahmung recht lange mit einer starkeren Mastix- '" 
zacke neben den starker erhohten EiweiBwerten einher, wahrend Zellerhohungen 
nicht mehr gefunden werden. Zusammen mit einer eingehenden Analyse des 
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klinischen Bildes wird so die Entscheidung mit Hilfe des Liquorbefundes meist 
moglich sein. 

Von raumbeengenden Prozessen im Schadelinnern geben die Tumoren meist 
einen nur leichten Liquorbefund. Vor allem ist die Zellzahl stets niedrig, wahrend 
die EiweiBwerte deutlich erhoht sind. Bei den Hirnabscessen finden sich dagegen 
meist hohere Zellzahlen (sympathische Meningitis, s. oben). Die Weiterver
folgung des Liquorbefundes ist bei beiden Affektionen sehr wichtig. Der Solitar
tuberkel (S. 762) ist klinisch nicht immer bemerkbar. In der Nahe der Meningen 
gelegen, macht er auch einen Liquorbefund, der haufig sich nur in der Normo
mastixreaktion auspragt (verandertes Globulin). 

Gegeniiber den entzundlichen Nervenerkrankungen geben die rein degene
rativen Systemerkrankungen nur auBerst selten einen Befund. Negativ ist 
auch der Liquorbefund zumeist bei der Pachymeningitis haemorrhagica, bei der 
Rachitis und beim einfachen Hydrocephalus. (Hier aber oft eruiedrigte EiweiB
werte !) Die EiweiBrelation gestattet es, bei einzelnen nervosen Leiden durch 
sehr geringe Abweichungen von der NOl"lll haufig die organische Grundlage des 
Leidens noch sicherzustellen. Einmal ist es nur die isolierte Albuminerhohung, 
die durch keine anderen Methoden zu fassen ist, ein anderes Mal nur die deut
liche Erhohung der zweiten Zahl, die allein vorhanden ist. 

Von exogenen Vergiftungen konnen Blei, Salvarsan, Spirozid meningeale 
Reizungen machen (S. 763). Von den endogenen Toxikosen finden wir regel
maBig bei der Uramie eine starkere EiweiBerhohung und Mastixzacke, abel' ohne 
ZeIlzahlerhOhung. Hingegen ist die Permeabilitat der Meningen deutlich erhOht. 
Dies ist bei unklaren Krampfzustanden zu berucksichtigen. 

Bei allen geringen Liquorveranderungen ist die wiederholte Kontrolle wichtig. 
Sind wirklich organische Veranderungen vorhanden, so bleibt del' Liquorbefund 
auch dauernd bestehen, ja verstarkt sich haufig. Auch bei vorhandenem 
starkerem Liquorbefund ist die Nachuntersuchung wichtig. Del' AbfaH der vorher 
erhohten EiweiBwerte bei Fortbestehen der klinischen Erscheinungen spricht 
fur eine sympathische Meningitis (S. 716). Erneuter Anstieg des Albumins gilt 
hierbei als ein ernst zu bewertendes Vorzeichen. 

Del' Befund des Sperrliquors (S. 736)· ist lange nicht allen genugend bekannt. 
Meniugitiden konnen von vornberein Verklebungen im Liquorraum aufweisen, 
so daB der fehlende Bakterienbefund bei hohen EiweiBwerten und hohem Zucker
spiegel zunachst zu Tauschungen AniaB gibt. Prognostisch ist das Auftreten 
des Sperrliquors bei den Meningitiden jeden Ursprungs als ungunstig zu be
trachten. Lumbal erhaltener SperrIiquor gibt Veranlassung, zisternal zu 
punktieren (Tumor, AbsceB, Tuberkulose der Wirbelsaule). 

Positive Wa.R. bei nicht meningitischem Liquorbefunde spricht stets fur 
die luische Genese des nervosen Leidens. Erkrankt ein Syphilitiker mit einer 
positiven Wa.R. im Blut an einer Meningitis, so konnen die Reagine vorubergehend 
wahrend der Krankheit in den Liquor ubergehen. In diesen Fallen wird die 
bakteriologische Untersuchung die Sachlage klaren. Die Meningitis syphiIitica 
geht immer mit einer positiven Wa.R. im Liquor einher. Trotz bestehender 
anderer Liquorveranderungen bei einem Luiker braucht die Wa.R. im Liquor 
nicht positiv zu sein. Ais Indikation zur Behandlung genugen aber auch Liquor
veranderungen schwacheren Grades ohne positive Wa.R. Bei den starkeren 
Veranderungen wird kaum jemals die Wa.R. im Liquor vermiBt, wenn es sich 
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um eine luische Erkrankung handelt. Fehlt die Wa.R. dann, so muB die Diagnose 
"Lues" fallen gelassen werden, wenn auch die Blut-Wa.R. negativ ist. DaB sich 
Paralyse und Lues cerebrospinalis (S. 742) in vielen Punkten unterscheiden, 
ist wichtig. Die Aktivitat des Prozesses laBt sich bei den luischen Krankheiten 
deutlich aus der Intensitat der Erscheinungen ablesen. 

Nach vielen nervosen Erkrankungen (Meningitis, Encephalitis, Poliomyelitis, 
Neuritiden) kann noch lange ein Liquorbefund erhoben werden (bis zu I Jahr), 
was stets Beriicksichtigung verdient. 

Je groBer die Erfahrung des einzelnen ist, vor allem je mehr Klinik- und 
Liquorvergleichsmaterial ihm zur Verfiigung stand, desto feiner wird er die 
Diagnostik gestalten konnen. Hier sind, wie schon gesagt, nur die Grundziige 
angedeutet worden. 

XI. Therapeutische Eillgriffe am Liquorsystem. 
Schon QUINCKE bezeichnete die Lumbalpunktion in vielen Fallen als einen 

therapeutischen Eingriff. Es besteht seitdem kein Zweifel, daB die einfache 
Druckentlastung bei allen Formen der Meningitiden wichtig ist, einerlei, ob 
es sich um einen Saugling odeI' ein alteres Kind handelt. Meist sind tagliche 
Punktionen notig. DaB auch viele andere Erkrankungen durch die Lumbal
punktion giinstig beeinfluBt werden, ist eine Erkenntnis gerade der letzten 
Jahre. 

Beim Neugeborenen ist die Lumbalpunktion die wirkungsvollste Therapie 
zur Bekampfung der intrakraniellen Geburtsschadigung. Man braucht nicht 
zu befiirchten, daB Nachblutungen bei der Herabsetzung des Druckes auftreten. 
Es ist sogar im Gegenteil die Herab8etzung des Druckes erwiinscht, urn eine 
Stauung in den abfiihrenden Venen zu beseitigen. So bezeichnen LEVINSON, 
WAlTZ, DOLLINGER, DEVRAIGNE, STEFAN, NEURATH, SHARPE und MACLAffiE 
und noch viele andere die Lumbalpunktion als wichtigste therapeutische MaB
l1ahrne bei der Blutung irn AnschluB an die Geburt. . Schwinden die klinischen 
Erscheinungen nicht bald, so sind auch wiederholte Punktionen angebracht. 
Dariiber hinaus will DOLLINGER sogar gute Erfahrungen mit diesem Eingriff 
bei Kindem gemacht haben, die lange Zeit stark brachen oder spuckten. Er 
glaubt, daB auch hier Druckerhohungen nach intrakraniellen Traurnen iibrig
geblieben sind. GOLDSCHMIDT schlieBt sich dieser Ansicht an und berichtet 
auch von iiberraschenden Besserungen beim Pylorospasmus. Wir konnel1 
diese Angaben - mit Ausnahme des Pylorospasmus - nur bestatigen. Eine 
Schadigung von der Lumbalpunktion haben wir ebensowenig wie andere ge
sehen, wohl aber iiberraschende Besserungen. Auch bei einzelnen Kindern, 
die noch irn ersten und zweiten Monat Liquorveranderungen (S. 677) hatten, 
besserte sich das Befinden auffallend, Spucken und Brechen horten auf, und 
die Kinder tranken auch besser. Oft gelingt die Beseitigung der klinischen 
Symptome erst durch eine wiederholte Punktion. Selbstverstandlich kornmen 
auch geniigend Versager vor, doch niemals eine akute Schadigung oder 
Verschlechterung. 

Eklatante Erfolge erzielt man oft durch die Punktion bei allen meningo
encephalen Zustandsbildem (BROCK, CURSCHMANN, KOWARSKI, SIEVERS, SAEN
GER und KElI'lKES, SCHOENTHAL u. a. m.). GOPPERT berichtet auch iiber FaIle, 
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bei denen noch lange nach dem Uberstehen del' Infektionskrankheit unbestimmte 
Beschwerden vorlagen. Bei del' Untersuchung fand sich haufig ein KERNIGSches 
Symptom. Auch in diesen Fallen halfen Lumbalpunktionen meist gut. POCKELS 
berichtet von eigentiimlichen lethargischen Zustanden nach Infektionskrank
heiten, die durch Lumbalpunktionen beseitigt wurden. 

Nicht mindel' giinstig wirkt die Punktion bei den primaren Encephalitiden 
und bei del' Poliomyelitis. Besonders bei letzterer sind im Beginn haufige (tag
liche) Punktionen sehr wichtig. In allen Fallen, in denen eine langerdauernde 
Druckerhohung vorhanden ist, ist die wiederholte Vornahme des Eingriffs 
angezeigt. 

Bei posttraumatischen "serosen Meningitiden" hatte LINDBERG Erfolge mit 
del' einfachen Druckentlastung. 

Endogene und exogene Toxikosen wurden vielfach so behandelt. CURSOH
MANN halt die Punktion bei Uramie, Blei- und MethylalkohoIintoxikationen 
fiir therapeutisch indiziert. DE CAPITE sah giinstigen EinfluB auf die nervosen 
Erscheinungen bei den Sauglingsintoxikationen. 

KOEPPE berichtet von Besserung del' statischen Funktionen nach Lumbal
punktion bei Rachitikern mit okkultem Hydrocephalus. Nach BORE geht die 
Rachitis meist mit erhohten Druckwerten einher, die durch das Zuriickbleiben 
des Schadelwachstums bedingt sind. In etwa 1/3 del' Falle findet sich auch ein 
Hydrocephalus occultus. Bis zur endgiiltigen Heilung del' Rachitis vermag 
Punktion die Ausbildung des Hydrocephalus hintenanzuhalten. 

TAILLENS sah bei del' Chorea minor keine Besserungen von del' Lumbal
punktion, wenn auch del' Druck immer erhoht war. PASSINI, COZZOLINO, FABER 
hatten hingegen Erfolge, wie SALOMON berichtet. Letzterer erzielte selbst auch 
recht gute Resultate. VOl' aIlem sollen die frischen FaIle fiir diese Behandlung 
geeignet sein. FABER injizierte gleichzeitig Eigenserum (15-20 ccm) und 
fiihrte hierauf die Besserung zuriick. ROHR sah durch Injektion kleiner 
Mengen von Eigenserum keine Besserungen. Wegen del' auftretenden aseptischen 
meningealen Reizung halt er die Eigenseruminjektion nieht fiir unbedenkIich. 
Das muB abel' bestritten werden. Wir haben bisher keine eindeutigen thera
peutischen Erfolge mit del' Lumbalpunktion erzielt. Doch ist unser Material 
noch klein. 

Intralumbale medikamentose Behandlung hat VOl' allem die Meningitis 
erfahren. IBRAHIM injizierte Urotropin. Diese Therapie ist groBtenteils wieder 
verlassen worden. KNOEPFELMAOHER und MAUTNER wiesen nach, daB das 
Urotropin nach 48 Stunden sichel' aus dem Liquor wieder verschwunden ist. 
Auch USENER studierte die Ausscheidungsverhaltnisse des Urotropins mit gleichem 
Ergebnis. Es ist kaum anzunehmen, daB das Urotropin in einer geniigenden 
Konzentration in den Liquor einzufiihren ist. Von del' Blutbahn aus geht Uro
tropin in viel zu geringer Menge iiber. Auch die Farbstoffantiseptica (Rivanol, 
Trypaflavin, Optochin) gehen vom Blut aus nicht in den Liquor iiber. Intra
lumbale Injektion von Optochin hydrochloricum (bis 5 ccm I %Jger Losung) ist 
bei del' Meningo- und Pneumokokkenmeningitis manches Mal von giinstiger Wir
kung. Dies tritt besonders bei gleichzeitigem Ausblasen des Liquors mitteIs 
Luft in Erscheinung. Soli del' injizierte Stoff (dies gilt auch fiir Serum) an den 
Plexus herangelangen, so muB nach del' Injektion das Becken moglichst hoch 
gelagert werden. 

Ergebnisse fl. inn. Med. -1 L. 50 
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GroBe Hoffnungen wurden anfanglich auf die spezifische Serumtherapie 
bei der Meningokokkenmeningitis gesetzt. Einfache Injektion nach vorheriger 
Druckentlastung kann sehr gunstig wirken (MADER). Nach der Injektion tritt 
meist eine vorubergehende meningeale Reizung auf (MADER und SAENGER). 
Die fehlende Serumwirkung ist zum Teil dadurch bedingt, daB dieses sehr schnell 
wieder resorbiert wird. Kleine Mengen sind schon nach einem Tage nicht mehr 
nachzuweisen (KNOEPFELMACHER und MAUTNER, LEWKOWICZ). So sind lumbal 
tagliche Serumgaben notig. Andererseits muB angenommen werden, daB der 
ProzeB sich zum GroBteil an den Plexus abspielt, und daB das Serum gar nicht 
an den eigentlichen Krankheitsherd heranreicht (LEWKOWICZ). Deshalb haben 
SIEGL und SOLLGRUBER den Liquor zum groBten Teil durch Luft ausgeblasen 
und dann erst das Serum injiziert. Auch LEWKOWICZ zieht es vor, den Ventrikel 
direkt zu behandeln. Die intraventrikulare Injektion wird von vielen fiir allein 
brauchbar gehalten. 1m. Ventrikel solI das Serum etwa 3--4 Tage in einer 
genugenden Konzentration verbleiben. LEWKOWICZ konnte dies durch Komple
mentbindungsverfahren nachweisen. Auch konnte er zeigen, daB nur bei dieser 
langen Einwirkungsdauer uberhaupt ein EinfluB auf die Meningokokken zu 
verzeichnen ist. Eine besondere Form der Antikorpe!"behandlung nahm THOMAS 
vor. Er injizierte 10-15 ccm Liquor eines Kindes, welches nach Vberstehen einer 
Meningitis einen Hydrocephalus erworben hatte (Immunoiiquortransfusion). 
Der injizierte Liquor entfaltete im Reagensglas eine starke baktericide Wirkung 
gegenuber Meningokokken. In diesem FaIle gelang die Heilung. 

Das Versagen der Serumtherapie kann auch auf die Verschiedenartigkeit 
der Meningokokkenstamme zuruckgefiihJ.:t werden. BANKS stellte vier verschie
dene Typen fest, fur die jeweils ein andereres Serum notig ist. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die intralumbale SerUIninjektion 
nur wenige Erfolge hat, wenn man nicht uber typenspezifische Seren verfugt. 
Gunstiger scheinen die Methoden zu wirken, die eine Beeinflussung des Ventrikels 
direkt gestatten. Die Chemotherapie versagt besonders haufig. Bei der Pneu
mokokkenmeningitis ist die Serumbehalldlung ebenfalls aus den erwahnten 
Grunden nur selten von Erfolg. 

Bei der Poliomyelitis (STARK) und Diphtherielahmung (FRmDEMANN), 
besonders bei den mit Atemlahmung einhergehenden Fallen, wird die intralumbale 
Applikation von 1 ccm Tetrophan (0,05) empfohlen. 

Eine tuberkulOse Meningitis hat SELTER durch einmalige Injektion von 
1 ccm Tuberkulin 1 : 1000 geheilt. Bei vielen anderen Fallen hat dies Verfahren 
versagt, so daB ein Urteil, das diese Heilung nur auf die Injektion zuruckfiihren 
will, recht unsicher ist. Ersatz des Liquors· durch Luft bei der tuberkulOsen 
Meningitis hat A. REICHE ohne therapeu~ischen Erfolg versucht. 

Hingegen halt A. REICHE im Verein mit DANNENBAUM die Ausblasung 
des Liquors, wie sie fUr die Encephalographie vorgenommen wird, fur eine wir
kungsvolle Behandlungsweise bei vielen Fallen von eitriger Meningitis. Sie wird 
auch von anderer Seite gelobt, ergab bei uns aber viele Versager. 

Die Lufteinblasung selbst hat oft bei der Epilepsie uberraschende Erfolge 
gezeitigt (BREHME, FOERSTER, KRUSE, NEUMANN). Manches Mal erlebt man 
dauernde Remissionen. Andere Male setzen die Anfalle fur lange Zeit aus oder 
werden doch wesentlich geringer. Das gilt auch fUr die postencephalitischen 
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Zustiinde. 1m Status epilepticus kann die Lufteinblasung lebensrettend wirken 
(FOERSTER). Langjiihrige Migriineanfiille verschwinden oft nach der Luftein
blasung. Auch bei der Uriimie wird von Besserungen berichtet. 

Die intralumbale Salvarsantherapie (GENNERICH, KAFKA) bei den luis chen 
Erkrankungen des Zentrainervensystems ist seit der Einfiihrung der Fieber
therapie fast ganz verlassen worden. 

Die therapeutischen Moglichkeiten sind damit noch keineswegs erschOpfend 
bearbeitet. Es wiire denkbar, daB auch absichtliche Erhohungen der Durchliissig
keit der Meningealschranke durch Reizung der Meningen (intralumbale Injek
tionen differenter Stoffel noch therapeutische Erfolge zeitigen kann. Anderer
seits sind vom Lumbalkanal aus auch allgemeine Stoffwechselstorungen zu 
beeinflussen. MAnER zeigte, daB nach intralumbalen Injektionen sich auch 
Veriinderungen im Blute einstellen (Blutzuckeranstieg). 

XII. Schlu.B. 
Bei der Ausfiihrung dieser Arbeit hat eine moglichste Beschriinkung auf 

praktisch wichtige Fragestellungen vorgeherrscht. DaB auch manche theore
tischen Probleme erortert werden muBten, war notwendig, um das Verstiindnis 
fiir die Untersuchungsmethoden und -resultate zu fOrdern und Anregungen 
fiir die Weiterarbeit zu geben. 

Soweit die Literatur beriicksichtigt wurde, sind gleichermaBen Daten aus 
Untersuchungen am Erwachsenen- als auch Kinderliquor angefiihrt. Wo 
Besonderheiten des Kindesalters nicht vorlagen, wurden die Resultate, die am 
Erwachsenenliquor gewonnen sind, zur Vervollstiindigung eingefiigt, wo sie 
jedoch bestanden, wurden sie deutlich betont. 

Die Diagnostik stiitzt sich wesentlich auf die quantitativen EiweiBbestim
mungen nach der EiweiBrelation, die sehr viel genauere Einblicke in das Liquor
gefiige erlaubt als die iiblichen "Globulinmethoden". Betont muB immer wieder 
werden, daB nicht eine oder einige wenige Reaktionen geniigen, sondern daB nur 
eine moglichst breite Methodenbasis Erfolge zeitigen kann. Bei allen Befunden 
wurde versucht, das Typische herauszuheben, um dem Nachuntersucher feste 
und brauchbare MaBstiibe an die Hand zu geben, damit er auf diesen aufbauend 
weitere und feinere Einblicke gewinnen kann. 

GemiiB dem Ziele, die Praxis zu fordern, wurde auch die Einteilung getroffen. 
DaB dabei heute noch zum Teil bei der Nomenklatur klinischer Bilder Ungenauig
keiten und Willkiirlichkeiten vorkommen, ist unvermeidbar. Bei den nervosen 
Erkrankungen muB versucht werden, klinischen Befund und Liquorbild in Ein
klang zu bringen. Das macht teilweise beim FeWen anatomischer Untersuchungen 
und physiologischer Ergebnisse der Entstehung von Liquorveriinderungen noch 
Schwierigkeiten. So wurden z. B. die bei den Infektionskrankheiten auftretenden 
Befunde zuniichst noch zusammenfassend als Meningoencephalitis bezeichnet, 
um gleichermaBen dem klinischen Symptomenbild als auch dem Liquorverhalten 
gerecht zu werden, trotzdem wir zum Teil wissen, daB rein degenerative Prozesse 
vorherrschen (s. Keuchhusten und Masern). Hier feWen eben noch ausreichende 
anatomische und liquorologische Untersuchungen, die angeben, welche Befunde 
als entziindliche (etwa Encephalitis) und welche als degenerative (Encephalose) 

50* 



788 KURT SAMSON: Die Liquordiagnostik im Kindesalter. 

gedeutet werden mussen. Solche Daten herbeizuschaffen muB ein Ziel der 
nahen Zukunft sein. Es kann die Diagnostik nur weiterschreiten, wenn es 
gelingt, meningeale und encephale Prozesse, entzundliche nod degenerative 
aus dem Liquorbild zu unterscheiden (LANGES "exogenes" und "endogenes" 
EiweiB). 

Ein weiteres Ziel ist die Auswertung der durch die Erforschung der Meningeal
schranke nod ihrer Prufungsmethoden erhobenen Befunde. Die Fermentfor
schnog befindet sich noch ganz in den Anfangsgriinden. Nicht viel besser 
wissen wir mit den Resultaten der 10nen- nod Konzentrationsnotersuchnogen 
umzugehen. Die Moglichkeiten therapeutischer Eingriffe am Liquorsystem 
sind noch ein ergiebiges Forschungsgebiet, welches wir hier nur in ganz groben 
Umrissen aufzeichnen konnten. Viele andere Probleme lassen sich aus den 
vorangegangenen Seiten erschlieBen. Hier wie in jeder Wissenschaft gilt das 
Wort: "Trotz alles Erreichten, ja gerade durch alle Fortschritte, stehen wir stets 
wieder von neuem am Anfang." 
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A. Einleitung. 
Man kann im Leben des Menschen 3 Hauptperioden unterscheiden: eine 

progressive, eine stationare und eine regressive Periode. An der Grenze der 
progressiven . und stationaren Periode liegt die Pubertat. Wissenschaftlich 
findet sich im Bereiche dieser Grenzzone vielfach unbeackertes Land, im Gegensatz 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 51 
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zu den groBen Gebieten diesseits und jenseits. Das mag damit zusammen
hangen, daB das Grenzgebiet der Pubertat eigentlich keiner Disziplin als recht
maBiger Besitz zugeteilt ist: Ein urn so groBeres Manko, weil gerade hier ein 
tiberaus fruchtbarer Boden vorliegt, dessen Kultivierung reiche Ausbeute ver
spricht. Schon jetzt ist eine Ftille wertvollen Materials vorhanden, doch ist die 
Literatur weit verstreut. Wer vor die Aufgabe gestellt wird, tiber das physio
logische Geschehen in der Pubertat zu berichten, muB seine Fiihler weit aus
strecken. Der Kinderarzt muB tiber den Rahmen seiner Spezialdisziplin hinaus 
in die Gebiete der Anatomie und Anthropologie, der Konstitutionsforschung 
und Endokrinologie, der schul- und sportarztlichen sowie der berufshygienischen 
Forschung vordringen und wird tiberall wichtiges Material finden. 

1m folgenden soll der Versuch unternommen werden, unser Wissen fiber die 
normale kOrperliche Entwicklung in der Pubertiit zusammenzustellen, und zwar 
unter Beschriinkung auf Wachstum und KOrperbau, Sexualentwicklung und Be
deutung des innersekretorischen Apparates. Auf die wichtigen und in letzter 
Zeit vielfach erfolgreich bearbeiteten Gebiete der Organentwicklung und der 
Funktionsveranderungen in der Pubertat solI nicht eingegangen werden. 

Bei der Behandlung des Themas ware die erste Aufgabe, die Entwicklungs
phase der Pubertat zeitlich zu begrenzen. Aber das ist kaum moglich. Ganz 
abgesehen von den rassemaBigen und geschlechtlichen Differenzen gibt es auch 
beim Individuum weder nach riickwarts zum Kindesalter hin, noch nach 
vorwarts zum Erwachsenenalter hin scharfe Grenzen. Die Dbergange sind 
vielmehr, wenn man das Gesamtbild der korperlichen und geistigen Reifung, 
welches diese Periode charakterisiert, zugrunde legt, durchaus flieBende. Zur 
sicheren Erfassung aller fiir die Pubertat charakteristischen Merkmale ist es 
deshalb notwendig, die Grenzpfahle nach beiden Richtungen hin weit hinaus
zustecken, es wiirde sonst die Gefahr bestehen, die ersten Erscheinungen oder 
die letzten Auslaufer dieser Entwicklungsperiode nicht zu beriicksichtigen. 
Man ist dieser Forderung dadurch gerecht geworden, daB man die der Pubertat 
vorgelagerte und die ihr folgende Entwicklungsphase in den Gesamtablauf 
der Pubertat einbezogen hat. BIEDL unterscheidet dementsprechend zwischen 
Pubescenz, Adoleszenz und Maturitat. Die Pubescenz wird vielfach auch als 
Prapubertat bezeichnet. Natiirlich sind die Grenzen zwischen diesen 3 Period en 
ebenfalls durchaus flieBend. 

Das Hauptkriterium der Pubertat auf korperlichem Gebiete ist die Produktion 
und AbstoBung fortpflanzungsfahiger Keimzellen. Der letztgenannte Termin ist 
beim weiblichen Geschlecht einigermaBen sicher zu fixieren. Er ist im allgemeinen 
identisch mit dem Auftreten der ersten Menstruation. Beim mannlichen 
Geschlecht ist er weit schwieriger zu erfassen. Als ungefahrer Zeitpunkt fiir 
die Keimdriisenreife ist etwa die Mitte des zweiten Lebensdezenniums zu 
bezeichnen. 

Sehr interessante Aufschliisse ergeben sick, wenn man den Eintritt der Pubertiit 
bei Siiugetieren und M enscken vergleicht. Bei den ersteren ist die Periode der 
Kindheit, d. h. der Phase von der Geburt bis zur geschlechtlichen Reife, eine 
sehr kurze. Fiir die unterste Grenze der Pubertat bei Saugetieren konnen nach 
JOST und KOCH annahernd die Angaben iiber den Zeitpunkt der zweckmaBigen 
Isolierung der Geschlechter gelten, wie sie fiir die Tierziichter und Landleute 
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von PUSCH auf Grund praktischer Erfahrungen gemacht sind. Danach soli 
der Landwirt die verschiedenen Geschlechter zu folgenden Zeitpunkten isolieren: 

bei Fohlen ... 
" jungen EseIn . . . 
" Kalbern ...... . 
., Schafen und Ziegen 
" FerkeIn 
., Runden .... . 
" Katzen ..... . 

im Alter von 9 Monaten 
10 

6 
5 
4 
9 
6 

Wenn man die Dauer dieser Kindheitsphasen der Tiere mit der des Menschen 
in Beziehung setzen will, so ist das natiirlich nur moglich unter Beriicksichtigung 
der gesamten Lebensdauer der verschiedenen Spezies. Es ergeben sich dann 
folgende Relationen (Tab. I). 

Tabelle 1. Dauer der Kindheit un·d hochstes Lebensalter bei Mensch und 
Saugetieren. 

Dauer der Kindheit 1 I Hochstes Lebensalter Relation 

Mensch. 14 Jahre etwa 70 Jahre 1 : 5 
Pferd. 9 Monate 27 I : 36 
Rind. 6 16 I: 30 
Schwein 4 12 1 : 36 
Schaf und Ziege . 5 12 I: 29 
Rund 9 Hi I : 21 

Fiir die Dauer des Jugendalters und des jeweilig hochsten Lebensalters 
der verschiedenen Spezies besteht also keineswegs, wie man friiher angenommen 
hat, eine konstante Relation. Der Mensch hlit gegeniiber den Saugetieren 
durch seine lang dauernde Jugendperiode weit aus dem Rahmen. Allerdings 
haben die so gewonnenen Zahlen nur bedingten Wert, weil die Tragdauer der 
verschiedenen Spezies eine verschiedene ist. lch habe nun die obenstehende 
Tabelie dahin erganzt, daB die Tragdauer der Tiere mit einbezogen wurde 
(Zahlen nach KARL KELLER). Man erhalt dann die gesamte Dauer der 
progressiven Entwicklungsphase bis zur Reife. Die folgende Tabelle 2 gibt einen 
Uberblick iiber die so erhaltenen Werte: 

Tabelle 2. Gesamtdauer der Kindheit (einschliel3lich Trachtigkeitsdauer) und 
hochstes Lebensalter bei Mensch und Saugetieren. 

1 2 3 4 I 5 
--~--

i Ungefabre Ungefabre Summe Hochstes Relation Trachtigkeits- Kindheit von von 1 und 2 Lebensalter I von 3 : ± daucr der Geburt an 
i 

Mensch 
I 

9 Monate 180 Monate 189 Monate 840 Monate I I: 4,4 
Pferd II ., 9 " 20 

" 324 " I : 16 
Rind 10 " 6 " 

16 
" 192 " i 

I: 12 . 
Schwein 4 " 4 

" 8 " 144 " i I : 18 
Schaf und Ziege 5 " 5 

" 
10 

" 
144 

" I 1 : 14 
Rund 2 " 9 " II 

" 
192 " I I : 17 

Das Ergebnis zeigt wiederum, alierdings nicht in so starkem AusmaB wie in 
Tabelle 1, die Sonderstellung des Menschen: die Zeitdauer yom Moment der 

1 RUllNER gibt h6here Zahlen an. 

51* 
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Befruchtung bis zum Eintritt der Geschlechtsreife ist bei ih.ril weit groBer im 
Verhaltnis zur Lebensdauer als bei den Saugetieren. 

Fur die lange Dauer der Jugendperiode beim Menschen gibt FRIEDENTHAL 
folgende Erklarung: "Die Saugetiere haben im Interesse der schnelleren Er
zeugung von Nachkommen die Erlangung der Geschlechtsreife und das Ende 
des Wachstums in immer fruhere Lebensepochen zuruckverlegt, der Mensch 
dagegen kann nach Uberwindung aller Feinde aus dem Tierreich und nach 
Uberwindung der Mordlust und Kampflust in der eigenen Psyche ohne Ge
fahrdung der Erhaltung der Art das Ende des Wachstums und die Erlangung 
der vollen Zeugungsreife in immer spatere Lebensepochen hinausschieben." 

Die Hinausschiebung der Geschlechtsreife beim Menschen kommt noch in 
einer anderen Beziehung zum Ausdruck: Die Geschlechtsreife erfolgt bei ibm 
in einem spaten Stadium der korperlichen Gesamtentwicklung. Ganz anders 
bei Saugetieren. Bei ihnen tritt die Pubertat schon lange vor AbschluB des 
Knochenwachstums ein. So sind die pferde bereits am Ende des 1. Lebens
jahres geschlechtsreif, ihr Korperwachstum ist aber erst mit 5 Jahren ab
geschlossen. Das Rind zeigt die erste Brunst im Alter von 8-10 Monaten, das 
Korperwachstum ist erst mit 4 .J ahren vollendet. EE. nimmt also der Mensch 
nicht nur hinsichtlich der Dauer der Jugendperiode, sondern auch hinsichtlich 
des Zeitpunktes der Geschlechtsreife im Verhaltnis zum Korperwachstum eine 
Sonderstellung ein. Dazu kommt nun nach FRIEDENTHAL noch eine andere 
Eigenart der menschlichen Pubertat: das ist die Lange des Pubertatsgewichts
anstiegs. Hierauf wird spater eingegangen werden. 

Wenn wir nunmehr zur Darstellung der korperlichen Entwicklung in der 
Pubertat beim Menschen ubergehen, so solI im ersten Abschnitt Wachstum 
und Korperbau, im zweiten die Sexualentwicklung und im dritten das Verhalten 
des endokrinen Systems geschildert werden. 

B. Wachstum und Korperbau in der Pubertat. 
a) Dllrcbschnittsma6e. 

1. Langen- und Massenwachstum. Uber das Langen- und Massenwachstum 
in der Pubertat existiert eine fast unubersehbare Literatur. Allerdings umfassen 
viele Untersuchungsreihen nur das erste Stadium der Reife (so die wichtigen 
Daten von MARTIN und BACH), es liegt aber auch fiir die spateren Jahre des 
Reifungswachstums ein genugend groBes Material vor, so daB unsere Kenntnisse 
auf diesem Gebiete genugend fundiert sind. Da die diesbezuglichen Ergebnisse 
vielfach eingehend geschildert sind (neuerdings bei CZERNy-KELLER, 
SCHLESINGER, PFURL) , solI hier nur das Wesentliche kurz registriert werden. 

Die Pubertat ist gekennzeichnet durch eine starke Steigerung des Langen
und Massenwachstums. Diese Erscheinung wurde schon 1858 von ZEISING 
beobachtet, 1877 von BOWDITCH genauer beschrieben und spater in zahllosen 
Untersuchungen bestatigt und analysiert. Dem Pubertatsanstieg geht eine 
1-2jahrige Phase verlangsamten Wachstums voraus. Es scheint, als ob der 
Organismus einer Ruhepause bedarf, um sich fUr die Stiirme der Pubertat zu 
sammeln (CRUCHET). Der zeitliche Eintritt des Pubertatsantriebs ist bei Knaben 
und Madchen verschieden. Bis zum Ende des ersten Lebensjahrzehnts unter
scheiden sich Knaben und Madchen wenig in GroBe und Gewicht. Die 
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Madchen sind in diesem Lebensabschnitt etwas kleiner und leichter als die 
Knaben. Nach dem 10. Lebensjahre gehen die Wachstumskurven der beiden 
Geschlechter auseinander, da nunmehr beim weiblichen Geschlecht ein ver
mehrtes Wachstum beginnt, das bei den Knaben erst mit 12 Jahren einsetzt. 
Bei beiden Geschlechtern erfolgt zunachst eine Steigerung der Zuwachswerte 
fiir die Standhohe, etwa 1 Jahr spater fiir das Gewicht. Der starkste Zuwachs 
fiir die Lange liegt beim Madchen um das 12. Lebensjahr, bei Knaben im 
14. bis 15. Lebensjahr, der starkste Zuwachs fiir das Gewicht bei Madchen 
zwischen 13 und 14, bei Knaben zwischen 15 und 16 Jahren. Beim weiblichen 
Geschlecht ist das gesteigerte Pubertatswachstum friiher abgeschlossen als beim 
mannlichen. 

Der friihere Eintritt des Reifungswachstums beim weiblichen Geschlecht, 
der als Teilerscheinung einer friiheren Gesamtentwicklung aufzufassen ist - u. a. 
erfolgt auch die Knochendifferenziei'ung friiher (STETTNER) -, bedingt, daB die 
Madchen die Knaben yom ll. Jahre an in der Lange, yom 12. Jahre ab auch 
im Gewicht iiberholen und im 13. bis 14. Jahre wesentlich groBer und schwerer 
sind als die Knaben; im 15. Jahre ist dann ihr Wachstumsplus nur noch gering, 
und yom 16. Jahre ab bekommt das mannliche Geschlecht einen zunehmenden 
V orsprung, der dauernd beibehalten wird. 

Der vorstehend geschilderte Wachstumsablauf unterliegt nun erheblichen 
Schwankungen, die zum Teil endogen (Rasse, Konstitution), zum Teil exogen 
(Leibesiibungen, Ernahrung u. a.) bedingt sind. Davon wird spater die Rede sein. 

Nach FRIEDENTHAL bildet die GroBe des Pubertatsanstiegs der Gewichts
kurve eine wesentliche Eigentiimlichkeit des menschlichen Wachstums. Nur 
bei gewissen Mfenarten solI sich ein iihnlich ausgepragtes N achlassen des 
Wachstums in der Kinderzeit und lang andauerndes Steigen des Gewichts zur 
Zeit der geschlechtlichen Entwicklung finden. Neuere Untersuchungen (u. a. 
LATIMER, SALLER) an Leghornhahnchen, Mausen und Kaninchen haben gezeigt, 
daB auch bei manchen Saugern Perioden eines schnelleren Wachstums wah
rend der Pubertat vorkommen, die allerdings bei anderen fehlen (Rind, Schaf, 
Meerschweinchen) . 

Eine sehr bemerkenswerte Erscheinung ist die Zunahme der Variations
breite fiir Korperhohe und Gewicht wahrend der Reifungszeit. Sie wurde schon 
von E. RIETZ festgestellt und von WEISSENBERG eingehend studiert. WEISSEN
BERG stellte fiir jedes Lebensjahr die Maximal- und Minimalwerte von Korper
hohe und Gewicht zusammen und fand, daB die Differenz zwischen beiden 
Werten von Jahr zu Jahr steigt. Er war sich aber dariiber im klaren, daB diese 
absolute Zunahme der Schwankungsbreite noch nicht beweisend ist fiir eine 
groBere Variabilitat, da ja mit der Zunahme der DurchschnittsgroBe auch die 
absolute Schwankungsbreite steigen muB. Er setzte deshalb die Schwankungs
breite in Bezie4ung zu dem jeweiligen Mittelwerte der dem Alter entsprechenden 
KorpergroBe, d. h. er berechnete den Prozentsatz der Schwankungsbreite oder 
die relative Schwankungsbreite. Eine sehr instruktive Kurve zeigt, daB die 
Zeit zwischen dem 9. und 16. Lebensjahre die groBte Schwankungsbreite der 
LangenmaBe aufweist und daB mit dem 15. Jahre beim weiblichen, mit dem 
16. Jahre beim mannlichen Geschlecht ein jaher Absturz der Kurve erfolgt. Es 
ergab sich weiter, daB die Schwankungsbreite fiir die Lange in der Pubertat bei 
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Knaben noch hohere Werte aufwies als bei Madchen. In seinen klassischen 
Untersuchungen iiber die Variation der KorpermaBe hat PFAUNDLER das Gesetz 
von der Zunahme des Variationskoeffizienten als desjenigen MaBes, das allein 
imstande ist, die Variabilitat einer Eigenschaft zu bewerten, wahrend derWachs
tumsperiode einwandfrei bewiesen. PFAUNDLER fiihrt die Zunahme des Variations
koeffizienten wahrend der Pubertat vor allem auf den verschiedenen zeitlichen 
Eintritt der ReiIe zuriick. Sind erst alle Individuen reif geworden, so muB der 
Variationskoeffizient stark abfallen. Zahlreiche spatere Untersuchungen haben 
diese GesetzmaBigkeiten im ganzen bestatigt (BALDWIN, FABER, FREUDENBERG, 
G6PFERT, RAup, NIKOLAJEFF, PmQUET, PORTER). 

Die starke Steigerung der Variationsbreite in der Pubertat gilt nicht allein 
fUr Lange und Gewicht, sondcrn auch fiir andere KorpermaBe. 

So gewaltig das Material an statistischen Erhebungen iiber Korperlange 
und Korpergewicht im Kindesalter und damit auch in der Pubertat ist, so 
diirftig sind die vorliegenden Reihenuntersuchungen hinsichtlich der iibrigen 
KorpermaBe, ein um so groBeres Manko gerade fUr die Reifungsperiode, weil 
die in diesem Zeitabschnitt stattfindenden gewaltigen Korperbauveranderungen 
sich keinesfalls auf die beiden genannten Komponenten beschranken. Es solI 
deshalb der Entwicklungsgang der iibrigen KorpermaBe im folgenden etwas 
eingehender geschildert werden. Dabei werden aus den vorliegenden Zahlen
tabellen die Werte yom 7. bis 20. Jahre aufgefiihrt, urn die korperliche Ent
wicklung in der Pubertat mit der der vorhergehenden und nachfolgenden Phase 
vergleichen zu konnen. 

2. Sitzhohe. Die Sitzh6he oder Stammlange, d. h. die Entfernung vom 
Scheitel zur Sitzflache, ist ein wichtiges Korperbaumerkmal. Es liegen Messungen 
von WEISSENBERG, FRIEDENTHAL, BEAN, WEST, GODIN, MURRAY, KORNFELD, 
PEISER, PmQUET, KISTLER vor. Die absoluten Zuwachswerte der Sitzhohe 
steigen in der Pubertat starker an als in den vorhergehenden Jahren. Das zeigt 
die folgende Tabelle 3, in der die an siidrussischen Juden gewonnenen Werte 
zusammengestellt sind (WEISSENBERG). 

Tabelle 3. Absolute Sitzh6he wahrend des Wachstums. (Nach WEISSENBERG.) 

Knaben Miil!chcn 
Alter __ 0. 

j 

Zuv,,'achs I Zuwachs 
Jahre em em em I em 

7 62,6 1,9 62,0 I 2,7 
8 64,3 1,7 63,7 1,7 
9 66,4 2,1 66,0 2,3 

10 67,8 1,4 68,9 2,9 
11 69,3 1,5 69,9 1,0 
12 71,3 2,0 72,9 3,0 
13 73,3 I 2,0 75,9 3,0 
14 75,1 1,8 78,7 2,8 
15 78,4 

'I 
3,3 80,7 2,0 

16 81,8 
! 

3,4 81,6 0,9 
17 84,8 3,0 82,4 0,8 
18 85,4 0,6 83,0 0,6 
19 85,6 0,2 82,5 , -
20 86,3 0,7 83,0 -
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Man erkennt, daB der vermehrte Zuwachs bei Madchen etwa im 12. Jahre, 
bei Knaben etwa im 15. Jahre beginnt und bei ersteren friiher abgeschlossen 
ist als bei letzteren. Etwa vom 11. Jahre ab ist ferner die Sitzh6he beim weib
lichen Geschlecht gr6Ber als beim mannlichen, im 15. bis 16. Jahre kehrt sich 
das Verhaltnis wieder urn (entsprechend dem friiheren Entwicklungsgang der 
Madchen). 

Wichtiger als die absolute ist die relative Sitzh6hel, d. h. das Verhaltnis 
von SitzhOhe zu K6rperlange (Stammindex oder relative Stammlange). iller 
ihre Veranderung in der Pubertat orientiert die folgende TabeIle 4 (nach 
MARTIN). 

Tabelle 4. Relative Sitzhohe wahrend des Wachstums. 

Amerikaner Amerikaner RUBsische Juden 
Alter (nach WEST) (nach PORTER) (nach WEISSENBERG) 

Jahre mannllch I welblich mannlich I weiblich mannlich I weiblich 

7 54,7 54,6 54,3 54,2 55,3 55,5 
8 54,0 53,9 53,8 53,3 54,9 54,6 
9 53,6 53,5 53,7 53,2 53,9 53,7 

10 53,5 53,4 52,8 52,6 53,6 53,6 
11 52,4 52,9 52,6 52,3 52,4 53,0 
12 52,3 52,4 51,9 51,7 51,9 52,9 
13 51,9 52,5 51,5 52,1 I 51,9 52,5 
14 51,8 52,7 51,2 52,7 51,4 52,7 
15 51,8 53,0 51,1 53,0 51,0 , 53,6 
16 52,0 53,3 51,9 I 53,3 51,5 53,6 
17 52,5 53,5 51,6 53,6 52,2 53,9 

Die Tabelle zeigt, daB bei beiden Geschlechtern die relative Stammlange 
fortschreitend abnimmt, urn beim weiblichen Geschlecht mit 12--13 Jahren, 
beim mannlichen mit 14-15 Jahren ihren Tiefpunkt zu erreichen. Von da 
an erfolgt ein deutliches Ansteigen der Werte mit dem Endergebnis einer 
gr6Beren relativen Stammlange beim weiblichen Geschlecht 2• In Individual
untersuchungen hat KISTLER diese Erscheinung bei der Mehrzahl der von ihm 
beobachteten FaIle bestatigt. Und zwar konnte er nachweisen, daB die Stamm
h6he bei einem Teil seiner Individuen in der Pubertat noch nennenswert 
zunahm, wenn das Langenwachstum der Beine bereits erheblich nach
gelassen hatte, ja zum Teil schon iiberhaupt sistierte. Der Rumpf zeigt also ein 
langer dauerndes Langenwachstum als der Gesamtk6rper bzw. die unteren 
Extremitaten. 

1 Unter dem Relativwert eines KorpermaBes wird, wenn nicht ausdriicklich anders 
erwahnt, immer das Verhaltnis des betreffenden MaBes zur Korperlange verstanden, aus
gedriickt durch den Quotienten 

untersuchtes MaB X 100 

Korperliinge 

2 Nach neueren Untersuchungen (BACH) besteht die Annahme von der Langrumpfig
keit (und damit Kurzbeinigkeit) der Frau zu Unrecht, wenigstens fiir die sporttreibende 
weibliche Jugend. 0 SCHOPENHAUER! 
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Bei dem Verhalten der relativen Sitzhohe begegnen wir zum ersten Male. 
der Erscheinung, daB ein relatives MaB wahrend der Pubertat zunachst abnimmt, 
um dann anzusteigen. Wir werden diesem Phanomen der umschlagenden Wachs
tumsrichtung der Relativwerte in der Pubertat noch bei mehreren anderen 
MaBen begegnen. Welche Bedeutung diese Erscheinung fur die Variabilitat 
der Korperproportionen in der Pubertat besitzt, liegt auf der Hand. So konnte 
denn auch WEISSENBERG fUr den relativen Stammindex die groBte Schwankungs
breite im Reifungsalter konstatieren, und zwar charakteristischerweise beim 
weiblichen Geschlecht im 13. Lebensjahre, beim mannlichen im 15. Lebensjahre. 
Jenseits dieses Alters nimmt die Variationsbreite fUr die relative Sitzhohe 
stark abo 

3. Schulterbreite. Dber die Veranderung der Schulterbreite in der Pubertat 
orientieren hauptsachlich Untersuchungen von WEISSENBERG, KAUP, SCHEIDT. 
Leider reichen die diesbezuglichen, an einem sehr groBen Material gewonnenen 
Daten von MARTIN und BACH nur bis zu 131/ 2 Jahren. 

Der folgenden Tabelle 5 von KAUP ist zu entnehmen, daB beim mann
lichen Geschlecht zwischen 14 und 16 Jahren ein starkerer, beim weib
lichen zwischen 15 und 16 Jahren ein weniger starker Zuwachs der ab
soluten Werte erfolgt. Man sieht ferner, daB der Relativwert der Schulter
breite bei beiden Geschlechtern bis zum 14. Jahre absinkt, um dann beim 
mannlichen Geschlecht etwas starker als beim weiblichen anzusteigen. SCHEIDT 
fand bei mannlichen Individuen ein Sinken der relativen Schulterbreite bis 
zum 18. Lebensjahre. Seine Untersuchungen wurden allerdings im Jahre 1920 
vorgenommen, also zu einer Zeit, die hinsichtlich der Volksernahrung sehr 
ungunstig war und damit fUr NormalmaBe nicht ohne weiteres verwertet 
werden kann. Die Variationsbreite der Schulterbreite ergibt nach WEISSEN
BERG beim weiblichen Geschlecht im 13., beim mannlichen im 15. Lebensjahre 
die hochsten Werte. 

Tabelle 5. Schulterbreite wahrend des Wachstums. (Nach KAUP.) 

Alter Mannlich Weiblich 
_. 

Jahre absoiut I relativ absolut I relativ 

II 29,8 
I 21,9 30,3 21,7 

12 30,8 21,9 30,7 21,4 
13 31,0 21,3 31,9 21,5 
14 32,1 20,9 31,9 20,9 
15 34,2 21,6 32,8 21,2 
16 36,2 , 21,1 34,4 21,7 
17 36,5 i 21,8 34,9 21,8 

I 

18 37,2 ! 22,0 34,7 21,7 
19 37,8 

I 
22,3 - -

4. Brustumfang. GroBer als die Veranderungen der Schulterbreite sind die 
des Brustumfangs wahrend der Pubertat (s. Tabelle 6). 
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Tabelle 6. Absoluter Brustumfang wahrend des Wachstums. 

SCHLESINGER (Strallburg i. E.) 
WEISSENBERG nur mannliche Individuen 

-.\Jter russische J uden hohere Schulen I Volksschulen und Lehrlinge ; 

Entwicklung I Entwicklung 
I 

.Tahre miinnlich I weiblich gut I mittel I mangelhaft I gut I mittel ! mangelhaft 

6 56,4 54,0 56 53 51 55 53 51 
7 57,0 56,2 57 54 52 55 53 53 
8 58,7 56,2 58 55 54 57 54 54 
9 61,2 59,7 60 56 55 59 56 55 

10 62,1 61,6 61 58 55 61 57 55 
11 63,9 62,2 63 58 57 62 58 58 
12 65,1 66,2 65 60 57 64 60 60 
13 67,7 69,8 68 63 60 65 60 60 
14 70,7 72,3 72 64 62 70 65 62 
15 73,4 75,4 75 68 64 75 67 66 
16 76,8 77,7 79 72 70 78 69 67 
17 79,5 77,6 82 75 75 78 72 70 

Die Tabelle 6 zeigt, daB sowohl beim mannlichen wie beim weiblichen 
Geschlecht der Brustumfang etwa yom 11. Lebensjahre an auBerordentlich 
viel starker wachst als in den J ahren vorher. Das wird besonders deutlich, 
wenn wir die Summe der Zuwachsraten yom 6. bis ll. Jahr mit denen yom 
12. bis 17. Jahre vergleichen (s. Tabelle 7). 

Tabelle 7. Gesamtzuwachs des Brustumfangs vom 6.-11. und 12.-17. Jahre 

SCHLESINGER (Strallburg i. E.) 
WEISSENBERG nur mannliehe Indiv'iduen Alter russisehe J uden 

hohere Schulen I Volksschulen und Lehrlinge 

Jahre mannllch weiblich gut I mittel I mangelhaft - gut I mittel I mangclhaft 

vom 6.-11. 7,5 8,2 7 5 6 7 5 7 
Jahre 

vom 12.-17. 14,4- 11,4 17 15 18 14 12 10 
Jahre 

Man erkennt, daB die Zuwachsraten fiir den Brustumfang in der Pubertats
periode zum Teil mehr als das Doppelte umfassen, als in einem gleich langen 
Zeitabschnitt der vorhergehenden Jahre. 

Aus der Tabelle 6 ergibt sich weiter eine bemerkenswerte Differenz zwischen 
dem absoluten Brustumfang der Knaben und Madchen. Bis zum 11. Lebensjahre 
liegen die Werte fiir das mannliche Geschlecht bei den siidrussischen Juden 
hoher als beim weiblichen Geschlecht, yom 12. bis 16. Jahre niedriger, yom 
17. Jahre an wieder hoher. Das groBe Plus bei den siidrussischen Jiidinnen 
wahrend der Entwicklungsperiode diirfte nach PFUHL zum Teil darauf zuriick
zufiihren sein, daB die Jiidinnen in diesem Alter oft einen besonders starken 
Fettansatz zeigen. Die geschlechtlichen Differenzen im Brustumfang sind denn 
auch bei deutschen Jugendlichen geringer (KAUP). 

Wie die bisher angefiihrten KorpermaBe, zeigt auch der absolute Brust
umfang in der Pubertat eine groBere VariationBbreite als in den Jahren vorher 
und nachher bis zum 20. Lebensjahre (WEISSENBERG). 
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Als ein konstitutioneH besonders wichtiges MaB gilt der proportionale oder 
relative Brustumfang, d. h. das Verhaltnis vom Brustumfang zur Korperhohe 
(vgl. vor aHem BRUGSCH). Er wird als wichtiger MaBstab fur die Breiten
entwicklung angesehen. Die Veranderungen des relativen Brustumfanges wahrend 
der Pubertat sind besonders bemerkenswert. Sie ergeben sich aus Tabelle 8. 

Tabelle 8 Relativer Brustumfang wahrend des Wachstums. 

WEISSENBERG KAUP QUETELET 
SCHLESINGER 1 

Alter (gut sltuiert) 

Jahre mannlich I weiblich miinnlich I weiblich mannlich I weiblich miinnlich I weibllch 
I 

6 52,1 50,9 - - 52,0 50,6 - -

7 50,3 50,3 - - .51,1 49,5 - -
8 50,1 48,8 - - 50,4 48,7 - -
9 50,2 48,6 - - 49,9 47,9 - -

10 49,5 47,9 - - 49,5 47,4 44,2 -
II 49,2 47,1 48,2 48,4 49,2 47,0 43,8 -
12 47,4 48,0 48,6 48,2 49,1 46,7 44,1 -
13 48,6 48,3 48,1 48,3 49,0 46,6 44,0 -
14 49,0 48,5 47,9 48,4 49,0 46,7 43,9 -
15 49,3 50,1 48,0 49,5 49,1 I 47,1 44,8 -
16 48,9 51,1 48,5 50,0 49,3 48,1 45,7 -
17 49,4 50,7 49,5 51,5 49,7 49,1 47,0 -

18 50,6 51,6 50,5 52,5 50,4 50,0 47,1 -
19 50,8 51,5 51,6 53,4 51,1 50,7 47,7 -
20 50,6 52,3 52,6 - 51,8 51,1 47,7 -

Die vorstehende TabeHe ergibt folgendes: 
1. Der proportionale Brustumfang sinkt bei beiden Geschlechtern bis zum 

Beginn der Reife, ·um dann stetig anzusteigen. 
2. Der tiefste Punkt liegt bei Madchen im 11. bis 13. Jahr, bei den belgischen 

und deutschen Knaben im 14. Lebensjahr, bei den sudrussischen Knaben im 
12. Lebensjahr. Es sind dies die Jahre, in denen nach den Sammelstatistiken 
die starkste Langenentwicklung erfolgt. Offenbar bleibt gerade wahrend dieser 
Zeit die relative Breitenentwicklung zuruck. 

3. 1m friihen Schulalter ist der relative Brustumfang beim weiblichen 
Geschlecht kleiner als beim mannlichen. Bei den Belgierinnen bleibt dies 
Verhaltnis bis zum 20. Jahre, wenn auch in geringerem Grade, bestehen, bei 
den von KAUP untersuchten Munchnerinnen und noch mehr bei den russischen 
Jiidinnen, wird der relative Brustumfang vom 14. bzw. 15. Lebensjahre an bei 
den Madchen groBer. 

Durch sehr exakte rontgenologische Untersuchungen hat neuerdings KIRSCH 
die Abnahme der relativen Breitenentwicklung vom 2. Lebensjahre bis in die 
Anfangsstadien der Pubertat und den dann erfolgenden Umschlag nachgewiesen. 
Die progressive Abnahme der relativen Brustbreite erreicht nach seinen Daten 
den starksten Grad mit etwa 14 Jahren, von da ab steigen die Zahlen deutlich 
an. KIRSCH erortert in diesem Zusammenhang die bedeutungsvollen Beziehungen 
zwischen proportionaler Thoraxbreite und Organwachstum (Lunge und Herz), 
auf die hier nicht eingegangen werden kann. 

5. }'orm des Brustkorbs .. Nach ZELTNER, dem wir Untersuchungen iiber 
die Veranderung der Thoraxform im Laufe der Entwicklung verdanken, wird 

1 Umgerechnete Werte nach BERLINER. 
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das Bild des Brustkorbs annahernd genau durch 3 GroBen bestimmt: die Lange 
des Sternums, den Rippenbogen und das Verhaltnis von oberem zum unteren 
Brustumfang. 1m Sauglings- und friihen Kindesalter erfolgt auBer einem 
starken Wachstum des Brustkorbs eine weitgehende Umformung, von der 
hier nicht weiter die Rede sein soli. Die Zeit vom 3. Jahre bis zur Pubertat 
ist gekennzeichnet durch eine langsame, ruhig und stetig fortschreitende Ent
wicklung des Brustkorbs. Das gilt insbesondere auch fiir die Ausbildung des 
Rippenbogens, dessen Wachstum um das 12. Jahr an einem toten Punkt an
gelangt ist. 1m 13. Jahre erfolgt ein Umschwung, bedingt durch eine machtige 
Steigerung des Lungenwachstums. Das Brustbein wachst stark in die Lange, 
die Breitenentwicklung des Brustkorbs nimmt erheblich zu, der obere Thorax
umfang wachst weit mehr als der untere, dazu kommt eine starke Entfaltung 
des Rippenbogens (vgl. Tabelle 9). 

Tabelle 9. Weitere BrustmaBe wahrend des Wachstums. (Nach ZELTNER.) 

Alter U nterer I Oberer I I Thoraxumfang Thoraxumfang Differenz II Stemallange 
Jahre 

6 
8 

10 
12 
14 
16 
18 
20 

53,5 
55,4 
56,8 
59,0 
63,6 
72,0 
76,0 
80,8 

55,0 
57,2 
60,1 
62,7 
68,8 
79,0 
84,4 
89,3 I 

1,5 
1,8 
3,3 
3,7 
5,2 
7,0 
8,4 
8,5 

12,2 
12,5 
13,2 
13,8 
15,4 
17,5 
19,1 
20,0 

Aus der Tabelle 9 ist weiter zu entnehmen, daB der Wachstumszuwachs fiir 
die Sternallange vom 6. bis 12. Jahre nur 1,6 cm betragt, vom 12. bis 18. Jahre 
5,3 em, also iiber das Dreifache. 

6. HiiftmaBe. Einen besonderen Entwicklungsgang zeigen die MaBe der 
Hiiftregionen in der Pubertat. Wir finden hier erhebliche geschlechtliehe 
Differenzen. Das zeigt die Tabelle 10. 

Tabelle 10. Absolute Hiiftma;Be wahrend des Wachstums. 
Hiiftbreite Trochanterbreite Beckenbreite Sitzknorrenbreite 

Alter WEISSENBERG QUETELET KAUP KAUP 

Jahre mannlich I weiblich mannlich I weiblich miinnlich I weiblich mannlich [ wciblich 

i 
6 18,4 17,9 20,1 19,8 - - - I --
7 18,9 18,6 21,0 I 20,4 - - - I -
8 19,5 19,2 21,8 ! 21,1 - - - -
9 20,2 20,2 22,8 

, 
22,0 - - - -

10 20,8 21,1 23,7 i 22,7 - - - I -
11 21,5 21,6 24,6 i 23,4 22,3 23,2 -

I 
-

12 22,2 22,6 25,4 24,3 23,0 23,7 - -
13 22,8 24,1 26,2 ~ 25,5 23,8 24,5 27,0 27,0 
14 23,6 25,2 27,0 26,8 24,8 24,7 27,7 28,9 
15 25,0 26,2 27,8 ·28,2 25,6 26,6 28,9 30,8 
16 25,8 26,7 28,9 I 29,5 26,7 27,8 30,2 

I 

32,2 
17 26,6 27,1 30,0 I 30,5 26,7 28,3 31,0 32,3 
18 27,0 27,4 31,0 " 31,6 28,1 28,3 31,6 I 32,4 
19 27,4 27,5 31,9 , 32,0 28,5 - 31,7 -
20 27,5 27,5 32,2 32,4 - I - - -" 
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Man erkennt, da6 die Beckenma6e in der Pubertat eine deutIiche Zu. 
nahme der Zuwachswerte aufweisen, und zwar sowohl beim mannIichen wie 
beim weibIichen Geschlecht. Bei letzterem tritt aber die Wachstumssteige. 
rung friiher auf (am friihesten bei den russischen Jiidinnen) und die Zu· 
wachswerte sind gro6ere, wobei allerdings zu beriicksichtigen ist, da6 der 
starkere Fettansatz beim weibIichen Geschlecht die eigentIichen Skeletma6e 
verschleiert. 1m Gegensatz zu den bisher besprochenen Ma6en bleiben auch 
die endgiiltigen absoluten Hiiftma6e beim Madchen gro6er als beim Knaben. 
Sie bilden nach WEISSENBERG das einzige Ma6, dem diese Eigenschaft zu· 
kommt. 

Die dominierende Rolle des Pubertatsalters im Ausbilden der vom Mittel· 
schlag abweichenden Form findet sich auch bei der Hiiftbreite bestatigt: Gro6te 
Schwankungsbreite beim mannIichen Geschlecht im 16. Lebensjahre, beim 
weibIichen im II. (und allerdings auch im 19.) Lebensjahre. 

Das starke Anwachsen der weiblichen Hiifte in der Pubertat kommt auch in 
den Relativwerten zum Ausdruck. Es seien hier Zahlen von MARTIN und BACH, 
WEISSENBERG sowie KAUp angegeben (Tabelle II). 

Tabelle 11. Relative HiiftmaBe wahrend des Wachstums. 

Relative Hiiftbreite Relative Hiiftbreite Relative Beckenbreite Relative 
Alter WEISSENBERG MARTIN und BACH KAUP 

Sitzknorrenbreite 
KAUP 

Jahre mannllch I welblich ma.nnlich I weiblich mannlich I weiblich mannllch I weiblich 

I 

I 

i 

I 6 17,0 16,9 18,6 I 18,6 - - - -
7 16,7 16,6 18,3 18,3 - - - -
8 16,7 

I 
16,5 18,1 18,3 - - - i -

9 16,4 i 16,4 18,1 18,2 - - - -
10 16,4 I 16,4 18,0 18,3 - - - -
11 16,3 16,4 18,0 18,2 16,4 16,6 --- , -
12 16,1 16,4 18,1 I 18,6 16,4 16,5 - ! 

I -
13 16,1 16,7 18,1 18,7 16,3 16,5 18,6 18,2 
14 16,2 16,9 - - 16,2 16,3 18,1 19,0 
15 16,3 17,4 - - 15,8 17,2 18,2 19,6 
16 16,2 17,6 - - 16,2 17,5 18,4 20,2 
17 16,4 17,7 - - 15,9 17,8 18,6 20,4 
18 16,6 17,7 - - 16,6 17,9 18,7 20,4 
19 16,8 17,9 - I - 16,8 - 18,7 -
20 16,7 16,9 -

I 
- - - - -

Aus der Tabelle ist zu entnehmen, da6 die Relativwerte fiir die Hiiftma6e 
bei Knaben und Madchen bis zum II. Jahre etwa gleich sind, um vom 12. bzw. 
14. oder 15. Lebensjahre beim weibIichen Geschlecht gro6er zu werden und 
dann endgiiltig gro6er zu bleiben. 

In diesem Alter findet auch eine starke Veranderung des Quotienten Hiift· 
breite zu Schulterbreite statt, der sehr ausgesprochene sexuelle Differenzen zeigt 
(s. Tabelle 12 S. 813). 

Aus der Tabelle 12 ist zu entnehmen, da6 der Quotient Hiiftbreite : Schulter. 
breite, der beim mannIichen Geschlecht ungefahr gleich bleibt, beim weibIichen 
in machtigen Spriingen seiner endgiiltigen Gro6e zueilt. Der Beginn der 
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Tabelle 12. Verhaltnis von Hiiftbreite zur Schulterbreite wahrend des 
Wachstums. 

Beckenbrelte : Schulterbreite Hiiftbreite : Schulterbreite 
Alter KAUP WEISSENBERG 

Jahre minullch I weiblich minullch I welblich 

11 74,7 76,5 76,8 1 77,1 
12 74,7 77,1 76,8 77,1 
13 76,8 76,2 76,5 78,2 
14 77,2 77,4 76,9 78,8 
15 74,8 81,8 77,2 81,1 
16 73,8 80,9 76,3 81,2 
17 73,3 81,8 76,7 81,4 
18 75,5 81,5 77,4 81,3 
19 75,4 - 76,5 83,3 

Aufwartsbewegung datiert bei den russischen Jiidinnen etwa vom 13. Jahre 
an, bei den deutschen vom 15. Jahre an. 

7. Becken. 1m engen Zusammenhang mit dem WachstuI!l der HiiftmaBe 
steht die Umgestaltung des weiblichen Beckens in der Pubertat. Nach MARTIN 
wissen wir dariiber nicht allzuviel, noch dazu gehen die Ansichten der Autoren 
auseinander. FEHLING nimmt an, daB bereits vom 4. Fetalmonate an sexuelle 
Diff0renzen in der Beckenform vorhanden sind, eine Ansicht, die nicht von allen 
Autoren getellt wird (vgl. GROSSER). Vom 10. bis 11. Jahre sind nach KONIKOFF 
aHe weiblichen BeckenmaBe groBer als die entsprechenden mannlichen, und im 
14. bis 16. Jahre solI die Zunahme der weiblichen MaBe besonders groB sein. 
DEMME fand ein erhebliches Wachstum des weiblichen Beckens im Alter von 
11-15 Jahren, aber noch bis zum 17. bis 18. Jahre einen starken Raum
zuwachs. Die augenfalligste Umformung machen im Laufe der Entwicklung 
Lendenwirbelsaule und Kreuzbein durch (MARTIN). Bei der Lendenwirbelsaule 
handelt es sich im wesentlichen um die Kriimmung. Das Promotorium tritt 
hervor und riickt zugleich tiefer. Das Kreuzbein erhalt eine ganz andere Gestalt 
durch Verknocherung, Verwachsung, Breitenzunahme und Langskriimmung. 
Hierdurch wird auch die Gestalt des Beckens, insbesondere des Beckeneingangs 
und Ausgangs, mit seinen sexuellen Differenzen nachhaltig beeinfluBt. DaB 
an den geschilderten Veranderungen das Pubertatsalter einen wesentlichen 
Antell hat, zeigen die schonen Abbildungen bei MARTIN (ausfiihrliche Literatur 
s. bei GUNDOBIN). 

8. Arm- und BeinmaBe. Arm- und Beinla.nge nehmen in der Reifezeit mit 
dem verstarkten Hohenwachstum zu. Und zwar ist die Zunahme der Bein
lange in dem ersten Abschnitt der Reifezeit starker als die der Korperhohe, 
so daB der Relativwert der Beinlange zunachst ansteigt (s. Tabelle 13). "Die 
untere Extremitat erobert sich standig einen hoheren Anteil an der KorpergroBe." 
Das verstarkte Wachstum der Beine dauert bei den siidrussischen Jiidinnen 
etwa bis zum 14. Jahre, bei den Knaben etwa bis zum 15. Jahre. Zu diesen 
Zeiteh werden die Maxima der Relativwerte erreicht. Alsdann erfolgt ein 
Umschwung: die relative Beinhohe nimmt wieder ab, und zwar beim weiblichen 
Geschlecht etwas starker als beim mannlichen. Bei den Schaffhausener Knaben 
(SCHWERZ) fehlt das Absinken der Werte in der spateren Pubertat. 
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Tabelle 13. Relative BeinIange wiihrend des Wachstums. 

Relative Beinlange Relative Beinlilnge 

Alter (Ileospinaihiihe) (Troehanterhiihe) 
SCHWERZ WEISSENBERG 

Jahre mannlich I weiblich mannlich I weiblich 

6 50,1 50,5 48,5 48,6 
7 50,9 51,2 49,3 49,5 
8 50,9 51,3 49,8 50,2 
9 51,9 52,4 50,2 50,8 

10 52,7 52,9 50,7 50,9 
11 52,9 53,4 51,9 51,3 
12 53,4 54,1 52,5 51,8 
13 54,3 54,4 52,4 52,0 
14 54,4 54,8 52,9 52,1 
15 55,0 - 53,2 51,4 
16 54,9 - 52,9 51,5 
17 55,2 - 52,5 51,3 
18 55,0 - 52,2 51,2 

Die Steigerung der relativen Beinlange im BegiLn der Reifezeit, welche 
aus der Tabelle zu ersehen ist, wird bestatigt durch die Messungsergebnisse 
von RANKE, HOSCH, MARTIN, BACH, SCHREINER. 

Eine geringe Zunahme zeigen auch die Werte fUr die relative Armlange in 
der Pubertat. 

Die Armumfange sind nach PFUHL bei den Geschlechtern wahrend des 
Wachstums ungefahr gleich. Es sollen sich die starkere Ausbildung der Mus
kulatur bei den Knaben und die bessere Entwicklung des Fettpolsters bei den 
Madchen ungefahr die Waage halten. Werte fUr die Veranderung des Oberarm
umfanges wahrend der Pubertat liegen von HOSCH, KORNFELD sowie MARTIN 
und BACH vor. Es seien hier die von den beiden erstgenallllten Autoren 
gewollllenen Werte, die am herunterhangenden Arm gewonnen wurden, angefiihrt. 
(MARTIN und BACH haben bei gebeugtem Arm gemessen.) 

Tabelle 14. Oberarmumfang bei schlaffer Muskulatur wiihrend des 
Wachstums. 

ZUricher Kinder (HOSCH) Wiener Kinder (KORNFELD) 
~-----~ 

Alter Alter 
Jahre mannlich weiblich Jahre mannlich weiblich 

8-9 17,3 17,7 8 17,1 16,9 
9-10 17,3 17,4 9 17,3 17,6 

10--11 17,5 18,7 10 18,4 18,8 
11-12 18,5 19,4 11 18,2 18,8 
12-13 19,4 19,2 12 18,5 20,1 
13-14 20,2 20,9 13 19,5 20,4 
14-15 20,2 21,1 14 20,8 21,4 

Die Zahlen ergeben groBere Umfange beim weiblichen Geschlecht und eine 
deutliche verstarkte Zunahme in der Pubertat. DaB die letztere bei Knaben 
im wesentlichen aus vermehrter Muskulatur (und vermehrter Knochendicke?) 
resultiert, zeigen nicht nur die spater anzufiihrenden MaBe der Fettpolsterdicke, 
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sondern auch die MaBe des Oberarmumfanges bei gespannter Muskulatur. 
Das Plus des Oberarmumfanges beim weiblichen Geschlecht verschwindet, wenn 
man die MaBe bei gebeugtem Arm nimmt. Das zeigt die folgende Zusammen
stellung nach HOSCH. 

Tabelle 15. Oberarmumfang w·ahrend des Wachstums bei gespannter 
Muskulatur. 

Schweizer Kinder (HOSCH) 

Alter 
Jahre 

8-9 
9-10 

10-11 
11-12 
12-13 
13-14 
14-15 

mannlich 

18,7 
18,7 
18,9 
20,4 
21,2 
22,2 
22,3 

weiblich 

18,6 
18,5 
20,2 
20,4 
20,7 
22,2 
22,4 

1m Gegensatz zum Oberarmumfang ist der Unterarmumfang der Knaben 
bei schlaffer Muskulatur im allgemeinen starker als beim Madchen. Das geht 
ebenfalls aus einer Tabelle von HOSCH hervor. 

Der Oberschenkelumfang ist beim weiblichen Geschlecht schon lange vor der 
Reifezeit groBer als bei Knaben. Wahrend der Pubertat wird diese Differenz 
noch erheblich groBer. Das zeigt die folgende Tabelle 16, in der Werte von 
MARTIN und BACH, HOSCH, sowie KAUP zusammengestellt sind. 

Tabelle 16. Oberschenkelumfang wahrend des Wachstums. 

Alter MARTI!<" und BACH KAUP I Alter HOSCH 

Jahre mannlich I weiblich -~nnlicll T weibl;~h-- Jahre mannlich I weiblich 

6 31,9 32,3 - I - - - -
7 32,7 32,9 - I - - - -
8 34,0 34,7 - - 8-9 34,6 35,8 
9 35,3 35,7 - -- 9-10 35,5 35,3 

10 35,7 36,9 - - 10-11 35,5 38,7 
11 37,0 38,1 38,8 42,4 11-12 37,7 39,1 
12 38,1 39,8 40,9 42,6 12-13 38,5 40,1 
13 39,7 42,1 42,3 43,6 13-14 40,6 42,4 
14 - - 43,5 45,2 14-15 40,5 43,5 
15 - - 44,9 48,7 - - -

16 

I 
- -

I 
47,6 51,1 - - -

17 - - 48,4 52,9 - - -

18 - I - 50,8 53,7 - - -

Die starken, wahrend der Pubertat eintretenden Geschlechtsdifferenzen des 
Oberschenkelumfanges werden besonders deutlich illustriert durch die Relativ
werte (KAuP, HOSCH), s. Tabelle 17. 

Die KAupsche Tabelle zeigt, daB der proportionaleOberschenkelumfang bei 
Madchen von 11-13 J ahren nur wenig groBer ist als bei Knaben, um danach 
bei ersteren erheblich, bei letzteren nur wenig anzusteigen. Die Relativwerte 
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Tabelle 17. Relativer Oberschenkelumfang wahrend des Wachstums. 

Obersehenkelumfang Obersehenkelumfang 
Alter im Verhaltnis zur Korperiange Alter im Verh1\ltnis zur Beinlange 

(KAUP) (HOSCH) 

Jahre miinnlieh I weiblieh Jahre mannlieh I 
weiblieh 

I 

8 - - 8-9 52,1 i 54,7 
9 - - 9-10 53,2 53,9 

10 - - 10--11 50,9 54,7 
II 28,5 30,4 II-12 52,4 53,8 
12 29,1 29,7 12-13 50,6 52,9 
13 29,0 29,5 13-14 52,6 52,9 
14 28,3 29,7 14-15 51,5 54,6 
15 30,8 31,4 - - -

16 29,0 32,2 - - -

17 28,R 33,2 - - -
18 30,0 33,9 - - -

(Oberschenkelumfang : Beinlange) liegen schon friiher bei den Madchen wesent
lich hoher als bei den Knaben (HOSCH). 

Die Unterschenkelumfange zeigen einen ziemli<;h stetigen Anstieg im 
2. Dezennium. Ihre Relativwerte sind beim mannlichen und weiblichen Ge
schlecht nicht sehr verschieden (KAUP, HOSCH). 

9. Kopf. An dem gesteigerten Wachstum in der Pubertat beteiligt sich auch 
der Schadel. Allerdings sind die Veranderungen des Gehirnschadels, dessen 
Hauptwachstum in den ersten Lebensjahren eriolgt, nur gering. Immerhin 
zeigen aIle vorliegenden Statistiken, die wegen des storenden Einflusses der 
langen Haare hauptsachlich bei Knaben gewonnen sind, eine kleine Zuwachs
steigerung fiir die Maile des Kopfumfanges wahrend der Pubertat (DAFFNER, 
BONDIRJEFF, WEISSENBERG, KAUP). Ich fiihre hier die Zahlen von KAUP an. 
Bei seinen mannlichen Jugendlichen liegt, wie die TabeIle 18 zeigt, die Haupt
wachstumssteigerung fiir den Kopfumfang zwischen dem 13. und 16. Jahre. 

Tabelle 18. Kopfumfang wahrend des Wachstums. (Nach KAUP.) 

Alter 

Jahre 
mannlieh weiblieh 

II 52,5 52,5 
12 53,2 52,7 
13 53,0 53,3 
14 53,7 53,7 
15 54,5 54,1 
16 55,0 54,6 
17 55,0 54,6 
18 55,3 54,5 
19 55,7 

Der proportionale Kopfumfang nimmt in der Pubertat, entsprechend dem 
stark gesteigerten Langenwachstum, erheblich ab, und zwar beim mannlichen 
Geschlecht mehr als beim weiblichen. Er sinkt bei Knaben vom 11. bis 19. Jahre 
fortschreitend von 38,7-32,5, bei Madchen von 37,6-34,4. 
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Bedeutungsvoller als die Veranderungen des Gehirnschadels in del' Pubertat 
sind die des Gesichts (MERKEL, MARTIN, WEISSENBERG, PETER, PORTER, 
SOHWERZ). Sie bestehen in einer Streckung, die im wesentlichen durch das 
starke Hohenwachstum des mittleren und unteren Gesichtsabschnittes bedingt 
ist, und in del' Herausarbeitung und Modellierung del' beim Kind kummerlich 
entwickelten prominenten Teile (Oberaugenbrauenwulst, Nase, Jochbeingegend, 
Kino). Die beim mannlichen Geschlecht besonders starke Zunahme del' morpho
logischen Gesichtshohe wahrend del' Pubertat wird durch folgende Tabelle 19 
illustriert (nach MARTIN): 

Tabelle 19. Morphologische Gesichtshohe wahrend des Wachstums. 

Alter Schaffhauser I WeiLle Amerikaner 
Knaben (St. Louis) 

Jahre (SCHWERZ) (PORTER) 

6 100 mm 96 mm 
7 101 

" 98 " 8 102 " 100 
" 9 105 

" 
101 

10 107 
" 103 " 11 108 " 104 

" 12 109 " 106 " 13 113 
" 108 " 14 115 
" 

112 
" 15 116 

" 114 " 16 118 
" 118 " 17 121 
" 

121 
" 

Wenn wir die Zuwachswerte del' vorstehenden Tabelle 19 fur gleiche Zeitraume 
VOl' und wahrend der Pubertat addieren, so ergibt sich: 

Vom 6.-11. Jahra eine Zunahme von 
12.-17. 

Bei Knaben aus 
Schaffhausen St. Louis 

8 mm 
12 " 

8 mm 
15 " 

In Ubel'einstimmung damit fand WEISSENBERG im 3. Lustrum eine groBere 
Zunahme fUr die Gesichtshohe als im 2. Auch die einzelnen Teile des Gesichts 
unterliegen wahrend der Pubertat gesetzmaI3ig starken Veranderungen. So zeigt 
die Nasenh6hlenh6he ein geringes Wachstum im 7. bis 13. Jahre, ein starkes 
in del' Pubertat. Die auBere Nase wird oft mit dem Beginn del' Reife erheblich 
gr6Ber und erhalt ihre definitive Form. Auch die Ohrh6he wachst in dieser 
Entwicklungsphase el'heblich, und so lieBen sich zahlreiche andere Beispiele 
dafUr anfuhren, die zeigen, daB die Pubertat gerade fUr Wachstum und Model
lierung des Gesichts eine bedeutungsvolle Entwicklungsphase darstellt. 

Neben den Veranderungen del' einzelnen Korperregionen finden wir in der 
Pubertatsperiode Veranderungen del' Knochendicke, der Muskelmasse und des 
Fettpolstel's, die ganz wesentlich zur Umpragung des Korperbaus in del' Puber
tat beitragen. Systematische Messungen, die man in den letzten Jahren hin
sichtlich del' genannten "WachstumsgroBen" in den verschiedenen Lebensaltern 
vorgenommen hat, haben auch unsere Kenntnisse uber die Veranderungen del' 
Knochendicke, des Fettpolsters und del' Muskulatur in del' Pubertat auf eine 
gesicherte Basis gestellt. Ich beginne mit dem 

Ergebnisse d. inn. lIed. 41. 52 
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10. Dickenwachstum der Knochen. KORNFELD und SCHULLER haben an 
etwa 1000 Kindern verscbiedener Lebensalter den Handgelenkumfang gemessen 
und diesen als MaB der Knochendicke benutzt (KarpalmaB nach FLESCH). 
Die Untersuchungen ergaben ein maBiges Ansteigen der Werte yom 6. bis 
10. Lebensjahre. Dann erfolgt eine starkere Zunahme bis zum 14. Lebensjahre. 
Der Zuwachs in der erstgenannten Periode betrug 1 cm, in der letztgenannten 
1,8 cm. Leider liegen fiir die folgenden Jahre Messungsergebnisse nicht vor. 
Es diirfte wahrscheinlich sein, daB namentlich beim mannlichen Geschlecht 
ein weiterer starkerer Anstieg erfolgt. Schon in der ganzen vorhergehenden 
Periode zeigten die Knaben einen im Verhaltnis zur KorpergroBe starkeren 
Handgelenkumfang als die Madchen. 

11. Hautfettpolster. Ganz erheblich sind die Veranderungen der Fettpolster. 
dicke in der Pubertat (BATKIN, Hn..LE, LASCH, KADING, KORNFELD, NEUMANN, 
PEISER, TSCHUTSCHUKALO) .. Die Fettpolsterdicke wurde von der Mehrzahl der 
Autoren an der Bauchhaut gemessen. Die Untersuchungen ergeben in ziemlicher 
fibereinstimmung, daB die Hautfaltendicke (als MaB des Fettpolsters) nach 
einer Abnahme wahrend des Kleinkindesalters und friihen Schulalters im 
spateren Schulalter bei Madchen erheblich ansteigt, bei Knaben gar nicht 
(NEUMANN, PEISER) oder weniger als beim weiblichen Geschlecht (HILLE, 
KADING, KORNFELD, TSCHUTSCHUKALO). Sehr genaue Daten iiber die Fett
polsterdicke verscbiedener Korperregionen wahrend des Wachstums.liegen von 
KORNFELD und SCHULLER vor. Sie zogen zu ihren Untersuchungen nur solche 
Individuen heran, welche in bezug auf KorpergroBe und Gewicht annahernd 
mittelhohe Werte aufwiesen. Es ergab sich bei Knaben an den MaBen der 
Brust-, Bauch. und Riickenhaut nach einer deutlichen Abnahme der Durch
schnittswerte im Kleinkindes- und friihen Schulalter ein langsames Ansteigen 
im spateren Schulalter. Bei den Miidchen fand sich ebenfalls eine voriibergehende 
durchschnittliche Abnahme des :Fettpolsters, allerdings nur in geringem Umfange 
und nur bei der Riickenhaut und Brusthaut, wahrend die Bauchhaut schon 
vom Kleinkindesalter an eine standige Zunahme der Dicke aufwies. 1m spateren 
Schulalter zeigte sich beim weiblichen Geschlecht eine erhebliche Dickenzunahme 
des Fettpolsters am Riicken, eine noch starkere an der Brust und die starkste 
an der Bauchhaut. Nur das Wangenfettpolster bIieb ungefahr gleich. Es sei 
hier eine Teiltabelle nach KORNFELD wiedergegeben (Tabelle 20). 

Tabelle 20. Fettpolsterdicke wahrend des Wachstums (in Millimeter). 
(Nach KORNFELD) 

Alter Knaben Miidchen 
.-- .-

Jahre "range I Riicken I Brust I Bauch Wange I Riicken I Brust I Bauch 

4---tl 8,1 6,4 8,9 8,0 8,3 6,1 8,8 9,2 
6-8 7,3 5,9 7,9 7,6 8,1 6,0 9,8 10,6 
8-10 8,2 6,7 7,7 8,1 8,3 7,1 10,8 11,6 

10-12 6,9 6,5 8,8 9,3 8,4 7,2 12,0 14,7 
12-14 7,3 6,5 8,5 10,3 7,6 8,8 13,0 17,4 

Leider fehlen fiir die weitere Reifezeit systematische Untersuchungen. Der 
Augenschein zeigt, daB als wahrscheinIich anzunehmen ist, daB die Durch
schnittsfettpolsterdicke beim mannlichen Geschlecht im weiteren Verlauf der 
Entwicklung abnimmt. 
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Sehr bemerkenswert ist die KORNFELDsche Beobachtung, daB trotz der 
Beschrankung des Untersuchungsmaterials auf mittelschwere Kinder der 
Variationskoeffizient fUr die Fettpolsterdicke relativ hohe Werte ergibt. Be· 
sonders groB war der Variationskoeffizient bei 13jahrigen Knaben (56%). 

Noch eine weitere interessante Tatsache enthtillte die Variationsstatistik fUr die Fett
polsterdicke von KORNFELD. Aus den Verteilungstabellen ergab sich eine betrachtliche 
Rechtsverschiebung der Variationskurve fUr die Bauchhaut sowohl bei Knaben wie bei 
Madchen, fUr die Brust- und Gesichtshaut dagegen eine Linksverschiebung. Dieser Befund 
dlirfte durch die starke BeeinfluBbarkeit des Fettpolsters durch exogene Momente zu 
erklaren sein. KORNFELD und SCHliLLER bringen speziell die Rechtsverschiebung der Werte 
fUr die Bauchfettpolsterdicke damit in Zusammenhang, daB eine Mastung, die von Unter
emahrung zu einem scheinbaren Normalgewicht ftihrt, meist mit einer Anhaufung von Fett 
im Unterhautbindegewebe einhergeht, daher als Mastungserfolg bei Normalgewichtigen, 
die ja von den Autoren ausschlieBlich berticksichtigt wurden, oft abnorm hohe Hautdicken
werte vorkommen, wahrend abnorm niedere Hautdicken doch fast ausschlieBlich bei gleich
zeitig Untergewichtigen und daher aus den Verteilungstabellen ausgeschiedenen Kindem 
zu finden sind. Dem ware meines Erachtens hinzuzuftigen, daB man gerade in der Pubertat 
sowohl bei Knaben wie besonders bei Madchen mit grazilem Habitus, der ja an sich Unter
gewichtigkeit bedingt, nicht selten physiologischerweise einen ziemlich starken Fettansatz 
findet, der dann bei diesen Kindem zum Normalgewicht ftihrt. Und in der Tat ist die Rechts
verschiebung der Variationskurve fUr die Bauchhaut, soweit die kleinen Zahlen ein Urteil 
zulassen, besonders ausgepragt in der Prapubertat und Pubertat, bei Madchen mit 8 Jahren 
beginnend, bei Knaben mit 10 Jahren. An dieser Stelle sei ein Hinweis von FREUDENBERG 
erwahnt, dahingehend, daB im Gegensatz zur KiirpergriiBe, bei der sich der weitaus tiber
wiegende Teil der Varianten nach dem GAussschen Gesetz symmetrisch um das arith
metische Mittel ordnet, diese GesetzmaBigkeit beim Kiirpergewicht nicht nachzuweisen 
ist (vgl. auch RAUTMANN). 

Am schwierigsten ist die Beurteilung der Entwicklung der 
12. Muskulatur. Korperkraft. HOSCH hat versucht, die Muskelentwicklung 

am Oberarm dadurch zu messen, daB er den Oberarmumfang einmal bei 
schlaffen, einmal bei angespannten Muskeln feststellte_ Es zeigte sich (vgl. 
Tabelle 21) etwa yom ll. Jahre ab eine zunehmende Differenz dieser beiden 
Werte nur beim mannlichen Geschlecht. 

Tabelle 21. Differenz zwischen Oberarmumfang bei gespannter und schlaffer 
Muskulatur. (Nach HOSCH.) 

8-9 9-10 10-11 11-12 12-13 13-14 14-15 

Jahre 

Knaben. . .. 1,4 1,4 1,4 1,9 1,8 2,0 2,1 
Madchen 0,9 1,1 1,5 1,0 1,5 1,3 1,4 

Neuerdings hat GODIN eine Proportion aufgestellt, welche gestatten solI, die 
Muskelentwicklung am Unterarm zu verfolgen (geringster Umfang des Vorder. 
arms mal 100, dividiert durch den GroBenumfang desselben Gliedes). Nach 
seinen Untersuchungen ist diese Proportion bis zum Eintritt der Pubertat 
nahezu konstant (68,5), d. h. Muskelwachstum und Knochendickenwachstum 
verlaufen proportional. Yom 16. Lebensjahr ab sinkt die Proprotion bis zum 
AbschluB des Wachstums langsam ab, auf 65,5, d. h. die Muskulatur nimmt 
an Masse starker zu als der Knochen. 

Bei der maBgebenden Bedeutung, welche dem exogenen Faktor der tJbung 
gerade fUr die Entwicklung der Muskulatur zukommt, wird es noch sehr aus
gedehnter Untersuchungen bedurfen, um die endogen bedingten Muskel. 
veranderungen wahrend der Pubertat zu erfassen. 

52* 
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DaB bei mannlichen Jugendlichen auch ohne Ubung in den Reifejahren 
gelegentlich eine starke Muskelentwicklung vorkommt, davon haben uns Beob
achtungen an chronisch kranken Kindem, die zum Teil viele Monate bett
Iagerig waren, liberzeugt. Davon spater. 

An dieser Stelle sei erwahnt, daB OPITZ und ISBERT mittels der MANGOLDSchen 
Sklerometrie festgestellt haben, daB die Muskelharte mit zunehmendem Alter 
kontinuierlich ansteigt und daB an diesem Anstieg auch das Pubertatsalter 
beteiligt ist (Messungen bis zum 15. Jahre). Eine Differenz zwischen den 
Geschlechtern war bis zu diesem Alter nicht zu konstatieren. Die letztgenannten 
Beobachtungen leiten schon liber zu dem Gebiete der LeistungsprUfungen, 
liber die ein groBes Material gerade fUr das Reifungsalter vorliegt. 

Obwohl nicht streng zum Thema gehorig, sollen die Ergebnisse dieser Unter
suchungen, die allerdings keineswegs nur als Gradmesser der Muskelbildung 
bewertet werden konnen, hier kurz erwahnt werden. 

Zahlreiche systematische Untersuchungen wurden mit der dynamometrischen Methode 
ausgefiihrt. Schon QUETELET hat solche Priifungen vorgenommen. Nach ihm KOTEL
MAlifN, RmTz, WEISSENBERG, ERNST HOESCR, japanische und amerikanische Autoren, 
und vor allem neuerdings SCHLESINGER. Alle Autoren faD den wahrend der Pubertat einen 
verstarkten Zuwachs der dynamometrischen Werte. Als Beispiel seien hier die an Knaben 
aus gehobenem Mittelstand gewonnenen Resultate von SCHLESINGER mitgeteilt (Tabelle 22). 

Tabelle 22. Druckkraft bei Knaben in verschiedenen Lebensaltern. 
(Nach SCHLESINGER.) 

Alter Durch-
schnittliche J ahreszuwachs 

Jahre Druckkraft 

9 45 
10 39 -6 
11 43 4 
12 51 7 
13 62 11 
14 76 14 
15 90 14 
16 101 11 
17 III 10 
18 113 2 

Aus einer Abbildung bei KAuP (S. 123) ist zu entnehmen, daB die Leistungssteigerung 
beim weiblichen Geschlecht friiher einsetzt als beim mannlichen, aber auch weit fruher 
beendet ist. Nach dem 16. Jahre ist bei Madchen ein Zuwachs der dynamometrischen Werte 
nicht mehr zu konstatieren, wahrend bei mannlichen Individuen noch eine gewaltige Zu
nahme bis zum 19. Jahre erfolgt. In allen gepriiften Lebensaltern lagen die mannlichen 
Werte hoher als die weiblichen. 

Die dynamometrischen Zahlen stellen nur einen EinzelmaBstab dar und konnen wohl 
nicht olme weiteres als Gradmesser der gesamten korperlichen Leistungsfahigkeit bewertet 
werden. Neuere sportarztliche Beobachtungen erscheinen geeignet, die Beurteilung der 
korperlichen Leistungszunahme in der Pubertat auf eine viel breitere Basis zu stellen. 
Umfassende sportarztliche Untersuchungen von SumoTz haben in dieser BeziehuDg zu 
folgenden Ergebnissen gefuhrt (vgl. Tabelle 23); 

Die Daten zeigen, daB die sportlichen Leistungen in jeder Kategorie und in jedem 
Lebensalter bei Knaben hoher liegen als bei Madchen. Sie zeigen weiter, daB bei den 
mannlichen Jugendlichen die Leistungskraft fur aile Ubungen von Jahr zu Jahr erheblich 
ansteigt, wahrend sie bei den Madchen nur bis zum 15. Jahre zunimmt, urn dann etwa 
auf gleicher Hohe zu bleiben. ScmoTz bringt die Abnahme der Leistungskraft bei den 
Madchen mit der Geschlechtsreife in Zusammenhang. 
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Tabelle 23. Sportliche Leistungen der Knaben und Miidchen in verschiedenen 
Lebensaltern. (Nach ScmOTZ.) 

Durchschnittsleistungen fiir Knaben Durchschnittsleistungen fiir Miidchen 
Alter --- ---

Jahre Boch· sChlagban-160 m-Lauf I Klimm- Boch- Schlagball- 60m-Lauf I K1imm-
sprung weitwurf Sekunden ziehen sprung weitwurf Sekunden ziehen 

10 80,24 - 11,42 - 68,18 - 11,75 -
11 84,61 23,55 10,97 - 77,36 15,04 11,47 -
12 89,43 26,14 10,86 2,96 81,42 15,74 10,98 0,70 
13 94,10 28,10 10,37 3,47 85,57 17,93 10,44 0,70 
14 101,08 30,80 10,11 5,04 87,30 17,23 10,30 0,90 
15 106,01 32,13 9,67 6,68 85,99 19,62 10,37 0,90 
16 114,28 35,05 9,38 7,95 90,47 19,90 10,45 0,65 
17 118,69 36,53 9,08 9,48 90,26 19,55 10,43 0,60 
18 123,69 38,24 8,83 10,25 90,0 19,97 10,28 0,50 
19 125,54 38,95 8,87 10,54 89,74 21,07 - -
20 124,71 39,23 8,54 13,92 - - - -

13. Proportionen. Zu der Hohen- und Breitenentwicklung des Skelets und 
den Veranderungen der Muskulatur und des Fettpolsters tritt !i.ls bedeutungs
voIles Moment fUr das kindliche Wachstum die gesetzmaBige Anderung der 
Proportionen von Kopf, Rumpf und GliedmaBen. Es vergroBern sich im Laufe 
des Wachstums der Kopf um das Doppelte, der Rumpf um das Dreifache, die 
oberen GliedmaBen um das Vierfache und die unteren um das Fiinffache. 
DaB sich das Pubertatsalter an diesen Proportionsverschiebungen nennenswert 
beteiligt, zeigt die folgende Zusammenstellung nach STRATZ, welche die Relativ
werte von Kopfhobe und Beinlange zur Gesamthohe bei Neugeborenen, Zwolf
jahrigen und Erwachsenen enthiilt (Tabelle 24). 

Tabelle 24. Proportionsverschiebungen wiihrend des Wachstums. 

Neugeborene 
ZwoHjii.hr:ige 
Erwachsene 

Kopfhiihe : Kiirperhiihe 

25,0% 
14,25% 
12,50% 

Beinliinge : Kiirperhiihe 

40% 
50% 
55% 

Diese Daten beziehen sich allerdings auf die "hochwiichsige Idealfigur" von 
STRATZ. Gedrungenere Figuren zeigen eine relativ groBere Kopfhohe und relativ 
kiirzere Beine. 

14. Habitus. Die Gesamtheit der geschilderten Veranderungen fUhrt im 
Laufe der Pubertat zu einer Ummodellierung des Korpers, die den schon yom 
Sauglingsalter an datierenden StreckungsprozeB in wesentlich verstarktem 
MaBe fortsetzt. Erst die Pubertat vollendet die Umformung des urspriinglich 
kurzen, breiten und runden Korpers zu dem Typ des Erwachsenen. Dabei finden 
wir etwa urn die Mitte der Pubertat den hochsten Grad von Korperstreckung, 
danach einen leichten Umschlag zu einer vermehrten Breitenentwicklung. 
DaB sich innerhalb dieses Alters bedingten Entwicklungsganges des Korperbaues 
erhebliche individuelle Variationen finden, wird an spaterer Stelle erortert 
werden. Hier steht nur die durchschnittliche Altersveranderung der Korperform 
zur Diskussion. Man hat versucht, diese auch zahlenmaBig festzulegen, indem 
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man den Prozentsatz der verschiedenen Korperbauformen in den verschiedenen 
Altersklassen berechnete. Diesbeziigliche Untersuchungen liegen von KRASUSKY, 
SEREBROWSKAJA und SENIN, SCHLESINGER und WURZINGER vor. Sie ergeben 
eine Veranderung des "Massenhabitus" vom eurysomen zum leptosomen Typ. 
Es sei hier eine Tabelle von SEREBROWSKAJA und SENIN angefiihrt. Die beiden 
Autoren unterscheiden 3 Typen: einen mageren und langen (dolichomorphen), 
einen mittleren (mesomorphen) und einen breiten und kurzen (brachymorphen) 
Typ. Sie benutzen dabei als MaBstab nicht etwa nur den visuellen Eindruck, 
sondern einen Altersstandard des proportionalen Brustumfangs. Die Ver· 
teilung der Typen in den beiden auBersten und einer mittleren untersuchten 
Altersklasse ist aus der folgenden Tabelle 25 ersichtlich. 

Alter 

Jahre 

8 
13 
16 

TabeTIe 25. Korperbauveranrlerungen wahrend des Wachstums. 
(Nach SEREBROWSKAJA und SENIN.) 

Knaben Madchen 
--

I 
dolichomorph I mesomorph I brachymorph dolichomorph I mesomorph brachymorph 

% % % % % % 

23,4 61,1 

I 
15,5 24,6 I 58,4 18,0 

48,5 39,8 11,7 45,5 
I 

39,7 14,8 
31,5 56,5 12,0 31,9 55,9 13,2 

Die Tabelle 25 zeigt eine deutliche Zunahme der dolichomorphen Typen 
im ersten Stadium der Pubertat bei beiden Geschlechtern, dann wieder eine 
leichte Verschiebung in entgegengesetzter Richtung. Zu ahnlichen Resultaten 
kommen SCHLESINGER sowie KRASUSKY. WEIDENREICH nimmt allerdings an, 
daB der "Typusumschlag" von der leptosomen nach der eurysomen Seite, der 
am Endp, der Wachstumsperiode stattfindet, im Grunde genommen nur ein 
auBerlicher ist, der auf Zunahme von Muskulatur und Fett und auf einer 
Stellungsanderung des Brustkorbes beruht. 

Parallel den Veranderungen des Korperbaues finden wir in der Pubertat 
eine weitgehende Ummodellierung des Gesichts. Schon vom Sauglingsalter an 
findet ja analog der Umbildung des Gesamtkorpers eine Streckung des Gesichts 
statt, aber dieser ProzeB erfahrt in der Pubertat eine besonders kriiftige 
Steigerung. Auch fUr die Modellierung der Nase ist die Pubertat eine ent
scheidende Phase. Dazu kommen nun Veranderungen des Gesichtsausdrucks. 
Die ein gewisses Erstaunen zeigende PhysiognOInie des Kindes verschwindet, 
an ihre Stelle treten in der Pubertat allmahlich die energischen Ziige des 
Jiinglings, die anmutig-weiblichen und ausdrucksvollen Ziige des reifenden 
Madchens. 

Zum SchluB dieses Abschnittes seien aus einer Individualserie 2 Bilder 
wiedergegeben, welche die typischen Korperbauveranderungen in der Pubertat 
bei einem Knaben demonstrieren. Auf Abb. a (Serie 1) ist der Knabe 13 Jahre 
II Monate alt und 150 cm lang, auf Abb. b 14 Jahre 9 Monate alt und 161 cm 
lang. Er ist also in 10 Monaten um II cm gewachsen. DaB er in einer kritischen 
Phase der Entwicklung steht, zeigen die in raschem Tempo sich vollziehenden 
Veranderungen der primaren und sekundaren Geschlechtsmerkmale. Der 
Korper hat sich nicht nur gestreckt, sondern ist auch straffer geworden. Das 
Gewicht hat von 41,4 kg auf 49,2 kg zugenommen. Das Fettpolster hat in der 
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Oberbauch- und Rippengegend abgenommen, dagegen nicht an den Ober
schenkeln. Die Brustbreite hat sich nicht verandert, die Schultern sind breiter 

a) 13 Jahre 11 Mon. b) 14 Jahre 9 Mon. 

Abb. 1. Typische Veranderung des Korperbaus und Gesichts bei einem Knaben in der Pubertat 
(Knabe H. Sch.). 

geworden. Das Gesicht hat eine mehr langsovale Form bekommen, Nasen
und Kinnteil haben sich verlangert. Die Oberaugenbrauengegend springt 
starker vor. Die Augenbrauen sind stark gewachsen, die Augen liegen tiefer. 
Die Nase ist vergroBert, auch das Kinn springt starker vor. Die Physiognomie 
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zeigt eine deutliche Zunahme das schon vorher miinnIich -energischen Aus
drucks. 

Soweit die DurchschnittsmaBe und ihre Veriinderungen wiihrend der 
Pubertiit. Es mag fraglich erscheinen, ob dieser groBe Aufmarsch nuchterner 
Zahlen und MaBe notwendig war zur Charakterisierung des Pubertiitswachstums. 
Ich mochte zur Begriindung folgendes anfUhren: Zuniichst Iiegt meines Wissens 
eine Zusammenfassung uber die Veriinderungen der KorperbaumaBe in der Puber
tiit nicht vor. Sodann erschien es mir wichtig, in einer Zeit, in der die rein intuitiy 
empirische Korperbauforschung, ohne Objektivierung des Materials, ziemlich 
uppig ins Kraut schieBt, auf die zahlenmiiBig gewonnenen Ergebnisse den 
Hauptwert zu legen. Sie bilden das Fundament der Korperbauforschung. End
lich sind die aus den sammelstatistiscben Forschungen abzuleitenden Gesetz
miiBigkeiten des Pubertiitswachstums uberaus bedeutungsvolle. Sie mogen in 
folgendem kurz zusammengefaBt sein. 

15. Zusammenfassung •. 1. Das Wachstumstempo ist in der Pubertiit be
schleunigt. Das zeigen die erhohten Zuwachswerte fiir Korperliinge, Korper
gewicht, Sitzhohe, Schulterbreite, Brustumfang, Sternalliinge, HuftmaBe, Bein
hohe, Oberarm- und Unterarmumfang, Oberschenkelumfang, Gesichtshohe, 
Knochendicke, Hautfettpolster und Muskulatur. Die Pubertiitssteigerung des 
Wachstums wird eingeleitet durch eine starke Zunahme der Korperhobe. 

2. Da der Entwicklungsgang der verschiedenen Korperabschnitte wiihrend 
des Wachstums ein verschiedener ist, zeigen die Kurven fUr die Relativwerte 
in der Pubertiit wie in anderen Perioden des'Vachstumsalters zum Teil einen 
Anstieg, zum Teil ein Absinken, aber in der Pubertiit ist erstens der Kurven
verlauf ein steilerer und zweitens erfolgt, was bedeutungsvoller ist, im Verlauf der 
Pubertiit bei einer Reihe von RelativmaBen eine Umkehr der Verlaufsrichtung. 
Die Wacbstumstendenz iindert sich. So nehmen die Relativwerte fUr Brust
umfang, Brustbreite und Sitzhohe in der ersten Periode der Pubertiit ab, dann 
langsam zu; umgekehrt steigen die Werte fur die relative Beinhohe zuniichst an, 
urn dann abzunehmen. Die Umkehr der Verlaufsrichtung gewisser MaBe in der 
Pubertiit hiingt zum Teil damit zusammen, daB der WachstumsabschluB bei 
einem Korperteil £ruher erfolgt als bei anderen. 

3. In der Pubertiit findet, als Fortsetzung des bereits vorher bestehenden 
Entwicklungsganges, aber in beschleunigtem Tempo, eine Verschiebung der 
Proportionen und eine Umpriigung des Korperbaues zur definitiven Form statt. 
Das kommt zum Ausdruck in einem erhohten Prozentsatz der leptosomen 
Habitustypen in der Pubertiit und in einer leicht entgegengesetzten Verschiebung 
im spiiteren Stadium der Reifung. Auch fUr die einzelnen Korperabschnitte 
(Brustkorb, Becken, Gesicbt) bildet die Pubertiit eine Phase weitgehender und 
endgultiger Modellierung. 

4. Es gibt zwar schon priipuberal fur gewisse KorpermaBe geringfiigige 
geschlechtliche Verschiedenheiten (GROSSER, KORNFELD und SCHONBERGER 
u. a.), so daB von einem "bisexuellen Kindesalter" keine Rede sein kann, aber 
erst die Pubertiit fiihrt zu den erheblichen Wachstumsdifferenzen zwischen 
beiden Geschlechtern und zur endgultigen sexuellen Differenzierung des Korper
baus. Die puberale Steigerung des Wachstums beginnt beim weiblicben 
Geschlecht urn einige Jahre fruher als beim miinnlichen und kommt dem
entsprechend £ruher zum AbschluB. Infolgedessen liegen in einer gewissen 
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Zeitspanne der Pubertat fast samtliche Ma13e beirn weiblichen Geschlecht hoher 
als beirn mannlichen, wahrend sie vorher ein wenig, nachher nennenswert tiefer 
liegen als diese - mit Ausnahme der Hiiftbreite, des Oberschenkel- und Ober
armumfanges. Auch die sonstigen geschlechtlichen Eigentiimlichkeiten in der 
Gliederung des Korpers erhalten ihre Hauptausbildung in der Pubertat. 

5. Die Variationsbreite nimmt fiir aIle Korperma13e stark zu und erreicht 
im allgemeinen in der Pubertat ihren Hohepunkt, um nach Abschlu13 der Reife 
steil abzusinken. 

Die Zusammenfassung zeigt, da13 schon aus den Durchschnittswerten der 
Korperma13e eine Fiille von Gesetzma13igkeiten abzuleiten ist, welche die Puber
tatsperiode als eine Phase gewaltiger korperbaulicher Veranderungen charakte
risieren. Es ergibt sich hieraus eine Mannigfaltigkeit der Erscheinungsformen 
in der Pubertat, welche weit iiber den Rahmen der anderen Altersperioden 
hinausgeht. Zahlenma13ig kommen diese Verhaltnisse darin zum Ausdruck, da13 
die Variationsbreite in der Pubertat eine besonders gro13e ist: der Variations
koeffizient steigt stark an. KAup hat auch fiir eine Reihe von Korrelations
koeffizienten die Werte berechnet. Als Resultat ergab sich irn ersten Abschnitt 
der Pubertat, namentlich beim mannlichen Geschlecht, eine Steigerung, die in 
den spateren Perioden der Reifezeit einer Abnahme Platz machte. KAUp spricht 
von einer Auflockerung und Desintegration der Korperma13e wahrend der 
Reifezeit. 

Diese gro13e Variationsbreite wahrend der Pubertat beschrankt sich iibrigens 
keineswegs auf den Menschen, sondern wurde auch bei Tieren, ja sogar bei 
Pflanzen festgestellt. "Bringt man die Veranderungen zur Darstellung, welche 
die Variabilitat im Laufe des Wachstums erleidet, so ergibt sich auf Grund 
von Untersuchungen von PEARL und SURFACE beirn Mais, da13 die Variabilitat 
in der ersten Phase des Wachstums zunimmt, in der zweiten Phase nimmt sie 
dann schnell ab, so wie das auch allgemein bei Saugern und Menschen beobachtet 
wird, dann erfolgt wieder eine neue Zunahme der Variabilitat zur Zeit des ersten 
Auftretens der mannlichen Bliitenstiinde, eine Variabilitat, welche derjenigen 
in der Pubertatszeit des Menschen entspricht, endlich erfolgt dann eine vierte 
Phase starkerer Abnahme" (BRANDT). 

b) V ariationen der Korperma8e in der Pubertat. 
In den bislang geschilderten Durchschnittsablauf des morphologischen Ge

schehens wahrend der Pubertat greifen zahlreiche endogene und exogene Fak
toren variierend ein, und zwar scheint das Ausma13 dieser Variationen weit gro13er 
zu sein als in den anderen Lebensabschnitten. Von endogenen Faktoren kom
men Rasse, Geschlecht und individuelle Konstitution in Frage, von exogenen 
Faktoren Ernahrung und Ubung, von Faktorenkomplexen soziales Milieu und 
Bemf. Mit den genannten Faktoren ist natiirlich die Zahl der variierenden 
Milieueinfliisse durchaus nicht erschopft, aber wir wissen iiber anderweitige 
Faktoren, die bei Tieren und Pflanzen zum Teil schon eingehend durchforscht 
sind (Licht, Warme; mechanische und chemische Einfliisse, Giftwirkungen usw.), 
beim Menschen noch so wenig, da13 wir uns auf die genannten Faktoren 
beschranken miissen. 

1. Geschlecht und Pubertatswachstum. Von dem bedeutungsvollen Einflu13 
des Geschlechts auf das Pubertatswachstum ist schon im ersten Abschnitt 
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eingehend gesprochen. Es sollen an dieser Stelle deshalb nur die durch Rasse 
und individuelle Konstitution bedingten Verschiedenheiten des Pubertats
wachstums erortert werden. 

2. Rasse und Pubertatswachstum. Genauere Daten iiber das Verhalten der 
Rassen wahrend des Individualzyklus ihrer Trager liegen nur in sehr geringem 
Umfange vor. Sie ergeben aber die interessante Tatsache, daB die rassemiWig 
bedingten Verschiedenheiten der KorpergroBe im wesentlichen erst mit der 
Pu bertat beginnen. FRIEDENTHAL bringt eine Zusammenstellung ii ber das Langen
wachstum verschieden groBer Raseen, einer kleinen (Japaner), einer mittleren 
(Europaer) und einer Riesenrasse (Sudanesen). Es zeigt sich, daB die Angehorigen 
aller 3 Rassen mit etwa 9 Jahren ungefahr gleich groB sind (128 cm), dann 
beginnen die wesentlichen Unterschiede. Bei den Japanern endet die Reife
steigerung mit 13-15 Jahren (Endhohe 160 cm)!, bei den Europaern mit 
18-19 Jahren (EndhOhe ungefahr 170cm), bei den Sudanesen mit 20-21 Jahren 
(Endhohe etwa 188 cm). 

1m allgemeinen werden die rassemaBigen Verschiedenheiten des Wachstums 
in und nach der Pubertat in Beziehung gesetzt zu dem verschiedenen zeitlichen 
Eintritt der Reife, der wiederum im heil3en Klima friiher erfolgen solI als im 
kalten. Man nimmt an, daB je friiher die Geschlechtsreife erfolgt, um so 
friiher die puberale Wachstumssteigerung einsetzt und um so kleiner das End
ergebnis der KorpergroBe ist. Dafiir spricht die folgende Zusammenstellung von 
BERGER, welche ich der Monographie von SCHLESINGER entnehme (Tabelle 26). 

Tabelle 26. KorpergroBe wahrend des Wachstums bei verschiedenen 
europaischen Rassen. (Nach BERGER.) 

Alter Deutsche Russen Schweden Jmien 

Jahre HEUBNER SACK KEY :I!AKOWER 

8 121,5 122,5 
9 126,2 126,0 

10 130,7 130,0 131,0 130,0 
11 135,0 134,0 133,0 134,4 
12 139,2 138,0 136,0 139,9 
13 143,8 142,5 140,0 145,0 
14 149,7 148,0 144,0 151,6 
15 156,7 155,6 149,0 157,4 
16 163,5 161,4 156,0 161,2 
17 167,6 166,0 162,0 162,4 
18 168,9 168,0 167,0 162,7 
19 169,4 170,0 162,8 

Die Zahlen ergeben, daB bis etwa zum 12. Jahre die KorpergroBen gleich 
sind, dann iiberfltigeln die mittelmaBigen friihreifen Juden (Menstruationsbeginn 
etwa mit 14 Jahren) die anderen Rassen, urn mit 14 und 15 Jahren weit groBer 
zu sein als die hochwiichsigen spatreifen Schweden (Menstruationsbeginn etwa 
mit 17 Jahren), bleiben dann aber in der KorperJange stehen und sind mit 
19 Jahren von den Schweden weit iiberholt. 

1 Nach neueren Untersuchungen von SEN NAGAI stimmen diese Zahlen nicht ganz. 
Ich entnehme seinen Tabellen, daB Japaner mit 9-10 Jahren durchschnittlich 119,2 (';!), 
bzw. 121,6 (en cm hoch sind und daB das Wachstum bei mannlichen Individuen etwa 
mit 17-18 Jahren, bei weiblichen mit 16-17 Jahren aufhort. 
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DaB die hier abgeleiteten GesetzmaBigkeiten - warmes Klima bedingt 
friihzeitige Reife, friihzeitige Reife bedingt friihzeitigen AbschluB des Langen
wachstums und geringe endgiiltige Korperhohe - keine Allgemeingiiltigkeit 
besitzen, geht aus den Angaben von ENGELMANN sowie aus Beobachtungen 
von RECHE hervor. ENGELMANN gibt fiir arktische Zonen das mittlere Menarche
alter mit 14,6 Jahren an und erwahnt, daB die Eskimomadchen mit 14 Jahren 
menstruieren. Fiir die tropische Zone errechnet er ein Durchschnittsalter von 
14,8 Jahren fUr die erste Menstruation. RECHE fand bei den Matupis (Siidsee) 
folgendes: Trotz des Tropenklimas tritt die Reife spat ein. Die Madchen zeigen 
erst mit 16 Jahren Knospenbrust, mit 17 Jahren die erste Menstruation; bei 
den mannlichen Individuen ist mit 17 Jahren noch keine Spur von Bartwuchs 
zu konstatieren, der spater sehr reichlich vorhanden ist. Der Eintritt der 
Geschlechtsreiie erfolgt also hier spater als bei den im gemaBigten Klima lebenden 
Europaern. Trotzdem erreichen die Matupis nicht etwa wie die Schweden eine 
besonders groBe Korperhohe, sondern die Frauen werden nur etwa 1,52 groB, 
die Manner 1,65. Es kann demnach das Klima nicht den bisher vermuteten 
EinfluB auf den zeitlichen Eintritt der Reife haben, so daB proportional der 
Warmezunahme des warmeren Klimas die Pubertat in einem friiheren Lebens
alter erfolgt, und es kann ferner das fiir eurQpaische Volker abgeleitete Gesetz, 
daB spater Eintritt der Reife groBe KorperhOhe bedingt, keine Allgemeingiiltigkeit 
beanspruchen. 

Die Untersuchungen an Japanern wie an Matupis haben noch eine andere 
interessante Beobachtung gezeitigt, namlich die, daB bei beiden Rassen die 
Madchen nicht erst vom Beginn der Pubertat an, sondern etwa schon vom 
4. Jahre an groBer sind als die Knaben, um dann allerdings von letzteren iiber
fliigelt zu werden. 

Endlich fand sich bei beiden Rassen noch eine Besonderheit hinsichtlich 
des Pubertatswachstums, die im Gegensatz steht zu den an Europaern gemachten 
Beobachtungen. Die Pubertat setzte erst nach AbschluB des GroBenwachstums 
ein. HARMS wirft die interessante Frage auf, welcher Zustand als der primitivere 
zu betrachten sei. Ein Vergleich mit Saugetieren, insbesondere auch mit Mfen, 
muBte dariiber AufschluB bringen. Es ergab sich aus der zoologischen und 
tierarztlichen Literatur, daB bei der Mehrzahl der Sauger, u. a. Pferde, Rinder 
und auch Affen, die Pubertat vor AbschluB des Langenwachstums eintritt. 

Auf die Proportionen, deren rassemaBigen Besonderheiten gerade in der 
Pubertat zur Ausbildung kommen, soIl hier nicht eingegangen werden. Es sei in 
diesem Zusammenhang nur erwahnt, daB der bei den Rassen, namentlich beim 
weiblichen Geschlecht, verschieden starke Fettansatz erst in der Pubertat 
einen hoheren Grad erreicht. 

3. Individuelle Konstitution und Pubertatswachstum. a) Individuell ver
schiedener zeitlicher Eintritt der Geschlechtsreife und Pubertiitswachstum. Der Ein
fluB der individuellen Konstitution auf das Wachstum in der Pubertat zeigt 
in einer Beziehung eine Wiederholung der GesetzmaBigkeit, welche wir bereits 
bei der Besprechung des Einflusses von Geschlecht und Rasse kennengelernt 
haben. Das ist die Beziehung der puberalen Wachstumssteigerung zu dem 
zeitlichen Eintritt der Reife. Wie bei den Rassen und Geschlechtern, setzt die 
puberale Wachstumssteigerung auch bei den einzelnen Individuen um so friiher 
ein, je friiher die geschlechtliche Entwicklung erfolgt. Man hat das so 
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festgestellt, daB man gleichaltrige Jugendliche, die sich nur durch den Grad der 
Sexualentwicklung unterschieden, anthropometrisch untersuchte und das Er
gebnis verglich. Es sei hier zunachst eine Zusammenstellung von CRAMPTON 
angefiihrt, die sich auf mannliche Jugendliche bezieht (Tabelle 27). CRAMPTON 
unterscheidet nach MaBgabe der Schamhaarausbildung 3 Pubescenzstufen: eine 
Prapubescenzstufe (I), in der die Schambehaarung noch fehlt, eine Pubescenz
stufe (II), in der die Schambehaarung zwar vorhanden, aber das Haa.r noch 
glatt, nicht gekrauselt ist, und eine Postpubescenzstufe (III), mit der voll aus
gebildeten gekrauselten Schambehaarung des erwachsenen Mannes. 

Tabelle 27. KiirpergriiBe gleichaltriger amerikanischer Knaben nach 
Pubescenzstufen. (Nach CRAMPTON, 1904.) 

Alter Mittleres 
Jahre 

Pubescenzstufe in % Mittlere KorpergrojJe Korpergewicht 

131/. AIle 149,5 37430 
I. 51% 145,5 34920 

II. 29% 148,1 39320 
III. 18% 155,2 41480 

141/. AIle 153,2 41730 
I. 23% 146,2 35530 

II. 34% 148,1 39020 
III. 42% 159,3 47500 

151/. AIle 157,3 45770 
I. 12% 148,7 38490 

II. 22% 152,6 39380 
III. 65% 161,3 49540 

Die CRAMPToNsche Zusammenstellung zeigt, daB die am weitesten in der 
geschlechtlichen Reife vorgeriickten Knaben derselben Altersklasse die groBten 
Werte fiir Korperhohe und Gewicht aufweisen, daB also bei ihnen die puberale 
Wachstumsbeschleunigung einen viel hoheren Grad erreicht hat als bei den 
gleichaltrigen sexuell weniger differenzierten Knaben. Zu ahnlichen Ergebnissen 
kommen DEMME (zit. nach SCHRODER) sowie PRIESEL und WAGNER fUr das 
weibliche Geschlecht. Die letztgenannnten Autoren bringen instruktive Ab
bildungen. Es wiirde nun von groBem Interesse sein, durch Individual
untersuchungen festzustellen, ob bei den frUbzeitig entwickelten Individuen 
das Langenwachstum in gleicher Weise wie bei manchen frUb entwickelten 
Rassen auch frUber sistiert und zu einem kleineren Endergebnis fiihrt. Solche 
Untersuchungen liegen meines Wissens noch nicht vor. 

Auch das Breitenwachstum zeigt in seinem zeitlichen Auftreten einen innigen 
Zusammenhang zu dem Eintritt der sexuellen Reife, und zwar ebenfalls in dem 
Sinne, daB je friiher der Eintritt der geschlechtlichen Entwicklung erfolgt, 
desto friiher auch die vermehrte Breitenentwicklung, die, wie wir gesehen haben, 
einem spateren Stadium der Pubertat zukommt, einsetzt. Das lassen besonders 
die Extreme erkennen, die nicht mehr im Bereiche der Norm liegen: bei genitalel' 
Friihreife findet sich fl'iihzeitig sistiel'endes Langenwachstum, vol'schnelle Bl'eiten
entwicklung und dicke, plumpe Knochenbildung, bei genitalem Infantilismus ist 
immer die vel'spatete Bl'eitenentwicklung sowie del' gl'azile Knochenbau auf
fallend (NEURATH, ROSSLE, McKINNEY, HEUYER und VOGT u. a.). 
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N och an anderen Wachstumskonstituentien konnten Beziehungen zwischen 
dem Grad der Pubescenz und der puberalen Wachstumssteigerung nachgewiesen 
werden. So von ZELTNER fiir gewisse BrustmafJe. Er fand, daB die fruher 
geschilderte puberale Wachstumssteigerung fiir Sternallange und oberen Brust
umfang bei den fruh entwickelten Kindern eher eintrat als bei den spat ent
wickelten. 

Ahnliches hat WEISSENBERG fiir den Zuwachs der Huftbreite bei Madchen 
in der Pubertat nachgewiesen. Bei menstruierten 13Jahrigen war die Huft
breite stets groBer als der Mittelwert, bei nichtmenstruierten 15jahrigen Madchen 
meistens kleiner als der Mittelwert. In Vbereinstimmung damit fand DEMME, 
daB frUb menstruierte Madchen BeckengroBen aufweisen, die von nicht menstru
ierten erst 2 Jahre spater erreicht werden. - Endlich ist nach unseren Be
obachtungen auch die Gesichtsmodellierung von dem zeitlichen Eintritt der 
Reife abhiingig. 

(J) Weitere individuelle Besonderheiten des Pubertiitswachstums. AuBer dem 
Faktor des zeitlichen Eintritts der Geschlechtsreife gibt es nun zahlreiche andere 
individuelle Besonderheiten, welche stark modifizierend in das Pubertats
wachstum eingreifen. Konnte der Zeitfaktor der geschlechtlichen Entwicklung 
noch durch S~mmelstatistiken erfaBt werden, so ist die Bedeutung anderer 
individueller Faktoren nur durch fortlaufende Untersuchungen an ein und 
demselben Individuum festzustellen. Derartige Individualuntersuchungen, die 
sich uber einen langen Zeitabschnitt der Entwicklung erstrecken, liegen nun 
leider nur ganz vereinzelt vor, ganz im Gegensatz zu dem gewaltigen Material 
an sammelstatistischen Erhebungen. 

Es fehlt, um ein Wort SALLES zu gebrauchen, an Langsschnitten, welche das Einzel
individuum in seiner Veranderlichkeit durch die gesamte Entwicldungsperiode beriick
sichtigen, ein groBes Manko auch fiir die Frage, inwieweit individuelle Anlagen das Puber
tatswachstum beeinflussen. Die Erweiterung unserer Kenntnisse auf diesem Gebiete 
wiirden von groBer praktischer Bedeutung sein, da noch viele Fragen offen sind. Um nur 
einiges herauszugreifen: Werden Kinder, die vor der Pubertat, etwa schon bei der Geburt 
oder im friihen Schulalter groBwiichsig sind, auch definitiv eine groBe Korperlange erreichen ? 
Kann etwa der Pubertatsschub bei ihnen ausbleiben und zu einem Steckenbleiben des 
Wachstums fiihren? Oder kann umgekehrt ein bis zur Pubertat kleinwiichsiges Kind durch 
starken Pubertatsantrieb eine groBe Korperhohe erreichen? Kann in der Pubertat ein 
Habituswechsel eintreten, der aus einem bis dahin schmalen Individuum ein breitgebautes 
formt? Existieren fiir die Langen- und Breitenentwicklung irgendwelche prognostischen 
Kriterien, etwa die GroBe der Hande oder FiiBe ? 1 Ahnliche Fragen erheben sich fiir andere 
Wachstumskonstituentien, so fiir den Fettansatz, die Muskelbildung usw. Die Tierkunde 
scheint auf diesem Gebiete schon weiter zu sein als die Menschenkunde. Praktische Gesichts
punkte haben die Tierziichter von jeher gezwungen, dem individuellen Entwicldungsgang 
der Tiere ihre Aufmerksamkeit zuzuwenden. Es war fiir sie von Wichtigkeit festzustellen, 
inwieweit aus der "Friihform" eines Pferdes, Rindes oder Schweines Schliisse zu ziehen sind, 
auf seine spatere Verwendungsfahigkeit, sei es fiir Mast, sei es fiir Arbeitsleistung. Der 
Werdegang des Tieres muBte in Beziehung gesetzt werden zu seiner spateren Leistungs
fahigkeit. So wurde eine Exterieurkunde, eine Beurteilungslehre geschaffen, mit dem 
Ziel, aus dem Wachstum der Tiere in der ersten Zeit die spatere Entwicklung der Korper
form zu erkennen (WAGNER). Ein hochgestecktes Ziel, von dem man in der Menschen
kunde noch weit entfernt ist. Um ihm naherzukommen, ist zunachst einmal die Aufstellung 
moglichst zahlreicher individueller Wachstums- und Entwicklungskurven notwendig. Es 
miissen die Ergebnisse des ungeheuer groBen Materials an Querschnitten, das wir fiir die 
verschiedenen Altersperioden besitzen, durch die Analyse individueller Entwicklungsreifen 

1 Gewisse prognostische Schliisse hinsichtlich der KorpergroBe scheint der Stand der 
Knochenkernentwicldung zuzulassen (STETTNER). 
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vervollstandigt werden. Mir scheint, als ob das bereits jetzt vorliegende Material fort
laufender Schul untersuchungen, die vielleicht sogar durch die Daten aus den vorhergehenden 
und nachfolgenden Lebensabschnitten (Kleinkinderfiirsorgestelle, Fortbildungsschule) ver
vollstandigt werden k6nnten, fiir eine Auswertung reif ist, und zwar zum mindesten hin
sichtlich der individuellen Entwicklung des Langen- und Massenwachstums. Einige Ansiitze 
liegen bereits jetzt vor (LANGE, SOHLESINGER, CAlI1ERER, KISTLER, GUTTMANN). 

Seit dem Jahre 1925 haben wir uns an der Kinderheilanstalt die Aufgabe gestellt, 
Material ftir die individuelle Entwicklung in der Pubertat beizubringen. Die M6glichkeit 
zu solchen Erhebungen war dadurch gegeben, da3 Kinder mit solchen chronischen Erkran· 
kungen, welche die Gesamtentwicklung erfahrungsgema3 nicht nennenswert beeiuflussen, 
zum Teil recht lange in der Anstalt verblieben. Sie wurden regeima3ig anthropologisch 
untersucht und nach ihrer Entlassung zu Nachuntersuchungen wiederbestellt. Um v611ig 
normale Bedingungen zugrunde zu legen, haben wir seit 1926 auch fortlaufende Erhebungen 
an einer gr63eren Anzahl von gesunden Schulkindern vorgenommen. Die in unmittelbarer 
Nahe der Kinderheilanstalt gelegene Einheitsschule bot Gelegenheit zu solchen Unter
suchungen, die nun zum Teil schon einen Zeitraum von 6 Jahren umfassen. Au3er einer 
gro3en Reihe von K6rperma3en, die in der Anstalt allmonatlich, in der Schule viertel
jahrlich vorgenommen wurden, fertigten wir, immer unter gleichen Bedingungen, photo
graphische Aufnahmen an, und zwar bei den Schulkindern mindestens zweimal im Jahre, 
bei den AnstaItskindern vierteljahrlich, zum Teil monatlich. Das hierbei gewonnene Material 
wird den Ausftihrungen tiber individuelle Variationen des K6rperwachstums in der Pubertat 
vielfach zugrunde gelegt. 

Wichtige Untersuchungen liber den individuellen Ablauf des Langen
wachstums verdanken wir LANGE. Er legte sich folgende Frage vor: " Befolgt 
das von der Mittelbahn wesentlich abweichende Wachstum gleichwohl bestimmte 
Gesetze?" Seine Ergebnisse zeigen, daB gerade das Wachstum in der Pubertat 
groBe Verschiedenheiten zeigt zwischen bis dahin groBen und kleinen Indi
viduen. Er fand, daB im allgemeinen die Starke und Dauer des Pubertats
antriebs mit del' h6heren Lage der Kurve zunahm. Die Pubertatswelle des 
Langenwachstums war bei seinen hochwiichsigen Kindel'll wesentlich gesteigert, 
bei den kleinwiichsigen erheblich vermindert (vgl. Tabelle 28, die ich nach einigen 
Ergebnissen von L.ANGES Individualuntersuchungen zusammengestellt habe). 

Tabelle 28. Langen wachs tum hoch wtichsiger und klein wtichsiger mannlicher 
Individuen. (Nach LANGE.) 

Kind L. Kind Q. Kind W. Kind X. 
Alter 

I 

I 

Lange Zuwaehs Lange Zuwachs Liinge 

I 

Zuwachs Lange Zuwachs 
Jahre em i em em em em em em em 

4 105,3 - 104,2 
I 

- 92,0 - 89,0 -
5 112,6 7,3 111,1 6,9 98,0 6,0 94,5 5,5 
6 120,5 7,9 116,7 5,6 103,6 5,6 99,8 5,3 
7 125,5 5,0 124,0 7,3 107,8 4,2 104,6 4,8 
8 131,0 5,5 130,4 6,4 112,0 4,2 109,0 4,4 
9 135,2 4,2 136,3 5,9 116,8 4,8 112,6 3,6 

10 141,1 5,9 141,4 5,1 120,8 4,0 115,8 3,2 
11 146,0 4,9 146,0 4,6 124,1 3,3 118,5 2,7 
12 150,6 4,4 152,9 6,9 127,0 2,9 121,0 2,5 
13 155,6 5,0 162,8 9,9 129,7 2,7 123,8 2,8 
14 162,1 6,5 168,2 5,4 133,2 3,5 127,6 3,4 
15 17l,1 9,0 175,0 6,8 137,8 4,6 132,0 4,8 
16 177,8 6,7 178,3 3,3 141,5 3,7 137,6 5,6 
17 180,8 3,0 179,8 1,5 146,0 4,5 142,3 4,7 
18 181,5 0,7 180,3 0,5 149,3 3,3 146,7 4,4 
19 182,4 0,9 180,7 0,4 150,6 1,3 148,9 2,2 
20 182,8 0,4 180,9 0,2 151,0 0,4 149,7 0,8 
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Aus den Zahlenreihen ergibt sich folgendes: 

1. Kinder L. und Q., bereits mit 4 Jahren etwas iibernormal groB, zeigen 
bis zum 20. Jahre einen Langenwachstum von 77,5 bzw. 76,7 cm; Kinder W. 
und X. mit 4 Jahren von unternormaler Lange, wachsen bis zum 20. Jahre 
nur urn 59 bzw. 60,7 cm. 

2. In dem Zeitraum von 12-16 Jahren wachsen die beiden hochwiichsigen 
Kinder urn 27,2 bzw. 25,4 cm, die kleinwiichsigen nur urn 14,5 bzw. 16,6 cm. 
Die letzteren zeigen also einen auBerst kummerlichen Pubertatsanstieg. Die 
groBten Differenzen des Langenzuwachses zwischen den Hoch- und Klein
wiichsigen finden sich also in der Pubertat.· Die Langenkurven gehen in dieser 
Entwicklungsphase weit auseinander. 

3. Vom 16.-20. Lebensjahre wachsen die beiden Hochwiichsigen nur noch 
urn 5 cm bzw. 2,6 cm, die Kleinwiichsigen dagegen urn 9,5 bzw. 12,1 cm. 
Es findet also bei den letzteren noch ein lebhaftes Nachwachsen statt, sie 
holen aufl. 

SCHLESINGER kommt in generalisierenden Untersuchungen bezuglich des 
Langenwachstums verscbieden entwickelter Kinder zu ahnlichen Resultaten wie 
LANGE. Er bringt das langere Nachwachstum der mangelhaft entwickelten 
kleineren Individuen damit in Zusammenhang, daB diese erst viel spater in 
die Reife treten. Wahrend sich die Langenwachstumskurven der GroBwiichsigen 
und Kleinwiichsigen nach der Pubertat wieder nahern, gehen nach SCHLESINGER 
die Gewichtskurven weiter auseinander. 

In Individualuntersuchungen hat von GUTTMANN LANGES Untersuchungen 
bestatigt. Es seien bier aus seinen Zahlenreihen die Werte fur 4 Geschwister 
wahrend der ganzen Wachstumsperiode herausgegriffen (Tabelle 29). 

Tabelle 29. Langenwachstum von vier Briidern wahrend des Wachstums. 
(Individualuntersuchungen von GUTTMANN.) 

Alter 
J. F. c. D. 

Jahre 

0 47,0 50,0 51,0 52,0 
3 90,0 91,0 92,0 95,0 
6 107,0 108,5 111,0 116,5 
9 124,0 124,0 128,0 137,0 

12 136,0 140,0 141,0 153,0 
15 162,0 161,5 169,0 174,5 
18 164,0 168,0 173,5 

Man sieht, daB die Entwicklung fast absolut parallel verlauft. Die GroBen
differenzen bleiben in allen Altersklassen bestehen. 

Das geht auch aus einer groBeren Anzahl von mir von Herrn Schularzt 
Dr. ALTERTHUM zur Verfugung gestellten Schuluntersuchungen hervor: Kinder, 
die mit 13 und 14 Jahren besonders groB waren, hatten auch bei der Einschulung 

1 Vgl. hierzu die Bemerkungen PFAUNDLERs in seinen KiirpermaBstudien (Z. Kinder
heilk. 14, 144, 145). 
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fast immer eine groBe Korperhohe aufgewiesen. Und bei der Einschulung klein
wiichsige Kinder waren auch in der Pubertat klein. 

Die sprunghafte Steigerung des Langenwachstums Hochwiichsiger in der 
Pubertat fiihrt bisweilen zu sehr erheblichen Graden von Hochwuchs. NOBE
COURT fand bei 12-15jahrigen Knaben und 11- 13jahrigen Madchen Werte 

a) 9 Jahre, 143 em lang b) 14 Ja.hre, 171 em lang 
(+ 20 em). ( + 18 em). 

Abb. 2. Korperliche Entwieklungeines hoehwiichsigen l\Iiidehens 
in der Pubertiit (Kind H. Seh.l. 

Abb. 3. Auffallende Langbeinigkeit 
bei cinem rasch in die Hohe ge' 
sehossenen l\liidchen von 11 Jah· 
ren (H. St.) . Korperliinge : Hgem 
(+ 16 em). Relative SitzhOhe: 49 em 

( - 3,5 em). 

fur die Korperhohe, welche der Wuchshohe Erwachsener entsprechen. Diese 
individuellen Besonderheiten des Pubertatslangenwachstums werden naturlich 
durch die generalisierenden Untersuchungen verschleiert. An der sprunghaften 
Steigerung des Langenwachstums Hochwuchsiger in den ersten Jahren der 
Pubertat beteiligen sich vor aHem die unteren Extremitaten. Das zeigt die 
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folgende Bilderserie 2. Links ist das hoehwiiehsige Kind 9 Jahre und hat bereits 
eine Lange von 143 em (+ 20 em), reehts ist es 14 Jahre und hat eine Lange 
von 171 em (+ 18 em). Es entsteht bisweilen in der Pubertat eine exzessive 

a) 11 Jahre 10 Mon., 137 em b) 13 Jahre 6 Mon., 114 em e) 15 Jahre G Mon., 157 em 
lang ( - 2 em). lang (- 4 em). lang (- 3 em). 

Abb.4. Harmonisehes 'Yaehstum in der Pubertat bei einem mitteJgrollen Knaben (W. K.). 

Hoehbeinigkeit, wie das Abb. 3 eines lljahrigen Madehens zeigt, das 149 em 
lang ist (+ 16 em) und dabei die auffallend niedrige relative Sitzh6he yon 49 
(statt 52,5) aufweist. 

Weniger stol3weise pflegt das Langenwaehstum Mittel- und Kleinwiiehsiger 
in der Pubertat zu verlaufen: die Entwieklung ist hier oft eine ganz stctige 
(vgl. Abb. 4). 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 53 
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Aber es gibt Ausnahmen von der eben besprochenen Regel. Wir haben 
Falle beobachtet, die bis zur Pubertat mittelgroB, durch einen machtigen pube. 
ralen Langenanstieg eine groBe Korperhohe erreichten, andere, bis zur Pubertat 
weit uber mittelgroB, deren Langenwachstum friihzeitig stecken blieb und zu 
einem kleinen Endresultat fuhrte (letzteres namentlich bei Mad9hen, vgl. auch 
NOBECOURT). 

In nahen Beziehungen zu dem Langenwachstum steht die Breitenentwicklung. 
1m allgemeinen findet sich ein Alternieren dieser beiden MaBe. Das gilt nicht 
nur fiir die verschiedenen Lebensalter wahrend der Wachstumsperiode, sondern 
auch fiir die Korperbauformen des Erwachsenen. Je hoher die Wuchsform, 
je starker die Langenzunahme, desto haufiger Schmalwuchs. Als MaBstab 
fur die Breitenentwicklung wird vielfach der proportionelle Brustumfang ange
wandt. BRUGSCR fand unter gleichaltrigen Erwachsenen (von 25 Jahren) 

bei Hochwiichsigen 16,0% Engbriistige und 2% Weitbriistige, 
bei Kleinwiichsigen 12,5% Engbriistige und 13% Weitbriistige. 

Die starken individuellen Langenwachstumsdifferenzen, die wir in der 
Pubertat finden, kommen nun auch in der relativen Breitenentwicklung zum 
Ausdruck. Das altersbedingte Sinken des proportionellen Brustumfangs ist 

Tabelle 30. Proportioneller Brust
umfang wahrend des Wachstums bei 
Leptosomen und Eurysomen. (Gene
ralisierende Untersuchungen nach SCHLE

SINGER.) (Kna ben aus gehobnem 
Mittelstand.) 

Alter Leptosome Eurysome 
Jahre em em 

6 45,8 49,5 
9 46,4 48,0 

10 46,2 48,2 
11 43,4 48,2 
12 43,5 47,3 
13 43,7 48,2 
14 44,2 49,4 
15 44,3 49,1 
16 44,3 50,5 
17 44,7 50,1 
18 44,7 51,6 

bei den Leptosomen weit starker als bei 
den Eurysomen. Das zeigt die Tabelle 80 
(SCHLESINGER). 

Bei beiden Gruppen ergibt sich ein 
Tiefpunkt des proportionellen Brust
umfangs im 11.-12. Jahre, alsdann er
folgt ein erhebliches Ansteigen der Werte 
bei den Eurysomen, ein geringes bei den 
Leptosomen, so daB mit 18 Jahren die 
Differenz sich auf 6,9 em erhoht. 

Korperbaulich ergibt sich bei den 
GroBwuchsigen in der Pubertat aus der 
starken Langenwachstumssteigerung und 
dem Absinken des proportionalen Brust
umfangs der bekannte Gymnasiastentyp, 
von dem spater noch ausfiihrlich ge
sprochen werden wird. Dieser Typ ent
steht offenbar dann, wenn die Knaben 

mit leptosomem Habitus in die Periode der Pubertatsstreckung kommen. Es 
addieren sich hier gewissermaBen Korperbautyp und Wachstumsphase in ihrer 
Wirkung auf die Erscheinungsform, die ebensogut als Ubertreibung der Wachs
tumsphase wie des Korperbautyps gelten kann. 

AuBerordentlich groB sind die individuellen Verschiedenheiten des Fettansatzes 
wahrend der Pubertat. Die generalisierenden Untersuchungen hatten ergeben, 
daB beirn weiblichen GesctJecht eine starke, beim mannlichen eine geringere 
Zunahme der Fettpolsterdicke, namentlich am Bauch, bis zum 14. Jahre 
stattfindet. Leider liegen diesbezugliche Untersuchungen uber die folgenden 
Jahre nicht vor. Es diirfte aber anzunehmen sein, daB die Fettpolsterdicke 



Uber die korperliche Entwicklung in der Pubertat. 835 

bei Knaben spater wieder abnimmt. Die Durchschnittszahlen scheinen nun 
gerade bei der Fettpolsterdicke die individuelle Variabilitat Zll verschleiern. 
Das zeigt schon der gl'oGe Variationskoeffizient fur die FettmaBe in del' 
Pubertat . Individualbeob. 
achtungen liefern in MaG 
und Bild den Beweis, wie 
different sich del' Fett· 
polsteransatz in den vel" 
schiedenen Phasen del' Pu. 
bertat gestalten kann. Sehr 
hdufig ist uns der Typ be. 
gegnet, der etwa bis zurn 
10. Lebensjahre rnager ist 
oder norrnalen Fettan.satz 
zeigt, alsdann in Ubertrei. 
bung der physiologischen 
Verhdltnisse einen stark zu· 
nehmenden Fettansatz auf
weist, ummit 15 oder 16 J ah· 
ren, bisweilen friiher, bis· 
weilen spateI' seinen Fett. 
mantel fast vollstandig ein· 
zubuGen (vgl. Abb.5und6). 
Dies rechtwechselnde Bau. 
programm fanden wir be. 
sonders bei Knaben. Es 
kommt hier in den genann. 
ten Jahren direkt zu ei
nem Erscheinungswechsel. 
Stellt man in solchen Fal. 
len Nachforschungen an 
uber das Verhalten der EI
tern in del' Wachstums
peri ode , so findet man 
nicht selten bei einem von 
ihnen einen gleichartigen 
Rhythmus des ]'ettan· 
satzes wahrend der Puber· 
tat. Das Kind hat offen· 
bar seine Bauplane fiir 
die verschiedenen Alters
perioden mit auf den Le
bensweg bekommen. Von 
welch groGer praktischer 

a) 11 Jahre 3 ~Ion . Korper· b) 13 Jahre ;; Mon. Korper-
Hinge: 136 em. Gewieht: liinge: 147 em. Gewieht: 

29 kg (- 4 kg). 40,6 kg (+ 2 kg). 
BauehfettpoIster 5 mm. Bauchfettpolster 14 rum. 

Abb. 5. Hiiufiger Typ des vermehrten Fettansatzesim Beginn der 
Pubertiit (Vergrol3erung der Roden!) . Der mit 11 Jahren 3 Mon. 
noch ausgesproehen magere Knabe weist mit 13 Jahren 5 Mon. 
cinen nennenswerten Fettansatz auf, und zwar hauptsiichlieh an 

den Bauchdecken. (Knabe F. L.) 

Bedeutung dieser temporare Charakter des Fettansatzes in der Prapubertat 
und Pubertat ist, braucht nicht betont Zll werden. Gerade in der helltigen 
Zeit werden manche uberflussigen Entfettllngskuren bei solchen Kindem VOl'· 
genommen in Unkenntnis del' Tatsache, daB es sich gerade bei del' vor 

53* 
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und in der Pubertiit einsetzenden stiirkeren Fettablagerung um vortiber
gehende und spontan sich zurtickbildende Erscheinungen handelt, urn eine 
Art DurchgangsstuIe der korperbaulichen Entwicklung. 

a) 12 Jahre 3 l\lon. Korpel'litnge: b) 13 Jahre 6 Mon. Korpel'lilnge: 
156,5 em. Gewieht: 46,3 kg 166.5 em. Gewieht: 48,3 kg 

( + 2,0 kg). (- 4 kg). 
Bauehfettpolster: 18 mm. Bauehfettpolster: 5 mm. 

Abb. 6. Rlickgang des Prapubertatsfettansatzes im Laufe del' Pubertat bei starker Streekung des 
Korpers. (Knabe H. A.) 

Von dem noch innerhalb der physiologischen Breite liegenden vermehrten 
Fettansatz in der Pubertiit fiihren nun flieBende "Obergiinge zu der echten 
Pubertiitsfettsucht, die, obwohl nicht ganz in den Rahmen gehorig, hier kurz 
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erlautert werden soIl, da es sich nur um die Steigerung einer altersbedingten 
Wayhstumserscheinung handelt 1. Wir verdanken KELLER eine aufschluBreiche 
Studie iiber die Adipositas in der Pubertat. Er fand unter etwa 7000 Schul
kindern 54 Falle mit hochgradigen Formen, d. h. solchen, die das Normalgewicht 
um 1/4 bis 1/2 iiberschritten. Der starke Fettansatz setzte bei Knaben meist im 
Alter von 11-12 Jahren ein, bei Madchen etwas friiher, also in derselben Zeit, in 
der auch die vermehrte physiologische Fettanlagerung erfolgt. Weitaus die Mehr
zahl der Falle stammte aus h6heren Schulen. Unter 1900 h6heren Schiilern fanden 
sich 36 Falle von Adipositas, \ unter 3500 Gemeindeschiilern nur 6. Man k6nnte 
auf den Gedanken kommen, daB das damit zusammenhangt, daB in den 
Gemeindeschulen die h6heren Altersklassen feWen. Diese Uberlegung erweist 
sich als unrichtig. Denn in den obersten Klassen der h6heren Schulen feWten 
die Fettleibigen ganz. Unter den Schiilerinnen der Gemeindeschulen war die 
Fettleibigkeit etwa doppelt so haufigals unter den Schiilern. Bisweilen erfolgte 
der starke Fettansatz in kiirzester Frist. Einige Beispiele: 

Kind R. H. (Fall 13): 
11 Jahre 10 Monate 
12 Jahre 4 Monate 

Kind Curt M. (Fall 15): 

150,0 em, 
152,5 em, 

59,5 kg, 
65,1 kg. 

12 Jahre 1 Monat . 146,0 em, 48,8 kg, 
12 Jahre 6 Monate 148,0 em, 53,0 kg. 

Endlich fand KELLER, in Ubereinstimmung mit CZERNY, daB die fettleibigen 
Kinder sich durch einen auffallend groBen und starken Knochenbau auszeichneten. 

Wir k6nnen die Beobachtungen KELLERs im ganzen bestatigen. Die Bevor
zugung der grobknochigen Kinder ergibt sich aus folgender Zusammenstellung 
iiber die KarpalmaBe bei Fettsiichtigen, die mir Herr Dr. ALTERTHUM zur Ver
fiigung gestellt hat. Es zeigt sich, daB fast aIle Werte h6her liegen als die unge
fahren Durchschnittswerte, welche KORNFELD und SCHULLER fiir Wien aufge
steIlt haben. 

Grolle 

em 

125 
130 
135 
140 
145 
150 
155 

Tabelle 31. KarpalmaJ3e bei Kindern mit Pubertatsfettsueht. 

I 
Ungefahrer DUfehsehnitts-1 
wert der KarpaimaBe bei 

normalen Kindem 
I (KORNFELD U. SCHULLER) I 

12,6 
13,0 
13,4 
13,7 
14,2 
14,5 
15,0 

Bei Pubertatsfettsueht gefundene Werte 

14,5. 
16,0, 15,0. 
14,5, 13,5. 
13,0, 13,8, 14,4, 14,4, 14,5, 14,5, 14,9, 15,1, 15,2. 
14,0, 14,5, 14,8, 15,0, 15,3, 15,4, 16,0, 16,8. 
14,9, 15,0, 15,5, 15,5, 15,5, 15,6, 16,0, 16,4, 17,0. 
15,2, 15,5, 15,5, 15,5, 15,9, 16,0. 

Es besteht also eine interessante Wechselbeziehung zwischen Knochendicke 
und Fettansatz in der Pubertat, die KELLER dahin formuliert, daB sich Kinder 
mit grazilem Knochenbau nicht masten lassen. Wir haben aIlerdings nicht 
selten Madchen mit grazilem Habitus beobachtet, die in der Pubertat starken 
Fettansatz zeigten. Natiirlich ist ilir Gewichtsplus infolge ilires grazilen 

1 Natiirlieh ist hier nieht von der mit sieheren endokrinen St6rungen vergesellschafteten 
Form der Fettsueht die Rede. 
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Knoehenbaues, nieht so erheblieh, und sie imponieren aueh visuell nieht als 
so fettleibig, wie es der tatsiiehliehen Fettpolsterdieke entsprieht. 

AuBer zu der Knoehendieke zeigt die Pubertatsfettsueht noeh Beziehungen 
zur KorpergroBe. Meist besteht GroBwuehs. CZERNY sprieht VOD einer Art 
Gigantismus. 

----~-

Abb.7 . lO'/,jahrigcr Knabe mit Adipositas, Gro13- und Breitwuchs, daneben Normalkind gleichen 
Alters . 

Wir k6nnen aueh diese Beobaehtungen bestatigen. reh fUhre hier die Werte 
der Korperlange, die wir bei Kindern mit Pubertatsfettsueht gefunden haben, 
an. Als VergleiehsmaBstab dienen die von SCHWEERS und FRANKEL an Berliner 
Volkssehulkindern 1923 gefundenen arithmetisehen Mittelwerte an, die etwas 
hoher sind als die PIRQuETsehen Zahlen, aber wahrseheinlieh fur die heutige 
Zeit etwas zu niedrig sind. (WOLFF fand, daB die Berliner Sehulanfanger im 
Jahre 1928 durehsehnittlieh um 5 em langer waren als 1924, iihnlieh REICH 
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fiir Erfurter, GIESELER und BACH fUr Munehener Sehulkinder.) Unter 38 fett· 
suehtigen Kindern in der Pubertat befand sieh nur eines mit einem Langen
defizit (von 2,3 em), samtliehe anderen Kinder mit Adipositas waren groBer 
als der Durehsehnitt, und zwar zeigten 

a) 12 Jahre 5 Mon. b) 12 Jahre 11 Mon. 
Abb. 8. Rasche Entstehung starker Prapubertatsfettsucht bei einem Knaben (H. K.). 

9 Kinder ein Langenplu8 bis zu 
11 von 
8 
5 
4 " tiber. 

Einige Aufnahmen mogen das Gesagte illustrieren. 

4,9 em 
5- 9,9 " 

10-14,9 " 
15-19,9 " 

20,0 " 

Abb. 7 zeigt einen ausgesproehenen Fall von Adipositas bei einem 101/2jahrigen 
in Kombination mit GroB- und Breitwuehs, daneben ein Normalkind. 
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Abb. 8 und 9 illustrieren die rasche Entstehung einer Priipubertiits- bzw. 
Pubertiitsfettsucht. 

Klinisch kann man bei den fetten Kindem in der Pubertiit mit KISCH zwei 
Typen unterscheiden: den festen und den schwammigen Typ. Der erstere 
scheint hiiufiger zu sein. 

a) 13 Jabre. b) 13 Jahre 10 ;\lon . 

Abb.9. Rascbe Entstehung erheblicher Pubertiitsfettsucht bei einem lIliidcben. (G. R.) 

Was die Lokalisation der Fettsucht anbetrifft, so fanden wir auch bei Knaben 
immer den femininen Typ, d. h. Fettansammlung in der Unterbauchgegend, 
an HUften, Oberschenkeln und an der Brust. BAUER fiihrt diese feminine 
bzw. eunuchoide Fettverteilung bei Knaben vor der Geschlechtsreife darauf 
zuriick, daB bei ihnen das Hodenhormon, welches den Fettansatz an Hiiften 
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usw. hemmt, noch fehlt. Diese Annahme scheint mir nicht ganz gerechtfertigt 
zu sein, da wir bei einem allerdings kleinen Teil der Knaben mit Pubertats
fettsucht eine frtihzeitige geschlechtliche Entwicklung feststellen konnten. 

Sowohl aus den geschilderten Extremtypen wie aus den noch im Bereiche der 
Norm liegenden Beobachtungen ergibt sich das haufige Vorkommen eines starken 
meist temporaren Fettansatzes in der Pubertat. Durch diese Tendenz ZUlli ver
mehrten Fettansatz unterscheidet sich die Pubertat grundsatzlich von den anderen 
Phasen des Kindesalters, mit Ausnahme des Sauglingsalters, in dem auch tiber
maBiger Fettansatz eine haufige Erscheinung ist. Natiirlich ist eine der Voraus
setzungen fUr die Entstehung der puberalen Adipositas "tiberschieBende" Nah
rungszufuhr. Aber wahrend dies in den anderen Perioden der Kindheit -
immer abgesehen vom Sauglingsalter - nur selten zur Mast ftihrt, ist diesc 
Konsequenz in der Pubertat haufig. Es muB also in dieser Altersperiode bei 
vielen Individuen eine gewisse Mastbereitschaft bestehen, in Ubertreibung 
des in dieser Zeit vermehrten physiologischen Fettansatzes_ 

Diese Mastbereitschaft kommt auch in anderen Beobachtungen zum Ausdruck. 
GOLDSTEIN konnte in unserer Anstalt in der Nachkriegsperiode, als zahlreiche 
unterernahrte Kinder eingeliefert wurden, feststellen, daB die Wiederaufftitterung 
ganz verschiedene Resultate ergab je nach dem Lebensalter. Bei den Kindern 
von 3-12 Jahren kam es nur zur Ausbildung eines normalen Fettpolsters, 
ja oft genug auch das nicht einmal. Dagegen fanden bei den 12-14jahrigen, 
namentlich bei den Madchen, nicht selten anscheinend unbegrenzte Gewichts
zunahmen statt und es entwickelte sich bei ihnen selten eine hochgradige Adi
positas. Diese Erfahrungen beschranken sich aber durchaus nicht auf die Nach
kriegszeit. Auch heute noch kann man in Anstalten bei offenbar nicht vorher 
unterernahrten Kindern in der Pubertat einen zur Mast fUhrenden Fettansatz 
beobachten, immer im Gegensatz zu den anderen Altersperioden. Auch fUr 
Ferienkolonien und auch Erholungsheime liegt Almliches vor. 

1m Gegensatz zu dem eben geschilderten Typ von starkem Fettansatz in ge
wissen Phasen der Pubertat finden wir andere Kinder, bei denen auch in dieser 
Entwicklungsperiode so gut wie keine Zunahme des Fettansatzes zu beobachten 
ist. Dahin gehoren vor allem Hypoplasten und viele Knaben mit ausgepragt 
leptosomem Habitus, wahrend bei Madchen mit demselben Habitus, wie er
wahnt, in der Pubertat nicht selten guter Fettansatz erfolgt, ein gewisser 
Ausnahmefall zu der von KELLER aufgestellten Regel, daB sich zartgliedrige 
Individuen nicht masten lassen. 

GroBe endogen bedingte individuelle Verschiedenheiten beobachtet man 
in der Pubertat auch hinsichtlich der Muskelentwicklung. Die Feststellung 
ihres endogenen Charakters ist allerdings deswegen schwierig, weil gerade die 
Muskelentwicklung in weitgehendem MaBe von dem exogenen Faktor der Ubung 
abhangig ist. Wir verfUgen aber tiber Beobachtungen an Kindern, bei denen 
Korpertibung in weitgehendstem MaBe ausgeschaltet war und die demnach einen 
RtickschluB auf die endogen bedingte Entwicklung der Muskulatur wahrend der 
Pubertat zulassen. Es handelt sich um Knaben, die wegen Lungentuberkulose 
jahrelang im Krankenhaus waren und noch dazu monatelang bettlagerig. Die 
meisten von ilmen zeigten eine sehr diirftige Entwicklung der Muskulatur. 
In einer Reihe von Fallen war aber, Hand in Hand mit einer stattlichen 
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Breitenentwicklung, ein bemerkenswert starker Muskelansatz nachzuweisen. Ich 
fiihre zur Illustration die folgende Bilderserie 10 an. Die Bilder zeigen, daB die 

a) 13 Jahre 2 Mon. b) 13 Jahre 10 Mon. cJ U Jahre 11 -"'Ion. 
Abb. 10. Kri1ftige Modellicrung des Korpers bei einem phthisischen Knaben in der Pubertat. 
Wahrend der Beobachtungszeit dauernd im Krankenhaus, meist bettliigerig. Keinerlei gymnastische 

Betatigung. (Kind W. N.) 

Tendenz zur Breiten- und Muskelentwicklung in der Pubertiit eine derartig 
starke sein kann, daB es auch ohne den "Realisationsfaktor" der Ubung zu 
einer kriiftigen Modellierung des Korpers kommt. 



tJber die kiirperliche Entwicklung in der Pubertat. 843 

AuBerordentlich groB sind die individuellen Gesichtsveriinderungen wahrend 
der Pubertat. Sie sind natiirlich nur durch Serienphotographien festzuhalten. 
Wie wir friiher geschildert haben, besteht die Hauptveranderung des Gesichts 
in der Pubertat in einer Streckung, die im wesentlichen durch das starke Hohen
wachstum des mittleren und unteren Gesichtsabschnittes bedingt ist, und in 
der Herausbildung und Model
lierung der beim Kinde kiimmer
lich entwickelten prominenten 
Teile (Oberaugenbrauenwulst, 
Nase, Jochbeingegend, Mund
partie, Kinn). 

Bei den Hochwiichsigeu tre
ten diese Veranderungen mehr in 
Erscheinung als bei den Klein
wiichsigen , beim mannlichen 
Geschlecht mehr als beim weib
lichen. 

Die Umpragungder Gesichts
form geschieht nun aber nicht 
immer in harmonischer Weise. 
Es kommt vielmehr oft zu tem
poraren Disharmonien, welche zu 
einer Vergroberung oder Ver
plumpung des Gesichts fiihren. 
Die Disharmonie beginnt oft 
schon in der Prapubertat und 
ist bisweilen so hochgradig, daB 
das Kind nicht wiederzuerkennen 
ist. Folgende Bilder~erien mogen 
das Gesagte ilIustrieren (Abb. 
11-13). 

Man findet diese "Wachs
tumsexzesse" haufiger bei Kna
ben als bei Madchen. Bisweilen 
kommt es, namentlich bei den 
ersteren , zu einer geradezu 
akromegaloiden Gesichtsveran
derung. Diese Erscheinung fin
det sich nicht ganz selten bei 
stark in die Hohe geschossenen 

a) 9 Jahre 9 Mon. b) 11 Jahre 3 Mon. 
Abb.l1. lIHiBige Vergroberung des Gesichts bei einem 

Mlidchcn in del' Prapubertat. (Kind E. E.) 

Knaben, die besonders lange Arme und Beine und sehr groBe Hande und FiiBe 
haben, also das Bild der Pubertatsakromegaloidie zeigen. Es handelt sich wie 
bei der Pubertatsfettsucht um eine voriibergehende Wachstumsinkongruenz. 
Nicht als ob diese Individuen etwa spater wieder eine kleine Nase, ein rundes 
Kinn usw. bekommen wiirden, nein, die kriiftige Modellierung der prominenten 
Teilebei ihnen bleibt bestehen. Aber das Disproportionale verschwindet, viel
leicht dadurch, daB die zuriickgebliebenen Teile nachwachsen. Auch beim Tier 
kennen wir die "ecklige Jugendform in den Flegeljahren" (WAGNER), und der 
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Unerfahrene schatzt sie oft falsch em. So erfahrt auch die VerhaJ3lichung des 
Gesichtes in den Flegeljahren oft eine unrichtige Beurteilung. Mit Unrecht. 
Die Unebenheiten gleichen sich aus. Die Disharmonie bildet nur eine Durch
gangsstufe zur endgultigen Form (Abb. 14). 

a) 14 J abre 7 lI1on. b) 15 J a bre 5 lIlon . 
Abb. 12. Vergroberung des GeRicbts in der Pubertat. (Kind 1Il. Scb .) 

Die Pubertat ist die Zeit der korperbaulichen Extreme, die, wie erwahnt, 
oft nur temporaren Charakter besitzen. Es solI hier nicht auf die individuell 
so stark variierenden Korperbautypen in der Pubescenz eingegangen werden. 
Nur die Frage, ob es etwa fUr diese Periode charakteristische Korperbautypen 
gibt, sei gestreift. Wir mochten die Frage fur die mannlichen Individuen 
bejahen und als charakteristische Habitusformen den weichen femininen Typ 
der Prapubertatsfettsucht auf der einen Seite, den hochaufgeschossenen akro
megaloiden Gymnasiastentyp auf der anderen Seite aufstellen. 



lJber die korperliche EntwickIung in der Pubertat. 845 

Soweit die endogen bedingten Varianten wahrend der Pubertat. 
Wenn wir nunmehr zu den peristatischen Faktoren iibergehen, welche die 

korperliche Entwicklung in der Pubertat beeinflussen, so sei gleich vorweg
genommen, daB ihnen gerade in diesem Lebensabschnitt eine besonders groBe 
Bedeutung zukommt. AIle Erfahrungen sprechen dafiir, daB die Etappe der 
Pubertat fur exogene Einfliisse besonders empfanglich ist. Sie konnen hemmend 

a) 8 Jahre 6 1\1on. b) 10 Jahre 11 Mon. 
Abb. 13. Verp!umpung des Gesichts vor der Pubertat. (Kind G. B.) 

oder fordernd wirken. Eindeutige Ergebnisse fur bestimmte Einzelfaktoren liegen 
allerdings nur in beschranktem Umfange vor. Die Mehrzahl der Beobachtungen 
bezieht sich auf Faktorenkomplexe (soziale Lage, Beruf usw.). 

Wir beginnen mit den Einzelfaktoren. Genauer studiert ist der Faktor 
der Erniihrung und der Ubung. 

4. Ernahrung und Pubertatswachstum. Besteht in der Pubertat eine von an
deren Entwicklungsperioden abweichende Reaktionsbereitschaft auf Ernahrungs
einfliisse? Wir muss en uns bei der Beantwortung dieser Frage im wesentlichen 
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auf den EinfluB der Dber- und Unterernahrung beschranken, da Ergebnisse 
iiber Mangel an Einzelnahrstoffen, so zahlreich hier experimenteUe Unter
suchungen und Beobachtungen an menschlichen Sauglingen sind, speziell fiir 
das Reifungsalter kaum vorliegen. 

a) 15 Jahre 4 ;lIon. b) 18 Jahre 4 ;lIon. 
Abb. H. Vergroberung des Gesichts in der Pubertat, spater Ausgieich. 

Erwahnt sei an dieser Stelle eine groBere Untersuchungsreihe, die WILDMARK und 
SVENSSON tiber den Bedarf und die zur Verftigung stehenden Mengen an fettloslichen 
Vitaminen an 7-14jahrigen Malmoer Schulkindern, die der armsten Bevolkerung ange
hOrten, anstellten. Eine Gruppe erhielt 15 g Lebertran als Zulage. Es zeigte sich keine 
Differenz im Langen- und Gewichtswachstum der heiden Gruppen. 
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Hingewiesen sei femer an dieser Stelle auf die zahlreichen tierexperimentellen Unter
suchungen iiber die Wirkung unzweckmaBig zusammengesetzter Nahrung, insbesondere 
Vitaminmangel, auf die Funktion des Ovars und die Ausbildung der sekundaren Geschlechts
merkmale. Fast immer tritt bei Mangelstorungen die Sexualreife verspatet ein, einige 
Autoren berichten von einem Ausfall der Brunstzykla (ECKSTEIN, NEUWEILER, EVANS u. a.). 
GUGGISBERG nimmt an, daB auch die Pubertat beim Menschen eine Periode besonderer 
Empfindlichkeit gegeniiber Vitaminmangel sei und daB als Folgeerscheinung des Vitamin
rnangels Wachstumsstorungen der Genitalorgane auftreten konnen_ 

Wertvolle Aufsehliisse iiber die Wirkung der aufgezwungenen Untererniihmng 
wahrend des Krieges und der Naehkriegsjahre auf das Waehstum in der Pubertat 
verdanken wir SCHLEsnwER_ Es ergab sieh folgendes: Der durchsehnittliche 
Riickstand des Langenwaehstums war im Schulalter ungefahr gleich. Der dureh
schnittliehe Riickstand des Gewiehts betrug dagegen bei den Jugendlichen 10 bis 
12%, bei den jiingeren Schulkindern 7%. Bei den Schiilern der hoheren Lehr
anstalten war nach SCHLESINGER im allgemeinen die Wachstumshemmung 
starker und regelmaBiger, als bei den Schiilern aus Arbeiterkreisen. BACHAUER 
spricht von einer nivellierenden Tendenz der Wachst.umsbeeinflussung durch die 
Unterernahrnug wahrend des Krieges (das zeigen nicht alle Statistiken, z. B. 
nicht die von ARON und LUBINSKI, SCHLESINGER fiir Sehiilerinnen 1920). 
Mit am bedeutendsten war die Wachstumshemmung nach SCHLESINGER bei den 
13jahrigen Sehiilern, wasnach der Ansicht des Autors auf die Verzogerung 
des Pubertatsanstiegs zuriiekzufUhren ist. Damit steht in engem Zusammen
hang, daB die Streuung und Variationsbreite deutlich kleiner wurden. 

BERGER stellte, wie aus der folgenden, SCHLESINGERs Monographie ent
nommenen Tabelle 32 hervorgeht, bei jiidisehen Kindern in der Nachkriegszeit 
sowohl fiir Lange wie fUr Gewieht einen auBerordentlichen Riiekstand gerade 
in del' Pubertat fest. 

Tabelle 32. Lange und Gewicht der jiidischen Gyrnnasiasten in Wilna vor und 
nach dern Kriege. 

Alter Korperl1inge Riickstand Gewicht Riicks,tand 
-- -- ------ -- ------- --- - -

Jahre 1912 I 1919 em 1912 1919 kg 

8 122,5 I - - 25,6 19,6 6,0 I 

9 126,0 116,0 8,6 27,1 21,6 5,5 
10 130,0 121,4 9,4 29,9 23,8 6,1 
11 134,4 125,0 9,0 32,3 26,5 5,8 
12 139,9 130,9 10,1 36,3 28,0 8,3 
13 145,0 

I 
134,9 10,6 40,9 30,5 10,4 

14 151,6 
I 

141,0 11,0 43,9 31,8 12,1 
15 157,4 I 146,4 14,7 50,6 37,7 12,9 

I 
16 161,2 

i 

145,5 - 54,6 39,2 15,4 

Man erkennt, daB nieht nur der absolute, sondern auch der relative Riiekstand 
von Korperlange und Gewieht in der Pubertat stark zunimmt, letzterer mehr 
als ersterer. Das Gewiehtsdefizit stieg bis zu 24--28%, das Langendefizit bis 
zu 9%' Es kommt zu einem disproportionalen Waehstum, wie es ARON, BIRK, 
STOLTE, V ARIOT u. a. aueh fUr den unterernahrten Saugling festgestellt haben. 

STEFKO fand bei der Sektion russiseher Hungerkinder eharakteristisehe Ver
anderungen an innersekretorisehen Organen. Er nimmt an, daB die Waehstums
hemmung letzten Endes eine Folge der Insuffizienz del' endokrinen Driisen ist. 
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Bei der Bedeutung, welche letzteren gerade fiir das Pubertatswachstum zu· 
kommt, kann es nicht wundernehmen, wenn diese Entwicklungsperiode eine 
besondere Reaktion auf Hunger zeigt. 

Auf die Sonderstellung der Pubertat in bezug auf die Mastungsmoglichkeit 
der Kinder wurde bereits oben hingewiesen. Die Pubertatsperiode kann, nament
lich bei Madchen, aber auch - wenigstens im Anfangsstadium der Reifezeit 
- bei Knaben als eine Periode der Mastbereitschaft gelt~n und unterscheidet 
sich hierdurch von den friiheren Entwicklungsphasen, abgesehen vom Saug
lings- und friihen Kindesalter. DaB die Mastbereitschaft so haufig zur Aus
wirkung kommt, hangt natiirlich mit der in der Pubertat oft auBerordentlich 
gesteigerten Nahrungsaufnahme zusammen. Wahrend aber eine Uberernahrung 
in den vorhergehenden Jahren, wo sie an sich viel seltener ist, im allgemeinen 
nicht zur Adipositas fiihrt, ist das Ergebnis in der Pubertat nicht selten eine 
starke Mast. 

Nach alledem kann die Pubertat als eine "sensible Phase" fiir Ernahrungs
einfliisse bezeichnet werden, und zwar sowohl fiir Unterernahrung wie fiir -o-ber
ernahrung. 

5. Vbung und Pubertiitswachstum. Erheblicher noch als der EinfluB der Er
nahrung ist der EinfluB von Korperiibungen auf das Wachstum in der Pubertat. 
(Literatur vgl. WIESE.) Er kommt vor allem in einer Steigerung des Muskel
und Breitenwachstums zum Ausdruck und kennzeichnet die Pubertat als eine 
Periode der erhohten Reaktionsbereitschaft a.uf Leibesiibungen und Sport. 
Zahlreiche systematische Untersuchungen haben das bestatigt (MATTIDES, GODIN, 
NOEGGERATH, KAUP, ROSENBAUM, SCHLESINGER u. a.). Besonders instruktiv 
sind die Beobachtungen von GODIN. Einer bei NOEGGERATH abgebildeten Kurve 
ist zu entnehmen, daB der Brustumfang bei Schwachlichen, die regelmaBig 
turnten, in der Zeit vom 14.-18. Lebensjahre von 65 cm auf 79 cm anstieg, 
wahrend er in der gleichen Zeit bei nichtturnenden Schwachlichen von. 65 cm 
nur auf 68-69 cm zunahm. Diese Beobachtung ist praktisch auBerordentlich 
wichtig mit Riicksicht auf die Beeinflussungsmoglichkeit "schlechter" Anlagen. 
Das Turnen bildet, die Innehaltung der notwendigen Grenzen vorausgesetzt, 
einen gewaltigen Antrieb zur Breitenentwicklung des Brustkorbs. Auch Ex
kursionswert und Fassungsvermogen der Lungen der Jugendlichen nehmen 
nach SCHLESINGER bei zweckmaBig betriebenen Leibesiibungen stark zu. 
Hoher als das Ergebnis der anthropometrischen Methoden ist die Funktions
verbesserung zu bewerten, die man nach sachgemaBem Turnen feststellen kann 
(HERTHA GOTZ). Am groBten sind die Erfolge allerdings bei solchen, deren 
Entwicklung vorher gehemmt war. DaB auch das Dickenwachstum der Knochen 
bei Jugendlichen durch Ubung gefordert wird, lehrt die tagliche Erfahrung 
und ist durch BACH nachgewiesen. 

-o-ber den EinfluB der funktionellen Beanspruchung auf die Karperliinge 
gehen die Ansichten auseinander. Roux, GODIN, MATTIDAS, KAuP, KOHL
RAUSCH, ROEDER bejahen ihn, wenn auch nur in geringem Umfange. Andere 
Autoren, wie STIEVE, SCHLESINGER kommen zu einem ziemlich negativen Ergeb
nis. Wieder andere nehmen an, daB das Wachstum der Korperlange durch korper
liche Betatigung sogar gehemmt wird. In diesem Sinne wird die mehr gedrungene 
und kleine Wuchsform der Landkinder von einigen Autoren erklart. In gleicher 
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Richtung deuten die Beobachtungen von STUHL, der bei systematischen Unter
suchungen an Schiffsjungen, die meist aus bemittelten Familien stamm ten, 
in der ersten Zeit des Aufenthaltes an Bord nur sehr geringe Langenzunahme, 
aber starke Zunahme des Gewichts und Brustumfangs nachwies. In Dberein
stimmung damit fand MARSCHNER eine geringere Korperlange bei Knaben, 
die Schwimmen als Sport betrieben. Endlich werden gewisse Beobachtungen 
bei Poliomyelitis im Sinne eines das Langenwachstum hemmenden Einflusses 
der Vlmng gedeutet: Man fand bei abgelaufenen Fallen von Poliomyelitis 
eine starkere Langenentwicklung der geliihmten Extremitat (KALrSCHER, SEELIG
MULLER). FRIEDLANDER und THIERSE haben in sehr bemerkenswerten tier
experimentellen Untersuchungen ein Gleiches festgestellt. Sie setzten eine 
Extremitat der Versuchstiere durch Starkeverband oder Nervendurchschneidung 
auBer Funktion und beobachteten als Folge in einer Reihe von Fallen eine 
Elongation und verminderte Breitenentwicklung des Knochens gegeniiber 
der gesunden Seite. KOHLRAUSCH, der bei sporttreibenden jungen Leuten 
eine nicht unerhebliche Zunahme der Arm- und Beinlangen innerhalb eines 
Jahres feststellte, sucht die widersprechenden Beobachtungen der Literatur 
folgendermaBen zu erklaren: Die Funktion hat einen regulierenden EinfluB 
auf das Langenwachstum. Sie fordert dasselbe bis zur Erreichung der giinstigsten 
Lange, dann aber hemmt sie es. Funktionsmangel hat dagegen ein entweder 
zu geringes oder ein ungehemmt iiber das Optimum hinausgehendes Langen
wachstum zur Folge. Damit steht in Dbereinstimmung, daB turnende Jiinglinge 
ein friiheres und rascheres Langenwachstum zeigen als nicht turnende. Bei 
den Turnern nimmt aber die Wachstumskurve etwa mit 16 Jahren einen flacheren 
Verlauf, wahrend die Nichtturner gerade in diesem Alter einen starkeren GroBen
zuwachs erfahren und die Turner meist bald iiberholen. 

Alles in allem ist festzustellen, daB die Leibesiibungen besonders bei Jugend
lichen einen stark fordernden EinfluB auf das Breiten- und Dickenwachstum 
des Skelets ausiiben, der iiber den anderer Altersperioden hinausgeht, wahrend 
die endgiiltige Lange kaum verandert wird. 

DaB auch die Muskulatur Jugendlicher besonders stark auf Ubung reagiert, 
ist durch systematische Untersuchungen erwiesen (neuerdings BACH, HOSKE 
u. a.). HOSKE fand, daB die Zunahme der Massigkeit der Muskulatur besonders 
groB bei jener Gruppe war, die sich vorher iiberhaupt nicht korperlioh betatigt 
hatte. Die gleiche Beobachtung kann man, wie oben erwahnt, auch hinsichtlich 
des Breitenwachstums machen. Wie denn iiberhaupt immer dann, wenn durch 
exogene Faktoren eine starke Beeinflussung irgendwelcher Wachstumserschei
nungen zu erzielen ist, die Wahrscheinlichkeit besteht, daB eine vorhandene 
Bereitschaft mangels realisierender Faktoren bis dahin nicht geniigend zur 
Auswirkung gelangt war. 

6. Soziale Lage lmd Pubertiitswachstum. Wenn wir nunmehr zu der Ein
wirkung gewisser Faktorenkomplexe auf das Pubertatswachstum iibergehen, 
so werden wir auf eine Reihe einwandfrei nachgewiesener Tatsachen stoBen, 
deren letzte Ausdeutung allerdings noch aussteht. Am meisten studiert ist der 
EinfluB der sozialen Lage. 

DaB die gleichaltrigen Kinder der verschiedenen Stande nicht gleich groB 
und gleich schwer sind, gehort zu den gesicherten Ergebnissen der Wachstums
forschung. Die Untersuchungen haben gezeigt, daB in allen Kulturlandern die 

lCrgcbnisse d. inll. ~[ed. 4l. 54 



850 .J. ROSENSTERN: 

Kindel' bemittelter EItel'll in bezug auf GroBe und Gewieht einen Vorsprung 
vor den gIeiehaltrigen Kindel'll unbemittelter EItel'll haben. Eine gewisse Differenz 
zeigt sieh schon bei den Neugeborenen, wie PELLER und neuerdings NIKOLAEFF 
naehweisen kOIlIlten. 1m Kleinkindesalter erhoht sieh naeh ZELLNER der Unter
sehied auf den Betrag von einem Jahreszuwaehs, also auf etwa 5 em Mehrlange 
und 2 kg Mehrgewieht bei den gut situierten Kindel'll. 1m frUben Sehulalter 
ist die Differenz etwa die gIeiehe, urn daIlIl in del' Prapubertat und Pubertat 
weit hohere Werte zu erreiehen (BOWDICH, DIKANSKI, KEY, MATUSIEWICZ, 
PAGLIANI, PFAUNDLER, RIEDEL, RIETZ, ROBERTS, ROSSLE und BONING, SCHLE
SINGER, SKIBINSKI, STETTNER, WORNER und zahlreiehe andere Autoren, vgl. 
insbesondere aueh die Ergebnisse uber GroBe und Gewieht del' Sehulkinder 
naeh dem Kriege). Es sei hier eine Teiltabelle von SCHLESINGER angefiihrt 
(Tabelle 33). 

Tabelle 33. EinfluB des sozialen Milieus auf das Wachstum. 
(Nach SCHLESINGER.) 

Alter GroBe Gewicht 
-

I .Tahre Gutsltulerte 
I 

Unbemlttelte Gutsltuierte I Unbemlttelte 

6 118,0 112,0 20,9 18,6 
7 122,0 118,0 22,3 20,6 
8 126,5 123,0 24,5 23,1 
9 132,5 128,0 27,6 24,6 

10 135,5 130,5 28,9 27,1 
11 139,5 135,0 31,5 28,2 
12 145,0 141,5 34,7 

I 
32,2 

13 150,0 147,5 38,8 I 33,8 
14 157,0 151,5 42,5 38,8 
15 163,0 154,0 49,0 43,5 
16 168,5 158,0 54,7 I 48,6 

Man erkeIlIlt, daB die Differenz del' DurehsehnittskorpergroBe, die bis zum 
13. Lebensjahre etwa 3-5 em betragt, mit 15 Jahren auf 9 em, mit 16 Jahren 
sogar auf 10,5 em ansteigt. Ahnlieh sind die neuerdings bei amerikanisehen 
Kindel'll gefundenen GroBendifferenzen (GRAY und NICHOLSON). Nieht ganz 
so groB sind die Untersehiede, die FREUDENBERG aus den Durehsehnittszahlen 
del' deutsehen Stadte erreehnet hat. 

Das Waehstumsplus del' Schuler aus gutsituierten Kreisen besteht nun nieht 
nur gegenuber Volkssehiilel'll in del' Stadt, sondel'll, mit leiehten Abweiehungen, 
aueh gegenuber den Landkindel'll (PEIPER, SEEL, LUBINSKI u. a.) und berufs
tatigen Jugendliehen aus niederen Standen!. 

AuBel' del' Differenz im Hohen- und Gewiehtswaehstum ist aueh ein Unter
sehied hinsiehtlieh des proportionalen Brustumfanges wahrend del' Pubertat 

. naehgewiesen. Bei den Knaben del' hoheren Stande ist er kleiner als bei den 
Arbeiterkindel'll (u. a. SCHEIDT). 

Aus del' Versehiedenheit del' KorpermaBe bei den Jugendliehen del' versehie
denen Stande ergibt sieh ein versehiedener Korperbau. WURZINGER konnte 

1 Etwas abweichende Ergebnisse zeigen nach KAuP die schwedischen Jugendlichen: 
vom 14.-17. Lebensjahre fand sich zwischen den hiiheren Schiilern und Berufstatigen 
beiderlei Geschlechts nur ein sehr geringer Unterschied. 
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an 6--13jahrigen Kindern nachweisen, daB die sozial hoher stehenden Schichten 
der Kopfarbeiter mehr den leptosomen Typus liefern, wahrend die eurysomen 
sich zu drei Fiinftel aus Kindem von Handwerkem rekrutierten. SERE
BROWSKAJA und SENIN kommen an 9-lOjahrigen Knaben und GRUTZNER an 
16-18jahrigen Schweizerinnen zu ahnlichen Ergebnissen. 

Die extremen Formen des leptosomen Korperbaus bei den Kindern wohl
habender Kreise in der Pubertat werden reprasentiert durch den viel dis
kutierten hochaufgeschossenen Gymnasiastentyp mit den langen Armen und 
Beinen, dem schmalen und kurzen Brustkorb, der diirftigen Muskulatur, dem 
geringen Fettpolster, jenen Typ, der in scharfstem Gegensatz steht zu dem 
gedrungenen Typ dieses Alters, den wir vorwiegend bei der Arbeiter- und Land-
bevolkerung finden. . 

Die soziale Verschiedenheit des Wachstumsablaufs in der Pubertat kommt 
noch in anderen Erscheinungen zum Ausdruck. 

Nach DIKANSKI ist die Streuung hinsichtlich Lange und Gewicht um so 
groBer, je hoher der soziale Stand der Eltern ist. 

SCHLESINGER gibt an, daB die Pubertat und damit auch die puberale Wachs
tumssteigerung bei den Gutsituierten frUber eintritt als bei denMinderbemittelten 
Das gilt vor allem fiir dasLangenwachstum. Dagegen ist, wie bei den Hochwiichsi
gen iiberhaupt, das Nachwachstum der Lange vom 16. Lebensjahre an bei den 
gutsituierten Jugendlichen gering, bei den minderbemittelten stark, so daB 
die sozialen Langenunterschiede mit 20 Jahren viel geringer sind. Immerhin 
sind sie noch deutlich nachzuweisen.· So gibt ROSSLE an, daB unter den Militar
pflichtigen die Einjahrigen zu54% eineKorpergroBe von 1,71 und mehr erreichten, 
die iibrigen Mpitarpflichtigen nur zu 30,9%. SEGGEL fand die Einjahrigen 
im Durchschnitt um etwa 4 cm groBer als die gewohnlichen Soldaten. Nach 
MARTIN sind die Erwachsenen der sozial h6her stehenden Schichten durch
schnittlich um 3-4 cm groBer als die Arbeiter. 

Es findet also in der Spatperiode der Pubertat ein gewisser Ausgleich statt. 
Das gilt allch fiir das Massenwachstum. Bei den gutsituierten Jugendlichen, 
die im Gewicht zuriickblieben, findet in der 2. Halfte des 2. Lebensdezenniums 
eine lebhafte Gewichtszunahme statt, die bei den minderbemittelten Jugendlichen 
fehlt. 

Wie sind nun die groBen sozial bedingten Wachstumsdifferenzen in der Puber
tat zu erklaren 1 Wie ist vor aHem der sog. Gymnasiastentyp zu bewerten 1 Die 
Ansichten der Autoren gehen hier weit auseinander. Chronologisch kann man 
etwa folgende Anschauungen unterscheiden: 

1. Das Zuriickbleiben der armeren Kinder wurde zunachst allgemein auf 
schadigende soziale Einfliisse zuriickgefiihrt, namentlich auf schlechtere Ernah
rung (WEISSENBERG 1911, KISSKALT, WORNER, welch letzterer Vitaminarmut 
der Nahrung anschuldigt). 

2. PFAUNDLER legte sich auf Grund der Beobachtung, daB die kleineren Schiiler 
aus dem Proletariat den h6her gewachsenen aus begiiterten Kreisen korperlich 
meist iiberlegen sind, die Frage vor, ob denn die UntermaBigkeit der materiell 
Minderbegiinstigten wirklich, wie es bis dahin geschah, nur der Ausdruck einer 
korperlichen Benachteiligung sei. Er verglich die Breitenentwicklung bei den 
Angehorigen der beiden Kindergruppen an der Hand des LIVIschen Index. Es 

54* 
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ergab sich die auch von SCHLESINGER bestatigte Tatsache, daB die relative 
Breitenentwicklung bei den Kindem aus der Arbeiterklasse nicht geringer, 
sondem groBer war als die der Wohlhabenden. Das fiihrte zu dem Gedanken, 
ob denn die starkere Langenentwicklung der Kinder wohlhabender Stadter 
ohne weiteres als das ArtgemaBe und die geringere Langenentwicklung der armen 
Kinder alB das Minderwertige angesprochen werden diirfe, oder ob es nicht gerade 
umgekehrt sei. Und so entstand die Idee von dem einseitig prazipitierten Langen
wachstum der Kinder aus begiiterten Kreisen, die mit ihrem hoch aufgeschossenen 
asthenischen Korperbau hinfalligen Wassertrieben der Pflanzen vergleichbar 
seien. AlB Ursache fUr das iiberschieBende Langenwachstum denkt PFAUNDLER 
an einseitige, stark eiweiBhaltige wUrzende Kost, an mangelndes Korpertraining 
und starke psychische Belastung, die den Korper vorzeitig reifen lassen, wie denn 
ja auch tatsachlich bei den Kindem wohlhabender Kreise eine friihzeitigere 
sexuelle Reifung besteht (STRATZ, SCHEIDT). Nach PFAUNDLERS Theorie miiBten 
Gymnasiasten, die nicht dem 'EinfluB der GroBstadt unterliegen und ausgiebige 
Gymnastik treiben, ein geringeres HohenmaB und eine starkere Breitenentwick
lung zeigen als ihre Partner in der Stadt. Das scheint mir nun in der Tat 
eine von KAup gebrachte Tabelle zu bestatigen (vgl. Tabelle 34). 

Tabelle 34. KorpermaBe von Gymnasiasten in der GroBstadt (Miinchen) und 
in einem Landheim (Schaftlarn). (Nach KAuP.) 

Alter Korpergrol3e Korpergewicht 

Jahre Schiiftlarn Miinchen Schiftlarn Miinchen 

11 136,4 141,3 31,2 32,8 
12 140,6 144,7 34,1 35,0 
13 146,0 150,3 37,8 39,2 
14 152,0 156,0 42,8 44,0 
15 155,4 163,0 45,3 50,1 

Es werden in der vorstehenden Tabelle die KorpermaBe der Miinchener 
Gymnasiasten gegeniibergestellt .den KorpermaBen von Gymnasiasten, die in 
gleicher Gegend in einem Landgymnasium (Schaftlam) untergebracht sind, 
also in landlichem Milieu leben und dazu eine strafie korperliche Erziehung 
durch ausgiebige Leibesiibungen erhalten. Die Tabelle zeigt, daB die Langen
entwicklung der Schaftlamer Gymnasiasten, die allerdings nicht ganz denselben 
Bevolkerungskreisen entstammen wie die Miinchener, eine weniger prazipitierte 
ist und die Gesamtentwicklung eine harmonischere. 

3. Eine dritte Anschauung geht dahin, daB die vermehrte Hohenent· 
wicklung der Kinder aus wohlhabenden Kreisen und ihre verminderte Breiten
entwicklung im wesentlichen durch ErbanIage bedingt ist (SCHLESINGER, NIKO
LAEFF u .. a.). Dafiir spricht, daB die Angehorigen dieser Schichten auch nach 
AbschluB des Langenwachstums groBer alB die Vertreter der Arbeiter
bevolkerung sind (s. friiher). Es besteht eine Korrelation zwischen Intelli
genz und Wachstumsintensitat, die u. a. darin zum Ausdruck kommt, 
daB von gleichaltrigen Schiilem einer Schule diejenigen, welche in den 
hoheren Klassen sitzen, also durchschnittlich geistig besser entwickelt sind, 
wesentlich groBer sind als die zuriickgebliebenen in den niederen Schulklassen 
(RIETZ. HABAKKUK). Der starke Wachstumszuwachs der Wohlhabenden in der 
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Pubertat entspricht dem Verlauf der Wachstumskurve der GroBwiichsigen 
iiberhaupt. Die relativ geringe Breitenentwicklung der hoheren SchUler in der 
Pubertat wird zumindesten teilweise als Korrelat ihres hohen Wuchses aufgefaBt. 
Hochwuchs und geringe Breitenentwicklung gehoren zut'ammen. Das zeigen 
auch die Untersuchungen an Erwachsenen (hochwiichsigen Rassen und Indi
viduen): Je groBer der Wuchs, desto kleiner die relative Schulter- und Hiift
breite, der relative Brustumfang und der relative Oberschenkelumfang (MARTIN 
und BACH). 

4. Nach ROSSLE und BONING ist die vermehrte Hohenentwicklung der 
Kinder Bemittelter als Zeichen verbesserter Entwicklung aufzufassen, als Auf
artung. Nur das verminderte Breiten- und Massenwachstum, das in der Pubertat 
besonders in Erscheinung tritt, ist abwegig und Folge der Domestikation durch 
Schule und Umwelt (einseitige geistige Erziehung, Mangel an Gymnastik). Wie 
denn iiberhaupt alle krisenhaften und stoBweise auftretenden Veranderungen 
im Wachstum, also auch die Streckungsperioden, nicht als normale Entwicklungen 
zu bewerten sind (ROSSLE und BONING). 

Man erkennt an den verschiedenen Deutungsversuchen, wie schwierig die 
genetische Analyse so komplexer Faktoren wie der sozialen Lage ist. 

Ubereinstimmung diirfte dariiber herrschen, daB exogene hemmende Momente, 
wie ungiinstiges Milieu und mangelliafte Ernahrung, die urspriinglich als Haupt
ursache fUr die sozialen Wachstumsvarianten in der Pubertat angesprochen 
wurden, von untergeordneter Bedeutung sind. Das zeigt ein Vergleich zwischen 
Volksschiilern in Stadt und Land. Die letzteren unterscheiden sich, trotzdem 
sie in bezug aufErnahrung undMilieu als giinstig gestellt gelten konnen, in ihren 
MaBen nicht wesentlich von den Volksschiilern in der Stadt. 

Die Bedeutung der erblichen Anlage fUr den Hochwuchs der Gymnasiasten ist 
nach SCHLESINGER, PFUHL, ROSSLE und BONING u. a. doch wohl hoher einzu
schatzen, als PFAUNDLER annimmt. Immerhin hat die von PFAUNDLER vertretene 
Anschauung von der Uberlegenheit der Breitgebauten, die durch friihere 
dynamometrische Beobachtungen nicht gestiitzt wurde (PERL, NICEFORO, 
ELIASSOW) durch die neueren umfassenden Untersuchungen SCHLESINGERS 
eine Bestatigung gefunden. SCHLESINGER fand bei Priifung der Druckkraft 
der Vitalkapazitat und jiingst auch der turnerischen Leistungen, daB die 
Breitgebauten den Schlanken iiberlegen sind (also auch die Volks- und Land
kinder den Gymnasiasten). 

Dber die von ROSSLE und BONING stark betonte Bedeutung der Gymnastik fUr 
die Breitenentwicklung herrscht kein Zweifel. An der von ihnen geauBerten An
sicht, daB dasAlternieren des Langen- undBreitenwachstumslediglich eineDome
stikationserscheinung sei, iibt neuerdings KAUP Kritik. Er beruft sich dabei auf 
BELOFF, nach dem der Organismus beherrscht wird von dem Prinzip des kom
pliziert ausgleichenden Aufbaues. "Die starkere Entwicklung des einen Organes 
wirkt vorerst hemmend auf das andere, spater aber anregend und umgekehrt." 
Dem entspricht auch der Phasencharakter des Wachstums, das Alternieren 
von Langen- und Breitenwachstum (vgl. auch PENDES Gesetz der alternierenden 
Phasen). Auch Beobachtungen an Tieren haben vielfach einen Phasencharakter 
des Wachstums ergeben, allerdings handelt es sich fast ausschlieBlich urn Haus
tiere, bei denen ebenfalls Domestikation vorliegen konnte. 
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Das Problem, inwieweit Domestikation den Charakter des Wachstums 
andert und, wie RaSSLE annimmt, beim Menschen von einem harmonischen 
Wachstumsgange zu stoBweisen Entwicklungen fiihrt, scheint noch nicht ganz 
gelOst zu sein. 

Wenn man die harmonischere Entwicklung der jetzigen sporttreibenden 
Jugend beobachtet, muB man mit RaSSLE und BONING zu dem Ergebnis kommen, 
daB ein gutes Stiick des disproportionalen Wachstums des Gymnasiasten in der 
Pubertat Kunstprodukt ist und darauf beruht, daB dem Organismus in der 
Periode des intensiven Langenwachstums die realisierenden Faktoren fiiI" seine 
Wachstumsbereitschaft in die Breite gefehlt haben. Es handelt sich urn eine 
richtige Inaktivitatsatrophie (RaSSLE). Vielleicht wird einmal die Zeit kommen, 
in der der viel belachelte Gymnasiastentyp, der schon jetzt auf dem Aus
sterbeetat zu stehen scheint, zu einer historischen Figur geworden ist. 

7. Bend und Pubertiitswachstum. Noch schwieriger als die Einwirkung 
der sozialen Lage ist der EinfluB des Berufs auf die korperliche Entwicklung 
in der Pubertat zu beurteilen. Nicht nur deshalb, weil auch hier ein schwer 
zu analysierender Komplex von Faktoren vorliegt, sondern vor allem auch aus 
dem Grunde, weil die Moglichkeit besteht, daB auf Grund besonderer korperlicher 
Eignung bereits eine Berufsauslese stattfindet und damit der primare Korper
bautyp eine groBere Rolle fiiI" die Korpergestaltung bei den Angehorigen ver
schiedener Berufe· spielt als die Wirkung beruflicher Einfliisse. Die grund
legende Frage, inwieweit eine Berufsauslese nach korperlicher Eignung statt
findet, wird verschieden beantwortet. Wahrend KAup eine solche Berufs
auslese nur in ganz geringem Umfange anerkennt, glaubt CaRPER, daB die 
natiirliche Berufswahl meist als Triebhandlung anzusehen ist, die weitgehend 
von der auBeren Habitusform abhangig ist, allerdings nur dann, wenn auBere 
Verhaltnisse, Konjunktur usw. die "natiirliche Wahlverwandtschaft zum Beruf" 
nicht storen (ahnlich BURGERS und BACHMANN). Es erheben sich hinsicht
lich der Berufstypen ganz ahnliche Fragen, wie bei den sog. Sportstypen. 
Nach KOHLRAUSCH ergibt die Betrachtung der auBeren Korperform fiir die 
Mehrzahl der hervorragenden Kampfer ein und derselben Sportart ein typi
sches Bild. Handelt es sich nun hier nur urn das Ergebnis bestimmter sport
Hcher Betatigung oder fiihrt die Korperanlage bereits zu der Betatigung auf 
dem bestimmten Sportsgebiete 1 BACH u. a. nehmen an, daB den verschiedenen 
Sportstypen immer ein bestimmter Genotyp zugrunde liegt, der seinen Trager 
auf gewisse Zweige von Leibesiibungen hinweist. Die Betatigung in der betreffen
den Ubungsart fiihrt dann zur Herausbildung des charakteristischen Sporttyps . 
.Ahnliches nimmt CaRPER, offenbar mit Recht, fiir die Berufstypen an. Nach 
alledem ist bei der Verwertung der bisher vorHegenden Ergebnisse iiber die Ein
wirkung der Berufsarbeit auf den Korperbau Jugendlicher groBe Vorsicht am 
Platze. Immerhin ist nach den umfassenden Untersuchungen KAups, die an 
etwa 5000 Fortbildungsschiilern vorgenommen wurden, anzunehmen, daB 
die gegeniiber auBeren Einfliissen besonders sensible Pubertatsperiode auch auf 
berufliche Tatigkeit intensiv reagiert. Nach KAUPS Untersuchungen ergab sich 
als Folge der Berufseinwirkung bei den Kaufleuten ein iibermaBiges Langen
und stark retardiertes Breitenwachstum, bei den Schneidern gehemmtes Langen
und noch starker gehemmtes Breitenwachstum, bei den Schmieden und Metzgern 
besonders starke Breitenentwicklung usw. Bei der Breitenentwicklung spielt 
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naturlich das Fehlen odeI' Vorhandensein funktioneller Reize eine ausschlag
gebende Rolle. Neuerdings bringt FURST eine ZusammenstelIung uber die Wirkung 
del' verschiedenen Berufe auf den Korperbauindex nach KAm'. E, solI hier 
auf dies del' Gewerbehygiene angehorige Gebiet nicht weiter eingegangen 
werden. Auf die groJ3e praktische Bedeutung del' systematischen Erforschung 
del' Berufseinwirkung auf den Korperbau sei abel' mit Nachdruck hingewiesen: 
bildet sie doch die Grundlage fUr die Berufsberatung, die sozialhygienische 
Behandlung del' einzelnen Berufsgruppen, fUr die Durchfuhrung individualisierter 
Leibesubungen bei Jugendlichen, die geeignet sind, die einseitigen Wirkungen 
del' Berufsarbeit zu kompensieren, fUr die Bemessung des Lehrlingsurlaubs 
und dessen zweckdienliche Verwendung fUr Erholungs- und -obungszwecke 
usw. (FURST). 

8. Zusammenfassung. Soweit die Bedeutung del' endogenen und exogenen 
Faktoren sowie del' Faktorenkomplexe fUr das Pubertatswachstum. Wenn wir 
zum SchluJ3 die Ergebnisse kurz zusammenfassen, so kommen wir zu folgenden 
Resultaten: 

Die endogenen Faktoren (Rasse, Geschlecht, Individualkonstitution) greifen 
stark modifizierend in das Pubertatswachstum ein. Allen drei Faktoren gemein
sam ist del' EinfluJ3, del' durch den zeitlich verschiedenen Eintritt del' Geschlechts
reife ausgeubt wird. Abel' daruber hinaus gibt es noch zahlreiche namentlich 
durch Individualkonstitution bedingte Variationen des Pubertatswachstums, 
die in diesel' Entwicklungsphase ein weit groJ3eres AusmaJ3 en'eichen als in 
den ubrigen Abschnitten des Wachstumsalters. Die individuell bedingten 
Varianten werden namentlich durch die Aufstellung individueller Wachstums
und Entwicklungskurven aufgedeckt. Sie ergeben weitgehende Verschieden
heiten del' Pubertatssteigerung del' KorpergroJ3e und Breite, des Fettansatzes, 
des Korperbaus, del' Gesichtsbildung usw. und Beziehungen bestimmter Korper
maJ3veranderungen untereinander (Alternieren von Lange und Breite, Be
ziehungen von verstarktem Fettansatz zur KorpergroJ3e und Knochendicke 
u. a.). Die Pubertat ist weiterhin gekennzeichnet durch das haufige Vorkommen 
einer an gewisse Phasen gebundenen Bereitschaft zur Mast, zum Breitenwachs
tum und zur Muskelentwicklung, durch den Reichtum an Extremtypen des 
Korperbaus, del' sich in diesem Alter oft weit von del' endgiiltigen Form 
entfernt, und durch das Auftreten einiger charakteristischer Habitustypen. 

Den exogenen Faktoren von Ernahrung und -obung kommt in del' Pubertat 
ein weit groJ3erer Aktionsradius zu als in den ubrigen Wachstumsperioden. 
Unterernahrung fiihrt zu starkerer Beeintrachtigung des Wachstums, -ober
ernahrung zu starkerem Fettansatz und -obung zu nachhaltiger Beeinflussung 
del' Breiten- und Muskelentwicklung als vorher und nachher. 

Auch die besprochenen Faktorenkomplexe del' sozialen Lage und des Berufs 
beeinflussen die korperliche Entwicklung in del' Pubertat starker als in den 
anderen Altersperioden. Ihre Genese ist abel' noch nicht ganz geklart. 

Soweit Wachstum und Korperbau in del' Pubertat. Wenn wir nunmehr 
zu del' Besprechung del' Sexualentwicklung libergehen, so diirfte es zweck
maJ3ig sein, einleitend die Frage del' Einteilung del' Geschlechtscharaktere kurz 
Zll streifen. 
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Man unterscheidet im allgemeinen zwischen den Geschlechtsorganen und 
den sekundaren Geschlechtsmerkmalen. Zu den ersteren rechnet man die 
Keimdriisen, die Anhangsdriisen und die Kopulationsapparate, zu den sekun
daren Geschlechtsmerkmalen die Gesamtheit der iibrigen Geschlechtsmerkmale, 
die nichts mit der Fortpflanzung zu tun haben. POLL hat eine Einteilung ge
geben, die dem derzeitigen Stande unserer Kenntnisse besser entspricht. Er 
unterscheidet folgende Geschlechtscharaktere: 

1. Essentiales sive germinales: Geschlechtsdriisen (GONADE). 
2. Accidentales: 

b) Genitales Bubsidiariae: 
a) internae: Leitungswege und akzessorische Driisen usw. 
/1) externae: Kopulations- und Brutpfiegeeinrichtungen. 

a) Extragenitales: 
a) internae: Stimmorgane, psychische Unterschiede u. dgl. 
/1) externae: Unterschiede der Korperbedeckung, Bewaffnung, Farbung usw. 

Fiir biologische und vergleichend-physiologische Zwecke ist diese Einteilung 
der friiheren vorzuziehen. Fiir die Klinik ist die Klassifikation in Geschlechts
organe und sekundare Geschlechtsmerkmale ausreichend. Es entsprechen die 
essentialen und die genitalen subsidiaren Merkmale den Geschlechtsorganen, 
die extragenitalen den sekundaren Geschlechtsmerkmalen. 

Zu den sekundaren Geschlechtsmerkmalen im weitesten Sinne werden aHe 
korperlichen und seelischen Unterschiede der Geschlechter gerechnet, zu den 
sekundaren Geschlechtsmerkmalen im engeren Sinne auf korperlichem Gebiete 
gewohnlich nur die in der Pubertat in Erscheinung tretenden geschlechtlichen 
Besonderheiten der Skeletentwicklung, der Brustdriise, der Behaarung, der Raut 
und der Stimme. 1m folgenden soHen nur diejenigen sekundaren Geschlechts
merkmale Beriicksichtigung finden, welche noch nicht unter den korperbau
lichen Charakteren im vorigen Abschnitt gescbildert sind. 

Die Geschlechtsorgane befinden sich bis zum Eintritt der Reife in einem 
funktionellen Ruhestadium. Ihr Wachstum schreitet daher in der KIDdheit 
nur langsam fort und halt mit der Entwicklung des iibrigen Korpers nicht 
Schritt. Um so stiirmischer sind bei beiden Geschlechtern die Veranderungen, 
die beim "Obergang von dem afunktionellen in das funktioneHe Stadium auf
treten. Es sollen im folgenden die wahrend der Reifung stattfindenden ana
tomischen und histologischen Umwandlungen des Geschlechtsapparats nur 
kurz registriert werden, dagegen die somatoskopischen Erscheinungen an den 
Geschlechtsorganen sowie die sekundaren Geschlechtsmerkmale eingehend 
geschildert werden. Gerade auf dem letztgenannten Gebiet weist die Literatur 
namentlich in bezug auf das mannliche Geschlecht groBe Liicken auf, so iiber 
die zeitliche Reihenfolge der Geschlechtsmerkmale, iiber die Beziehungen zu 
anderen Wachstumskonstituentien usw. Es macht sich auch hier wieder der 
Mangel an fortlaufenden Untersuchungen bei ein und demselben Individuum 
geltend. Stellt man solche an, wie es in neuerer Zeit von PRIEBEL und WAGNER 
und auch vom Verfasser geschehen ist, so ergeben sich mancherlei bemerkens
werte Resultate. Wir werden den folgenden Abschnitten vielfach eigene Beob
achtungen zugrunde legen. 
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C. Entwicklung del' Gescblecbtsorgane und sekundaren 
Gescblecbtsmerkmale beim weiblichen Geschlecht 

wahrend del' Pubertat. 

a) Geschlechtsorgane. 
1. Wachstum. Beziiglich des Wachstums der Ovarien und der Gebar

mutter verdanken wir WEHEFRITZ sorgfaltige Messungen. Ihre Ergebnisse werden 
durch Tab. 35 veranschaulicht. 

Tabeile 35. Gewicht von Ovarien und Uterus. (Nach WEHEFRITZ.) 

Alter 

1 Stunde bis 1 Monat 
2-12 Monate . 
1.- 5. Jahr 
6.-10. 

11.-20. 
21.-30. 

: ! 

: I 
. : 
·1 

Ovarien 

0,206 g 
0,53 g 
1,01 g 
1,91 g 
6,63 g 

10,97 g 

Uterus 

1,88 g 
1,36 g 
1,86 g 
2,35 g 

16,17 g 
40,43 g 

Die Tab. 35 zeigt, daB zwischen dem II. und 20. Jahr eine machtige Gewichts
zunahme der Ovarien erfolgt, namlich urn iiber das Dreifache des MaBes der 
vorhergehenden Jahre. Die Gewichtszunahme beruht hauptsachlich auf einem 
vermehrten Breiten- und Dickenwachstum der Organe (W ALDEYER). Nach 
den GUNDOBINschen Zahlen muB man schon zwischen dem II. und 12. Jahr 
eine erhebliche VergroBerung der Ovarien annehmen. Er findet in diesem 
Zeitabschnitt ein Gewicht von 4,3 g. Beziiglich der histologischen Befunde sei 
erwahnt, daB schon beim ganz jungen Kinde wachsende und atresierende Follikel 
vorhanden sind, besonders aber kurz vor der Pubertat, ferner daB von den etwa 
40-50000 Eiern, die man bei Neugeborenen in beiden Ovarien zusammen 
findet, mit 10 Jahren noch etwa 20000 vorhanden sind, !nit 17-18 Jahren 
nur noch 5-7000. Es geht also eine groBe Anzahl von Eiern im L[!,ufe der Ent
wicklung zugrunde. Das Eizellenmat!:lrial, welches wahrend des Kindesalters 
besonders in seiner letzten Zeit verbraucht wird, ist nach SCHRODER der Trager 
der Hormone, durch welche die Entwicklung zur Geschlechtsreife verursacht 
wird. Beim Einsetzen der Geschlechtsreife tritt in der weiteren Ausbildung 
der Follikel eine Anderung ein. Ein geringer Teil von ihnen entwickelt sich voll
standig, gelangt zur Reife und platzt. Die Eizelle entleert sich. Aus den iibrigen 
ZeBen der Follikel entwickelt sich das Corpus luteum. 

Die Tabelle 35 zeigt, daB das Uterusgewicht bis zum 10. Lebensjahre nur 
wenig zunimmt. Die auffallende Abnahme im ersten Lebensjahre gegeniiber der 
Neugeborenenperiode wird dadurch erklart, daB die fetalen Organe der hormo
nalen Beeinflussung seitens der Mutter ausgesetzt sind. Zwischen dem 10. und 
20. Jahre nimmt das Gewicht des Uterus auf etwa das Siebenfache zu. Die 
starkste Gewichtsvermehrung erfolgt nach GUNDOBIN im 13. Lebensjahre. 
Er fand 

fUr das Alter von 10 Jahren ein Durchschnittsgewicht des Uterus von 4,2 g, 
11-12 5,3 g, 

13 15,4 g. 
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Neben der allgemeinen GroBenzunahme der Gebarmutter, die im wesent· 
lichen auf Konto des Myometriums zu setzen ist, erfolgt eine Umdimensionierung 
des Organs dadurch, daB das Corpus durch die Einlagerung der Muskulatur 
schneller wachst als der cervicale Anteil. Dadurch bleibt die Cervix in ihrer 
Entwicklung zuriick, ihr Dberwiegen bei Neugeborenen verschwindet. Das 
Zuriickbleiben der Cervix erklart auch die rasch fortschreitende Konvergenz
steHung der seitlichen Uteruskanten. Gleichzeitig nimmt die Anteflexion zn 
(gute Abbildungen bei Schroder). 

Parallel mit dem Wachstum von Uterus und Ovarien erfolgt in del' Pubertat 
die Ausbildung und Konfiguration der Vagina und der auBeren Geschlechts
teile. Die Scheide zeigt ein vermehrtes Wachstum und starkere Ausbildung 
der Querfaltung sowie Rotung und Schwellung del' Schleimhaut. Die groBen 
Schamlippen lassen vermehrte Turgescenz und bisweilen eine leicht livide Ver
farbung erkennen. Die BARTHOLINISchen Driisen treten in Aktion. Die kleinen 
Schamlippen hypertrophieren, namentlich in ihren vorderen Teilen, die Clitoris 
tritt hervor und wird erektil. Hand in Hand mit diesem UmbildungsprozeB 
finden sich oft gewisse subjektive Erscheinungen, wie Hitze, Kongestionen, 
Leibschmerzen, Schwellung del' Briiste usw. als Vorlaufer del' Menarche. 

2. Biologische Vorgange. Von groBem Interesse sind die in del' Pubertat 
erfolgenden Anderungen der biologischen Vorgange in den unteren Genital· 
abschnitten. Bevor wir zu ihrer Besprechung iibergehen, seien die diesbeziig
lichen Verhaltnisse bei der Erwachsenen kurz geschildert. 

Die Wande dec Scheide sind bei der Erwachsenen bedeckt mit einem milchig aus
sehenden briickeligen Sekret. Nach den Untersuchungen von DiiDERLEIN, MENGE, MANU 
AF HEURLIN, R. SCHRODER u. a. enthalt das Sekret eine verschiedene Menge von Keimen, 
unter denen der Bacillus vaginalis Diiderlein die Hauptrolle spielt. Das Bild der Bakterien· 
flora ist nun aber iildividuell sehr verschieden. Man unterscheidet einen Typ, in dem die 
Bakterienflora fast aus einer Relnkultur von Vaginalbacillen besteht, einen zweiten Typ, 
bei dem neben Vaginalbacillen verschiedene Kokkenarten vorhanden sind und einen 
dritten, bei dem die Vaginalbacillen fehlen und an ihrer Stelle eine bunte Mischflora mit 
mehr oder weniger Leukocyten vorhanden ist. Zwischen den drei Gruppen bestehen flieBende 
Ubergange. MENGE u. a. konnten nun nachweisen, daB die Scheidenmikroorganismen 
eine bedeutende Rolle bei der "Selbstreinigung" der Scheide spielen: sterilisiertes Scheiden
sekret btiBt erheblich an keimtiitender Kraft ein. Die griiBte Bedeutung kommt dabei 
den Vaginalbacillen zu. Man hat deshalb den ersten geschilderten Typ - fast reine Vaginal. 
bacillenflora - auch als 1. Reinheitsgrad bezeichnet, den zweiten Typ als 2. Reinheits· 
grad, den dritten als 3. Reinheitsgrad. Nach SCHRODER entfallen auf den 1. Reinheits
grad 39%, auf den 2. 190/ 0 , auf den 3. 42% der untersuchten Falle. Die relative Seltenheit 
des 1. Reinheitsgrades, den DODERLEIN als den alleinphysiologischen bezeichnet, wird 
zum Teil darauf zurtickgeftihrt, daB sich das Untersuchungsmaterial meist aus den Fallen 
einer gynakologischen Klinik und Poliklinik zusammensetzt. SCHRODER fand denn auch 
bei Frauen mit objektiv normalem Lokalbefund (geringe weiBliche Sekretmenge) in 71 % 
der Faile den 1. Reinheitsgrad. Dasselbe gilt fUr Virgines (NURNBERGER). 

In engen Beziehungen zu der Bakterienflora bzw. dem Reinheitsgrad bei den Erwachsenen 
steht nim die chemische Reaktion des Scheidensekretes. Auf Grund einwandfreier Bestim· 
mungen, die zum Teil mit der Gasketten·, zum Teil mit der Indicatorenmethode vor· 
genommen wurden, entspricht dem ersten Reinheitsgrad ein ph.Wert von 4,0---4,5, dem 
2. Reinheitsgrad ein ph. Wert von 5,3, dem 3. von 6-6,5 (SCHRODER, HINRICHS, KESSLER, 
GANSSLE). Je "schlechter" die Flora, um so mehr nahert sich die Wasserstoffzahl dem 
N eutralpunkt. 

Die saure Reaktion ist im wesentlichen durch Milchsaure bedingt, dane ben kommen 
Phosphorsiiurc und Aminosiiurcn in geringen Mengcn in Frage (NURNBERGER). 



0ber die korperliche Entwicklung in derPubcrtat. 859 

AlB i'luttersubstanz fUr die Milchsaure gilt heute allgemein das Glykogen des Scheiden
epithels, das bei der erwachsenen Frau sowie bei Affen, dagegen nicht bei anderen Tieren 
(NAKANOIN und MIURA) nachgewiesen ist. Zwischen dem Glykogengehalt der Scheiden
wand und der Scheidenflora bzw. Reaktion konnten bestimmte Beziehungen festgestellt 
werden: SCHRODER fand beim 1. Reinheitsgrad 1,0-2,5 mg Glykogen pro 1 qcm Scheiden
wand, bei der Flora 3a 1,5-2,5 mg, bei der Flora 3b nur 0,2-0,5 mg. Es besteht dem
nach eine Parallele zwischen Glykogengehalt der Scheidenwand, Scheidenflora und Scheiden
reaktion. 

Wie sind diese Beziehungen zu erklaren? Wie entsteht die Milchsaure? Es kommen 
zwei Moglichkeiten der Milchsaurebildung in Betracht: bakterielle oder abakterielle, rein 
fermentative Vorgange. Bei dem ersten Modus nimmt man eine Spaltung des Kohlehydrats 
durch Milchsaurebakterien an, bei dem zweiten durch ein diastatisches Ferment. DaB 
ein solches im Scheidenepithel bei der erwachsenen Frau vorhanden ist, hat LOSER nach
gewiesen: lebendes Scheidengewebe ist imstande, im traubenzuckerhaltigen Milieu ohne 
jede bakterielle Tatigkeit Milchsaure zu bilden. Auch im Scheidensekret selbst wurde 
ein diastatisches Ferment gefunden (GRAFENBERG, GELLER, SCHRODER, HINRICHS und 
KESSLER). Diese Befunde sprechen fiir eine abakterielle Bildung der Milchsaure. 1m gleichen 
Sinne werden noch zwei andere Tatsachen gewertet: 1. die, daB das Glykogen des Scheiden
sekrets von den IVlilchsaurebacillen gar nicht angegriffen wird (ROTHER, SCHRODER und 
seine Schule), 2. die Feststellung, daB die Scheide der Neugeborenen, welche nach den 
Untersuchungen von GRAGERT u. a. ebenfalls Glykogen enthalt, noch vor der Keimbesiedelung 
sauer reagiert. Man muB demnach annehmen, daB die in der Scheide vorhandene Milch
saure im wesentlichen ohne bakterielle Mitwirkung gebildet wird (NURNBERGER u. a.). 

Als das wichtigste Ergebnis der Untersuchungen bei Erwachsenen kann registriert 
werden, daB die Milchsaure des Scheidensekrets aus dem Glykogen des Epithels entsteht 
und daB gesetzmaBige Beziehungen zwischen Milchsauregehalt bzw. Reaktion des Scheiden
sekrets und Bakterienflora bestehen. 

Wie verhalten sich nun diese biologischen Erscheinungen beim Kind? Die 
vorliegenden Untersuchungen ergeben grundsatzliche Unterschiede je nach 
dem Alter. In Betracht kommen die Neugeborenenzeit, das Kindesalter und 
die Zeit der Reife. Del' Vaginalinhalt des neugeborenen Kindes ist in den ersten 
10 Stunden, evtl. sogar 48 Stunden und mehr, steril und reagiert deutlich 
~auer (GRAFENBERG, MENGE, VON JASCHKE, HEINEMANN, LOSER, SALOMON, 
SCHWEITZER, ROBINSON, KIENLIN, NAKANOIN und MIURA). Schon in der Neu
geborenenperiode tritt eine Besiedelung der Vagina mit Darmbakterien ein, 
und del' Sauregrad wird starker (SALOMON). In den ersten 4-6 Wochen findet 
sich eine Flora, die etwa dem 2. Reinheitsgrad entspricht und eine stark saure 
Reaktion. Dann faUt der Sauregrad ab, urn sich wahrend del' ganzen Kindheit 
auf schwach sam-en Werten zu halten; die Flora entspricht dem 3. Reinheits
grad (Mischflora mit weehselnden, meist geringen Mengen von Leukoeyten). 
Erst in del' Pubertat werden wieder starkere Sauregrade gefunden (DODERLEIN, 
MENGE, MANU AF HEURLIN). Die letztgenannten Befunde wurden aUerdings 
nul' mit del' Lakmusprtifung erhoben, die keine einwandfreien Resultate ergibt. 

Del' Flora und Reaktion del' verschiedenen Altersperioden beim Kind ent
spricht der Glykogenbefund: Bei Feten und Neugeborenen positiv, im weiteren 
Kindesalter negativ (NAKANO IN und MIURA), nach del' Pubertat wieder positiv. 

Neuere Untersuchungen tiber die Reaktion des Scheidensekrets im Kindes
alter, die mit einwandfreien Methoden vorgenommen wurden, (Indikatoren, 
Gaskette), haben zunachst zu einem nicht einheitlichen Ergebnis geftihrt 
(KESSLER und ROHRS, ZWOLINSKI und TRUSZKOWSKI). GERTRUD SOEKEN konnte 
dann zunachst mit del' colorimetrischen (Doppelkeilcolorimeter von BJERRUN
ARRHENIUS), nachher mit del' Gaskettenmethode in Untersuchungen an 116 
Kindern im Alter von 1-15 ,Tahren, die mit del' Lakmusmethode gewonnenen 
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Resultate bestatigen. Bei Madchen von 1-10 Jahren fand sich eine schwach 
saure Reaktion (ph von 6,0 bis hochstens 5,1) und in tJbereinstimmung damit 
eine Kokkenflora. Jenseits des 10. Jahres waren die Befunde verschieden, je 
nachdem ob Reifeerscheinungen vorhanden waren oder nicht. Bei den Kindern 
ohne Pubertatszeichen entsprachen Reaktion und Flora ganz dem Befund bei 
jiingeren Kindern, bei den Madchen mit Pubertatserscheinungen fand sich 
meist (34 von 41 Fallen) eine Vaginalbacillenflora und bei Anwesenheit dieser 
immer eine stark saure Reaktion (Durchschnittswerte von 4,9-4,1). 

Mit diesen Befunden diirften die gesetzmaBigen Beziehungen, die bei der 
Erwachsenen zwischen Flora und Reaktion bestehen, auch fUr das Kindesalter 
sichergestellt sein. Dariiber hinaus ist aber erwiesen, dafJ wahrend der Pubertat 

,\ } .. } ,(I-
.... 1 /' , -

I..... I , , 
...... ~-;' 

'" " -
tt) Ya,ginalflol'a am 28. 10. b) Va,ginalflora am 4. 11. 

Abb. 15. Rascher Umschlag del' Vagi""Iflora bei einem Kind in del' Pnbertiit (Kind K. L. 11 .Jahre 
alt. (Nach SOEKEN.) 

ein Umschlag von Flora und Reaktion erfolgt: An die Stelle der Kokkenflora 
tritt die Vaginalbacillenflora 1tnd an die Stelle der schwach sauren tritt die 
stark sauere Reaktion1• 

Weitere Untersuchungen von SOEKEN galten der Frage, in welchem Stadium 
der Pubertat der Umschlag erfolgt und innerhalb welcher Frist er stattfindet. 
Die erste Frage konnte dahin beantwortet werden, daB die Pubertatsanderung 
des Vaginalsekrets in einem friihen Stadium der Reifung stattfindet, oft lange 
Zeit vor demErscheinen der Menstruation. In Individualbeobachtungen (10 FaIle) 
konnte weiter gezeigt werden, daB der Umschlag der Flora in iiberraschend 

1 Abweichende Ergebnisse liegen von ABRAHAM vor. Ihm widersprechen die wiederholt 
erwahnten Untersuchungen von NAKANOIN und MIURA sowie neuere Untersuchungen 
von DYCHNO und DERJINSKY. Die letztgenannten Autoren fanden bei Kindem bis znr 
Pubertat in 70-75% 2. und vorwiegend 3. Reinheitsgrad, bei Kindem mit sekundaren 
Geschlechtsmerkmalen, die noch nicht menstruiert waren, nur 1. und 2. Reinheitsgrad, 
bei solchen, die menstruiert waren, zum Teile wieder eine Verschlechterung der Flora. 
Sie kommen zu der SchluBfolgerung, daB mit demAnnahem derMadchen an das geschlechts· 
reife Alter eine allmahliche "Reinigung" des Vaginalsekrets stattfindet. 
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kurzer Zeit stattfindet: innerhalb einer W oche entsteht aus der kindlichen 
Flora eine Vaginalbacillenflora. Und in einem FaIle fortlaufender Beob
achtung gelang es, den gleichen Nachweis fUr die chemische Reaktion zu er
bringen: im Laufe von 10 Tagen schnellten bei einem Madchen, zugleich mit 
der charakteristischen bakterioskopischen Veranderung des Scheidensekrets, die 
PH-Werte von 6,0 bis auf 4,2 herauf (vgl. Abb. 15 und 16). 

Es durfte anzunehmen sein, da{3 dieser p16tzliche Umschlag von Flora und 
Reaktion einer entscheidenden hormonalen Phase der PuhertiU entspricht. Hor
monanalysen im Blut und Urin wahrend dieser kritischen Phase sind vielleicht 
geeignet, hier Aufklarung zu bringen. 

Den geschilderten biologischen Veranderungen diirfte nicht nur eine theo
retische Bedeutung zukommen. So fUr gewisse Fragen auf dem Gebiete der 
kindlichen Gonorrhoe. Diese unterscheidet sich bekanntlich hinsichtlich ihrer 
Lokalisation dadurch von der 
der Erwachsenen, daB beim p" 
Kinde namentlich auch die ~o. 
Vagina befallen ist, die bei der 
Erwachsenen meist frei bleibt. '1,5 

1m allgemeinen sucht man diese ~ a 
Differenz durch mechanische ~5 

Einfliisse zu erklaren: das suc- 6,0. 

culente zarte Epithel der kind-
'10. 

lichen Vagina soIl dem Ein-

3o.fl 7T!Il 111p!/' 21.J'!l 28Y/l 'l,P/Jl. 11.P/Jl. 18f1lll. 
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Vag. Baz.Florcr dringen der Gonokokken giin

stiger sein als das verhornte 
Epithelder Erwachsenen. Diese 
Erklarung diirfte nicht ganz 

Abb.16. Raseher Umschlag der chemischcn Reaktion im 
Vaglnalsekret bei einem Kind in der Pubertat. Die Reak
tionsanderung erfnlgte zugleich mit dem Wechsel der Flora. 

(Nach SOEKEN.) 

ausreichend sein. Wie wir uns iiberzeugt haben, verschwinden die Gonokokken 
wahrend der Pubertat des ofteren so schnell aus der Vagina, daB man noch an 
anderweitige Einfliisse denken muB. In gleichem Sinne spricht auch der plotz
liche Abfall der Gonorrhoefrequenz in der Pubertat. So beobachteten wir 

im 9. Lebensjahre 47 Faile 
" 10. 44 

11. 31 
" 12. 25 
" 13. 12 " 
,. 14. 1 Fall 
" 15. 1 

Es liegt nahe, neben dem mechanischen Moment die geschilderte Verande
rung der Reaktion und der Flora zur Erklarung dieser Erscheinungen heran
zuziehen, denn das PH -Optimum fur das Gonokokkenwachstum liegt bei 7, 
3-7, 6! (siehe bei G. A. WAGNER) 1. 

Man konnte versucht sein, aus dieser Auffassung auch therapeutische Kon
sequenzen zu ziehen und einen kiinstlichen Umschlag der Flora und Reaktion 
noch vor ihrem natiirlichen Erscheinen anzustreben, sei es auf hormonalem 

1 N6GGERATH und NITSCHKE bezweifeln, daB Reaktion und Flora des Vaginalsekrets 
von Bedeutung sind fUr das verschiedene Verhalten der kindlichen und erwachsenen 
Vagina gegeniiber dem Gonococcus. 
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Wege, sei es durch eine stark sauernde Diat. Unsere Ergebnisse in der Be
ziehung sind bislang negativ. Es war uns zwar moglich, mit einer stark azi
dotisch wirkenden Kost ein Ansteigen der PH-Werte des Vaginalsekrets zu er
zielen, aber die Erhohung war nur geringgradig und dazu voriibergehend 
(SOEKEN). Auch Hormonzufuhr versagte. Es fehlt offenbar im Kindesalter 
die fiir die Hormonwirkung notwendige Reaktionsbereitschaft. 

b) Sekundare Geschlechtsmerkmale. 
1. Brnstdriise. Der Reigen der sekundaren Geschlechtsmerkmale bei weib

lichen Individuen wird nach STRATZ erofinet durch Breiterwerden des Beckens 
und Rundung der Hiiften. Das ist richtig, aber einerseits treten diese Merkmale 
nicht selten schon in einem sehr friihzeitigen Alter auf, andererseits sind sie 
so unbestimmt, daB sie kaum verwertet werden konnen. Das erste sichere 
nachweisbare sekundare Geschlechtsmerkmal bei Madchen ist das Sprossen der 
Briiste. Die Veranderung der Brust wahrend der Pubertat ist ausfiihrlich 
von BARTELS, STRATZ, PFAUNDLER u. a. beschrieben. Wir begniigen uns des
wegen hier mit einer kurzen Schilderung in Anlehnung an STRATZ. In einem 
friihen Stadium der Pubertat, oft schon mit 10-11 Jahren, wird zunachst 
durch die wachsende Milchdriise der Warzenhof, die Areola, emporgewolbt 
und so stark ausgedehnt, daB die Brustwarze nicht mehr wie beim Kind eine 
knopfformige Hervorragung bildet, sondern in der gemeinschaftlichen Wolbung 
aufgeht. STRATZ bezeichnet dies Stadium, in dem sich oft eine ungleiche 
Entwicklung der Brustdriisen findet, als Brustknospe. Es erfolgt dann meist 
sahr bald (vgl. auch PmESEL und WAGNER) der tibergang in das folgende 
Stadium, bei dem die Knospe durch stii.rkere Fettbildung in der Umgebung 
emporgehoben wird, wahrend zu gleicher Zeit von ihr Driisenauslaufer in die 
Tiefe wachsen. Die auBere Gestalt der Brust gleicht dann einem abgeflachten 
Hiigel, dem die Knospe als eine starker gewolbte Kuppe aufsitzt: Stadium 
der Knospenbrust. Bei weiterem Wachstum der Brust nimmt die eigentliche 
Milchdriise groBtenteils die Grundflache ein, von welcher die Ausfiihrungsgange 
zur Warze hinziehen und sich in ihr vereinigen. Die bedeckende Haut wird 
durch Fettansammlung immer mehr abgehoben und prall gewolbt. Der Warzen
hof wird nunmehr in die groBere Wolbung einbezogen, und nur die Brustwarze 
ragt noch knopfformig hervor. Dies ist das Stadium der reifen Brust. Ver
einzelte Individuen kommen zeitlebens nicht iiber das Stadium der Knospen
brust hinaus. Das Gleiche gilt fiir die schwarze Rasse. STRATZ gibt eine an
schauliche Skizze von der Entwicklung der Brust in der Pubertat. 

Nach den Untersuchungen von DEMME an Kieler Kindern ist beginnende 
Entwicklung der Brustdriise bei 10jahrigen Miidchen in 2% der FaIle vor
handen, bei 11jahrigen in 18%, bei 12jahrigen in 43%, bei 13jahrigen in 75%. 
N ach unseren Aufzeichnungen erfolgt die Brustdriisenentwicklung bei Berliner 
Kindern etwas friiher. Nach den Beobachtungen von PruESEL und WAGNER, 
die gute Abbildungen individueller Entwicklung bringen, dauert es gewohnlich 
3-4 Jahre, bis das vierte Stadium der Brustentwicklung erreicht ist. 

2. Haut und Haare. AuBerordentlich auffallend sind die Veranderungen, 
welche die Pubertat an der Haut und ihren Anhangsgebilden hervorruft, beim 
mannlichen Geschlecht allerdings noch starker als beim weiblichen. Eine 
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charakteristische Erscheinung i:;t bereits besprochen. Das ist die starkere 
Fettunterpolsterung, welche die Unebenheiten abrundet und dem weiblichen 
Korper damit seine spezifische weiche Rundung verleiht. Die Haut selbst 
bleibt bei weiblichen Individuen auch in der Pubertat zart und weich, scheint 
aber an Dicke zuzunehmen. Infolge des oft starken Skeletwachstums, mit 
dem das Wachstum der Haut, das bis zu einem gewissen Grad selbstandig ist 
(PINKUS), nicht immer Schritt halt, kommt es in der Pubertat bei beiden Ge
schlechtern nicht selten zu einer vermehrten Hautspannung, die evtl. zu 
einer starken Dehnung vorhandener Narben (Impfnarben) fiihrt (CRUCHET). 
Die Hautfarbe dunkelt nach, und zwar an verschiedenen Hautstellen ver
schieden. Konstant nimmt der Pigmentgehalt am Perineum, in der Anal
gegend und in den Achselhohlen zu. Auch die Brustwarze bekommt meist 
einen braunlichen Farbenton, wahrend die Mamilla des Kindes rosa ist. Nach 
PINKUS sind die nachdunkeInden Stellen zugleich diejenigen, an welchen die 
apokrinen Schlauchdriisen vorkommen. Auch die Iris scheint im Schulalter 
nachzudunkeIn. Untersuchungen an Daninnen ergaben, daB die Zahl der 
hellaugigen Madchen von 64 % im 6. Jahre anf 58 % im 14. Jahre sinkt 
(MARTIN). NOVAK hat als weibliches Geschlechtsmerkmal intracutane Venen
biischel am Oberschenkel beschrieben. Sie sollen in der Pubertat in Erschei
nung treten. 

Mannigfaltig sind die Veranderungen des Haarkleides. Allerdings bleibt 
beim weiblichen Geschlecht das feine Flaumhaar an Rumpf, Hals und Extremi
taten meist auch iiber die Pubertat hinaus bestehen - oft in etwas starkerer 
Ausbildung und leichter Pigmentierung (Zwischenhaarkleid nach PINKUS) -
aber Kopfhaare und Augenbrauen werden durch die Pubertat stark beeinfluBt 
und vor allem entwickelt sich die Sexualbehaarung. Das Kopfhaar wird langer, 
erhalt mehr Glanz (BIEDL) und dunkelt nach (GODIN, PFITZNER). Der letzt
genannte Vorgang findet allerdings in erheblichem MaBe schon vor der Pubertat 
statt. So fand STAFFE in Untersuchungen an 6000 Schulkindetn, die im ersten 
Jahr fast aIle hellblond gewesen waren, im Schulalter nur noch 59,4% Blonde, 
in der Pubertat macht das NachdunkeIn dann raschere Fortschritte. Das 
hellblonde Kind kann im Alter von 13-15 Jahren, wenn die Menstruation 
beginnt, erst dunkelblonde, dann braune Haare bekommen, dazu nimmt der 
Teint eine gelbliche Nuance an. Wie denn iiberhaupt beim weiblichen Ge
schlecht gar nicht selten viel starker sexual bedingte Pigmentverschiebungen 
zu beobachten sind als beim mannlichen (PINKUS). 

Die Lange der Cilien andert sich in der Pubertat nicht wesentlich, da diese 
oft schon bei 2-5jahrigen Kindem die GroBe der Erwachsenen erreicht haben 
(PINKUS, BECKER). Dagegen erhalten die Wimpem erst mit der Pubertat ihre 
volle Ausbildung. 

Die Sexualbehaarung beginnt meist mit dem Wachstum der Schamhaare. 
Man findet zwar nicht selten schon beim Madchen im Kleinkindesalter an den 
groBen Labien weit starkere Lanugohaare als an den angrenzenden Hautstellen, 
aber die eigentlichen Crines pubis entwickeln sich meist erst mit 12-13 Jahren 
(nicht schon in unseren Breiten mit 10, wie vielfach angegeben wird), und zwar 
in sehr charakteristischer Reihenfolge (FRIESEL und WAGNER): Es erscheint 
zunachst ein Anflug von Behaarung an den groBen I .. abien, dann erfolgt eine 
nabelwarts fortschreitende Behaarung der mittleren Gegend des Schambergs 
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und erst spater eine Ausbreitung nach den Seiten hin, bis die bekannte Drei. 
ecksfigur mit der horizontalen Begrenzung nach oben entsteht. Erst spater 
erfolgt eine Behaarung der Achselhohlen. 

Auch die Ausbildung des Rautdrusenapparates erhalt in der Pubertat einen 
machtigen Antrieb. Das bezieht sich zunachst auf die Talgdrusen. Wie die 
vergleichende Physiologie lehrt, zeigen gerade diese innige Beziehungen zur 
. Sexualsphare. So wissen wir, daB die Talgdrusen der Genitalgegend vieler 
Tiere, namentlich in der Brunstzeit, ein Sekret absondern, welches durch seinen 

'charakteristischen Geruch den Geschlechtspartner anlockt. Die starkere Aus· 
bildung und vermehrte Sekretion der menschlichen Talgdrusen setzt etwa mit 
8-9 Jahren ein und schieBt dann spater bekanntlich oft uber das Ziel hinaus. 
Nach ARNOZAN ist eine Fettabscheidung der Raut bei Kindern bis zum 8. Jahre 
nioht nachweisbar. Dann beginnen Nase, Stirn, Wangen und Kopfhaut Fett 
abzusondern, von der Pubertat an das ganze Gesicht, Nacken, Schultern und 
Pubes. LUNEBURG hat festgestellt, daB der apokrine Drusenapparat der Achsel. 
hohle beirn Madchen etwa mit 9 Jahren auszuwachsen beginnt, aber erst nach 
eingetretener Pubertat die charakteristische Sekretionsform der Epithelien zeigt. 

Von den interessanten Beziehungen der inneren Sekretion zu den Pubertats. 
veranderungen der Raut wird spater die Rede sein. 

c) Zeitlicher Eintritt der geschlechtlichen Reife beim 
weiblichen Geschlecht. 

Als Zeitpunkt fiir den Eintritt der geschlechtlichen Reife beirn weiblichen 
Geschlecht wird fiir gewohnlich das Eintreten der ersten Menstruation ange· 
nommen. FRANKEL gibt an, daB man bei Sektionen Jugendlicher feststellen 
kann, daB die Zahl der OV1}lationen und Menstruationen, die stattgefunden 
haben, im allgemeinen ubereinstimmen. Ratte das Madchen z. B. bis zum Tode 
dreirnal menstruiert, so fand man in den Ovarien drei gelbe Korper. Es scheint 
aber doch nicht ganz selten Ovulation ohne Menstruation bei Jugendlichen vor· 
zukommen. In diesem Sinne sprechen die haufig schon friiher einsetzenden sub· 
jektiven Erscheinungen sowie die wiederholt beobachtete Tatsache, daB junge 
Madchen, die noch nie menstruiert hatten, geschwangert wurden. Immerhin 
haben wir in Gestalt der Menarche doch einen ungefahren und vor aHem ob· 
jektiv leicht nachweisbaren Indicator fiir den Eintritt der Geschlechtsreife beim 
weiblichen Geschlecht. 

tJber den Zeitpunkt der Menarche unter verschiedenen Bedingungen (Rasse, 
Klima, soziale Lage, individuelle Konstitution, auBere Einflusse usw.) liegt 
ein Riesenmaterial vor. Die Zahlen schwanken in ziemlich weiten Grenzen. Fur 
unsere Breiten faHt die Menarche fur gewohnlich in das 13.-16. Lebensjahr. 
SmrAFFER fand fur Berlinerinnen als Durchschnittswert ein Alter von 15 Jahren 
und 7 Monaten. 

Bei den verschiedenen, den Zeitpunkt der Menarche beeinflussendenMomenten 
handelt es sich vor aHem um Faktorenkomplexe, deren Analyse an sich schon 
schwierig ist, aber noch schwieriger dadurch wird, daB sie sich zum Teil uber. 
decken. Der EinfluB des Klimas ist lange Zeit falsch eingeschatzt. Man brachte 
ihn auf eine sehr einfache Formel: Sudliches Klima bedingt fruhe Reife, nord· 
Iiches spate Reife (vgl. S.827). In der Tat scheint diese Formel fur europaische 
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Verhaltnisse zu stimmen. Sie hat aber keineswegs Allgemeingultigkeit. So gibt 
ENGELMANN, wie friiher erwahnt, fur arktische Zonen das mittlere Menarchealter 
auf 14,6 Jahre an und erwahnt, daB die Eskimomadchen bereits mit 14 Jahren 
menstruieren. Fiir die tropische Zone errechnet er ein Durchschnittsalter von 
14,8 Jahren. RECHE fand bei Untersuchung der in tropischem Klima wohnenden 
Matupis, daB die Madchen erst mit 16 Jahren Knospenbrust zeigen und mit 
17 Jahren menstruieren; bei den mannlichen Individuen war mit 17 Jahren 
noch keine Spur von Bartwuchs zu konstatieren, der spater sehr reichlich 
vorhanden war. Der Eintritt der Geschlechtsreife erfolgt also bei diesen 
Tropenbewohnern spater als bei den im gemaBigten Klima lebenden Europaern. 

Eine groBere Rolle scheint die Rassenzugehorigkeit zu spielen. So fand 
WEISSENBERG fur russische Judinnen ein Durchschnittsalter von 14 Jahren 
2 Monaten, fur Russinnen von 14 Jahren II Monaten 

Gesichert ist auch der EinfluB der sozialen Lage auf die Menarche. STRATZ 
gibt als Durchschnittsalter fur die erste Menstruation folgende Werte fur die 
verschiedenen Stande an: 

Fur den 1. Stand . . 
" Mittelstand . 
" Bauernstand 

12,9 Jahre 
14,4 
16,4 

SCHAFFER fand in Berlin bei den hoheren Standen ein Durchschnittsalter 
von 13,9 Jahren, bei den niederen ein Durchschnittsalter von 15,7 Jahren. Be
merkenswert ist seine weitere Angabe, daB GroBstadterinnen, die in der GroB
stadt geboren und aufgewachsen sind, im Durchschnitt mit 14,5 Jahren men
struieren, dagegen GroBstiidterinnen, die auf dem Lande geboren waren und 
dort einen Teil der Kindheit verlebt hatten, mit 16,3 Jahren. 

Der EinfluB der gunstigen sozialen Lage auf den beschleunigten Eintritt 
der Reife wurde schon frUb auf bestimmte Momente zuriickgefiihrt, so von 
WEBER (1883) auf die erhOhte geistige Tatigkeit, von BRIERRE DE BOIMONT 
(1849) auf luxuriose und bequeme Lebensweise und verweichlichende Erziehung. 
Auch bei Haussaugetieren sollen gute Pflege und Haltung sowie reichliche Futte
rung beschleunigend auf den Eintritt der Geschlechtsreife wirken. 

Von rein exogenen Faktoren scheint vorzeitiger GeschlechtsgenuB einen 
beschleunigten Eintritt der sexuellen Reife zu bewirken. Das haben Unter
suchungen an jugendlichen Prostituierten gezeigt (TARNOWSKI). 

Von erheblicher Bedeutung ist die individuelle Konstitution. Nach SCHAFFER 
wirkt kraftige Konstitution beschleunigend. BOLK und neuerdings ROSENFELD 
haben Beziehungen zwischen Haut- und Haarfarbe und dem Zeitpunkt der 
Menarche gefunden, und zwar dahingehend, daB Dunkelhaarige friiher reifen als 
Hellhaarige. SCHAFFER fand einen derartigen Zusammenhang nicht. DaB die 
Erblichkeit eine groBe Rolle spielt, lehrt die tagliche Erfahrung. Tochter fruh
zeitig menstruierter Mutter zeigen oft fruhzeitige Geschlechtsreife. 

d) Reihenfolge der Ersclleinnngen. 
Nach STRATZ, GODIN u. a. erfolgt das zeitliche Eintreten der sekundaren 

Geschlechtsmerkmale in einer bestimmten Reihenfolge: Zunachst ein Breiter
werden des Beckens und Rundung der Huften (8-9 Jahre), dann Sprossen 
der Bruste (II Jahre), dann Auftreten der Korperhaare am Schamberg und in 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 55 
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der Achselhohle. Diese GesetzmaBigkeit wurde a.bgeleitet a.us Sa.mmelsta.tistiken. 
PRIESEL und WAGNER bringen neuerdings die Resulta.te einer groBeren Anza.hl 
von Individualuntersuchungen, die den Ablauf der Erscheinungen genauer regi
strieren. 1m allgemeinen entspricht der individuell beobachtete Entwicklungs
gang den obigen Angaben. Das Hervortreten der Sexualbehaarung erfolgt nach 
PRIESEL und WAGNER meist erst zu einem Zeitpunkt, wo die Entwicklung 
der Briiste schon weit vorgeschritten ist. Die Sexualhaare treten zuerst in 
der Schamgegend auf, und erst spater, wenn die Entwicklung der Brust ihrem 
Ende zugeht und die Behaarung am Schamberg sehr dicht geworden ist, zeigen 
auch die Axillen zunehmende Behaarung. 1m allgemeinen haben 15jahrige 
Madchen, die eine voU entwickelte Brust sowie starke Genitalbehaarung zeigen 
und bereits menstruiert sind, nur relativ geringe Achselbehaarung. Die Menarche 
erfolgt erst zu einer Zeit, wo die Brustentwicklung weit vorgeschritten ist 
(ahnIich WEISSENBERG) und auch die Genitalbehaarung deutlich geworden ist, 
aber oft vor dem Auftreteil der Axillarhaare. Wir konnen auf Grund unserer 
Individualbeobachtungen diese Resultate im ganzen bestatigen, fanden aber, 
daB die erste Menstruation meist erst bei Kindem auf tritt, die bereits Achsel
behaarung aufweisen. Nach den frillier erwahnten Untersuchungen von SOEKEN 
erfolgt der Umschlag der Flora und Reaktion des Scheidensekrets in einem frillien 
Stadium der Pubertat, namlich meist schon vor dem Erscheinen der Pubes. 
Wir kommen demnach zu etwa folgender zeitlicher Skala der Pubertatser
scheinungen beim weiblichen Geschlecht: 

1. Beginnende Entwicklung der Briiste, 
2. Umschlag der Vaginalflora und Reaktion, 
3. Schamhaare, 
4. Achselha.are, 
5. Menarche. 

Gelegentlich kommen Abweichungen von diesem Rhythmus vor. So haben 
wir Kinder beobachtet, bei denen 3 vor 2 oder sogar vor 1 auftrat, letzteres 
aber sehr selten und nach unseren Erfahrungen hauptsachlich bei dunkel
haarigen Kindem. PRIESEL und WAGNER haben als Variante das pracipi
tierte Auftreten der Axillarbehaarung bei Madchen beobachtet, und zwar so, 
daB diese das erste Zeichen der sekundaren Geschlechtsmerkmale bildete. Die 
Autoren bringen die Erscheinung mit einer verschiedenen Ansprechbarkeit der 
Erfolgsorgane auf das Sexualhormon in Zusammenhang. 

D. Entwicklnng der Geschlechtsorgane nnd seknndaren 
Geschlechtsmerkmale beim mannlichen Geschlecht 

wahrend der Pnbertat. 

a) Geschlechtsorgane. 
Nach dem Ergebnis anatomischer Messungen ist das Wachstum des Hodens 

bis zum 14. Jahre ein geringes, dann erfolgt eine starke Massenzunahme. Das 
Gewicht steigt in kurzer Zeit auf das Fiinffache. Das veranschaulicht die folgende 
nach PETER zusammengestellte TeiltabeUe, die sich auf Zahlen von GUNDOBIN, 
PETER, MrTA und SPANGARO stiitzt (Tabelle 36). 
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Tabelle 36. Gewicht des Rodens und Nebenhodens. 

Ge\';cht Gewicht 
.\lter des Hodcns des Nebcllhouens 

g g 

Neugeborenes . 0,20 0,12 
3 Monate 0,50 0,19 
1 Jahr 0,71 0,20 
1-5 Jahre 0,86 0,20 
8-10 0,81 0,24 
11 1,25 0,40 
12 1,50 0,42 
14 1,50 0,52 
15 6,80 1,00 
19--45 " 

13,5-22,5 1,5-2,5 

Die Tabelle 36 laBt erkennen, daB das Hodengewicht auch nach dem 15. 
Lebensjahre noch stark zunimmt. 

Der Nebenhoden wachst, wie aus obigen Zahlen hervorgeht, bis zum 10. Jahr 
sehr wenig, um dann langsam an Gewicht zuzunehmen. 

In bezug auf das zeitliche Einsetzen der HodenvergroBerung entsprechen 
diesen anatomischen Daten nicht ganz die klinischen Ergebnisse. REICH hat 
systematische Hodenmessungen an lebenden Kindem vorgenommen. (V gl. 
Tabelle 37.) 

Tabelle 37. Durchschnittsgriille der Testikel. 

Links Rechts 
--- ------ -~~-

Alter Lange Breite Lange Breite 
em em em em 

0-1 Monat 1,5 0,7 1,6 0,8 
11-12 Monate 1,6 0,9 1,6 0,9 
4-5 Jahre. 1,6 0,8 1,6 0,8 

10-11 1,7 0,9 1,7 0,9 
11-12 1,9 0,9 2,0 1,0 
12-13 2,3 1,2 2,3 1,2 
13-14 2,8 1,4 2,8 1,4 
14-15 2,8 1,4 2,9 1,5 
15-16 3,5 2,0 3,6 2,0 

Die Tabel1e 37 zeigt, daB die Durchschnittswerte fiir die HodengroBe etwa 
bis zum 11. Jahre gleich sind (Hodenlange: 1,5-1,7, Hodenbreite: 0,7-0,9). 
Der Hoden laBt in diesem Lebensabschnitt klinisch sozusagen kein Wachstum 
erkennen. Bereits vom 12. Jahr ab, bisweilen £riiher, ofter etwas spater, er. 
folgt dann eine starke VergroBerung in die Lange und Breite. Das lassen 
auch Serienphotographien von ein- und demselben Individuum erkennen 
(vgl. Abb. 4, 14, Hi). Es werden auBerdem die individuellen Differenzen 
groBer, offenbar als Ausdruck des verschiedenen Reifegrades. 

Die Samenblasen folgen im Wachstum den iibrigen Geschlechtsteilen. Bis 
zur Pubertat vergroBem sie sich langsam, urn dann schnell an Umfang und 
Gewicht zuzunehmen. 

Das Gleiche gilt von der Prostata. 

55* 
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Auf die histologischen Veranderungen der Geschlechtsorgane wahrend der 
Puoortat soll hier nicht eingegangen werden. Es sei nur erwahnt, daB mit 
etwa 13 Jahren aus den Geschlechtszellen die Spermiogonien, aus den Follikel
zellen die SERToLlSchen Zellen entstehen und daB in den nachsten J ahren aIle 
Elemente des reifen Hodens zur Ausbildung kommen, sodaB mit etwa 16 Jahren 
die Geschlechtsreife histologisch nachweisbar ist (GUNDOBIN, PETER). 

Der Hodensack hat im ersten Lebensjahrzehnt meist, aber nicht immer 
eine kurze und breite Form. Er ist nicht selten, auch wenn kein Kryptorchismus 
besteht, so klein, daB er hinter dem Penis fast verschwindet. Dann wachst er, 
entsprechend den sich vergroBernden Hoden, die ihn herabziehen, in die Lange, 
und allmahlich bildet sich ein breiter Fundus und ein schmalerer Hals aus. 

Tabelle38. Dickenwachstum desPenis 
(UmfangsmaBe der Mitte der Pars 

pendula). (Nach GUNDOBIN.) 

Der Penis vergroBert sich meist zu
gleich mit der GroBenzunahme der Hoden 
oder etwas spater. 1m weiteren VerIauf 
erfolgt dann ein starkeres Wachstum: 

Alter 

1-6 Monate 
7-12 " 
2-5 Jahre. 
6-8 
9-13 

14-15 
16 

und unfreiwilligem 
begleitet ist. 

{;mfang 

28 mm 
32 
35 
40 
40 
75 

Die Glans penis blaht sich und wird tur
geszent, das Praeputium tritt zuriick, die 
Absonderung von Smegma nimmt ZU, die 
Schwellkorperwachsen betrachtlich. tJber 
die Dickenzunahme des Penis in der Pu
bertat orientieren die nebenstehenden 
Zahlen (nach GUNDOBIN [Tabelle 38]). 

90 In der Periode der "Praspermato
genese" kommt es haufig zu Erektionen 

nachtlichen Samenabgang, der bisweilen von Schmerzen 

b) Sekundare Geschlechtsmerkmale. 
1. Brustdriisenschwellung. Es sei hier zunachst auf die nicht seltene 

Brustdriisenschwellung bei Knaben in der Pubertat kurz hingewiesen. Sie ist 
manchmal von Schmerzen begleitet. Bisweilen kommt es zur Absonderung 
von einigen Tropfen eines diinnen Sekrets. Es handelt sich um eine colostrum
artige Fliissigkeit. Nach CRUCHET wachst wahrend dieser passageren Krise die 
Brustwarze manchmal etwas und zeigt auch vermehrte Erigibilitat, der Brust, 
warzenhof farbt sich, wie bei weiblichen Individuen, 'leicht braun. 

2. Hant nnd Haare. Die diesbeziiglichen Veranderungen gleichen vielfach 
den beim weiblichen Geschlecht beschriebenen. Auch bei Knaben wird in der 
Pubertat die Haut dicker und straffer. BURGER und SCHLOMKA fanden an 
flachengleichen Hautstiicken bei 1-9 Jahre alten Kindem ein Gewicht von 
4,0 g, bei 10--29 Jahre alten Individuen von 7,2 g. Es kommt weiter zu 
einem Nachdunkeln der Haut, insbesondere am Scrotum, und auch der 
Haare. Diese von GODIN, SIMPSON und ENGELMANN beschriebene Erschei
nung - GODIN fand sie in 28 % der FaIle - wird allerdings von SCHEIDT, 
bis auf die Pigmentzunahme am Scrotum, bestritten. Da sich aber SCHEIDT nur 
auf Serienuntersuchungen stiitzt, diirfte seine Anschauung nicht geniigend be
griindet sein. Wie beim weiblichen Geschlecht, aber weniger als hier, wird auch das 
Haarwachstum starker, die Wimpem nehmen an Lange zu, und der Hautdriisen
apparat bildet sich aus. Entsprechend der spateren Entwicklung des mannlichen 
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Geschlechts ist der Zeitpunkt alIer dieser Erscheinungen um einige Jahre hinaus
geschoben. Das gilt auch fUr die Sexualbehaarung, die bei Knaben mit etwa 13 bis 
14 Jahren beginnt und zu der fiir das mannliche Geschlecht charakteristischen 
Form fiihrt, ebenso fUr die Achselbehaarung, die bei mannlichen Individuen 
weniger scharf abgesetzt ist. Dazu kommt dann noch die Entwicklung der 
Barthaare und in einer spaten Periode der Pubertat die Terminalbehaarung 
an anderen Korpergegenden. 

1m Gegensatz zu der Pigmentzunahme von Haut und Haaren fand GODIN 
in Individualbeobachtungen bei den Knaben im Reifestadium meist eine A vf
hellung der Iris. 

STEIN hat neuerdings auf eine beim mannlichen Geschlecht nach der Pubertat 
auftretende Erscheinung der Kopfbehaarung hingewiesen, die in folgendem besteht : 
Wahrend bei K indern die Haargrenze in kontinuierlichem Bogen von den Ohren 
bis zur Stirnhohe zieht, laBt sich beimiinnlichen Jugendlichen nach der Pubertat 
oft ein Zuriicktreten der Haargrenze in Form symmetrischer, neben der Mittel
linie gelegener, einspringender Dreiecke feststellen. Bei Frauen und femininen 
Mannern soll dies Phanomen fehlen, dagegen bei Viragines und bei Knaben mit 
Pubertas praecox vorhanden sein. STEIN ist geneigt, diese "Calvities frontalis 
adolescentium", das Aquivalent der "Geheimratsecken" bei alteren Mannern, als 
sekundares Sexualmerkmal aufzufassen. BUSCHKE und GUMPERT konnten die 
Erscheinung im wesentlichen bestatigen. Unter 500 Frauen zeigten nur 9,5% 
"Winkelbildung", und nur bei 4,8% wurden hohere Grade erreicht. Von 500 
Mannern hingegen hatten 62,5% zwischen 20 und 40 Jahren Winkel und 33,3% 
zwischen 17 und 20 Jahren. Die Autoren zweifeln 'aber, ob es sich wirklich um 
ein einwandfreies sekundares Geschlechtsmerkmal handelt, u. a. deswegen, weil 
auch eine groBe Anzahl von Sauglingen beiderlei Geschlechts eine der Winkel
bildung der Erwachsenen weitgehend ahnliche Stirnhaarbegrenzung aufweist. 

Sehr bemerkenswerte Untersuchungen iiber die Terminalbehaarung bei mann
lichen J ugendlichen, ii ber ihren zeitlichen Ein tritt und ii ber ihre Beziehungen zu ge
wissen anderen Faktoren (Haarfarbe, soziale Lage der Probanden) verdanken wir 
SCHEIDT. Seinen Resultaten liegen Beobachtungen an 353 Knaben verschiedener 
Stande zugrunde. Er unterscheidet - in Modifikation eines von CRAMPTON auf
gestellten Schemas - folgende drei Stufen der Behaarungsstarke der Regio pu bica : 

Stufe 1. Auftreten einzelner, nicht gekrauselter sparlicher Terminalhaare. 
Stufe 2: MaBig entwickelte Terminalhaare. 
Stufe 3: Ausgebreitetes, stark entwickeltes und gekrauseltes Schamhaar. 
Es ergaben sich folgende Werte fiir die einzelnen Altersgruppen: 

Tabelle 39. Scham behaarung. (Nach SCHEIDT.) 

.Uter Stu!e 1 

I 
Stu!e 2 Stufe 3 

Jahre % % % 

10 10,0 
I II 20,0 

12 30,0 
I 13 28,5 2,5 

14 53,5 I 14,3 7,1 
15 64,2 I 15,3 II,5 
16 54,1 I 30,6 15,3 
17 I 85,7 14,3 
18 100,0 
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Aus del' Tabelle 39 ergibt sich, daB bei einem kleinen Teil del' Knaben bereits 
im II. Jahre beginnende Schambehaarung nachzuweisen ist, bei del' Mehrzahl 
abel' erst im 14. Lebensjahre. Die volle Ausbildung des pubischen Haares ist 
bei fast allen Individuen erst mit dem 17.-18. Jahre zu konstatieren. Es scheint 
demnach bei vielen mannlichen Jugendlichen ein jahrelanger Zwischenraum 
zwischen Beginn und voller Ausbildung del' Sexualbehaarung zu liegen. 

Was den Zeitpunkt des Auftretens del' Schamhaare im Vergleich zum Wachs
tum des Penis und del' Hoden sowie del' Achselbehaarung anbetrifft, so ergibt 
sich aus unseren Individualbeobachtungen, daB die Ausbildung del' Scham
haare immer erst dann erfolgt, wenn sowohl Hoden wie Penis nennenswert an 
GroBe zugenommen haben, daB abel' die Achselhaare erst spateI' erscheinen. 

Derindividuell verschiedene Zeitpunkt des Auftretens del' Schambehaarung 
ist von del' korperlichen Entwicklung abhangig. Das hat CRAMPTON in an 
anderer Stelle besprochenen Untersuchungen nachgewiesen. Diejenigen Knaben 
derselben Altersklasse, welche die groBten Werte fUr Gewicht und Korper
lange zeigten, waren auch in bezug auf die Behaarungsstarke del' Pubes am 
weitesten vorgeriickt. SCHEIDT hat nun weiter gezeigt, daB del' Beginn des 
Schamhaarwachstums auch eine gewisse Abhangigkeit von del' Haarfarbe 
zeigt. Bei dunkelhaarigen Knaben lag er etwa 1/2 Jahr friiher als bei hellhaarigen, 
die endgiiltige Ausbildung erfolgte abel' bei beiden Gruppen zu gleicher Zeit. 
GroB waren nach SCHEIDT die Verschiedenheiten des zeitlichen Auftretens 
del' Schamhaare bei Angehorigen verschiedener Stande. Kinder aus dem ersten 
Stande zeigten bei del' Halite der Individuen bereits mit dem 11. Jahre, in del' 
Gesamtheit mit dem vollendeten 15. Jahre Schambehaarung, bei Kindern des 
Mittelstandes lagen diese Termine 2 bzw. 1 Jahr spateI', bei Kindern des dritten 
Standes 4 bzw. 1 Jahr spateI' - eine Erscheinung, die der friihzeitigeren Reife 
bei den Kindel'll aus den gehobenen Standen entspricht. In einem gewissen 
Gegensatz dazu waren allerdings Knaben der kleinstadtischen bzw. landlichen 
Bevolkerung mit der Entwicklung des Schamhaars den GroBstadtkindern gegen
iiber urn etwa 1 .Jahr im Vorsprung. 

Was die Lokalisation del' Schambehaarung anbetrifft, so finden sich die 
ersten schwach pigmentierten und ziemlich weit auseinanderstehenden Haare 
an der Peniswurzel, nicht selten auch am Scrotum; wahrend die letzteren auch 
im weiteren Fortschreiten del' Behaarung noch sparlich bleiben, bildet sich urn 
die Peniswurzel ein dichter werdender Kranz von Haaren, der sich nach del' 
Inguinalgegend und nach der Unterbauchgegend zu ausbreitet, um schlieBlich 
das Schamdreieck ganz auszufiillen. Mit zunehmender Dichte der Behaarung 
scheint auch eine starkere Pigmentierung derselben einherzugehen, die nur in 
vereinzelten Fallen bei auch sonst schwach pigmentierten hellhaarigen Indi
viduen ausbleibt. Der virile Typ del' Behaarung (Dreieck mit bis zum Nabel 
ausgezogener Spitze) bildet sich erst spateI'. 

SCHEIDT hat weiter das Verhalten der Terminalbehaarung an den iibrigen 
Korperregionen studiert. Die diesbeziiglichen Beobachtungen beanspruchell 
mehr allthropologisches als klinisches Interesse. Hier sollen nur seine Resultate 
iiber die Behaarung in del' Achselhohle und an del' Oberlippe kurz registriert 
werden. AIs Altersstufe fiir die erstere kommt, ebenso wie beim weiblichell 
Geschlecht, ein wesentlich spaterer Termin als fiir die Schambehaarung in 
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Betracht, namlich die 2. Halfte des 15. Lebensjahres, fiir die Behaarung der 
Oberlippe das 14. Lebensjahr. 

3. Kehlkopf. Schon vom 3. Jahre an besteht eine Differenz zwischen mann
lichem und weiblichem Kehlkopf. 

Die Hauptdifferenzierung erfolgt aber in der Prapubertat (GUNDOBIN). 
Der Kehlkopf wird bei mannlichen Individuen etwa vom 10. Jahre an groBer 
und hoher und spitzt sich nach vorn starker zu. Die Stimmlippen sind, wie aus 
der folgenden Tabelle von BARTH zu entnehmen ist, bei beiden Geschlechtern 
bis zum 14. Lebensjahre etwa gleich lang, dann erfolgt ein erheblicher Zuwachs 
bei den Knaben. 

Tabelle 40. Lli.nge der Stimmlippen. (Nach BARTH.) 

Alter 

Jahre 

2 
6 

10 
14 
20 

lllinnlich 

0,008 
0,010 
0,013 
0,013 
0,024 

weibliclt 

0,008 
0,010 
0,012 
0,012 
0,016 

Die mannliche Stimme wird wahrend der Pubertat um fast 1 Oktave tiefer. 
Nach den Feststellungen von BARTH u. a., die neuerdings von SCHEIDT bestatigt 
wurden, ist als durchschnittlicher Zeitpunkt fiir den Stimmbruch das 15. Lebens
jahre anzusehen. In einer Minderzahl von Fallen kommt der Stimmwechsel 
bis zu 4 Jahren friiher und bis zu 2 Jahren spater vor. 

c) Zeitlicher Eintritt der Geschlechtsreife beim 
mannlichen Geschlecht. 

So groB unser Wissen iiber den Zeitpunkt der Geschlechtsreife beim weib
lichen Geschlecht ist, so diirftig sind unsere diesbeziiglichen Kenntnisse bei mann
lichen Individuen. Es fehlt hier an einem so leicht nachweisbaren Kriterium, wie 
es die Menstruation darstellt. Vielfach stiitzen sich die Angaben auf das Er
scheinen der Schamhaare, eine durchaus willkiirliche Annahme, da man ja gar 
nicht weiB, ob deren Ausbildung mit der geschlechtlichen Reife identisch ist. 
Ein sicherer Test fiir die Geschlechtsreife ware der Nachweis von Spermatozoen. 
Das Auftreten von Pollutionen ist aber nicht entscheidend, da solche auch in 
der Periode der "Praspermatogenese" vorkommen. BALDWIN weist neuerdings 
auf ein praktisch am ehesten zu verwertendes Verfahren hin, das darin besteht, 
daB man, das Sediment des Morgenurins auf Spermatozoen untersucht. Bei 
123 Jugendlichen zwischen 11 Jahren 3 Monaten und 17 Jahren fand er in 
23,6 % der FaIle Spermatozoen. 24 der FaIle konnten somatoskopisch unter
sucht werden. Axillarpigmentation und -behaarung fand sich bei 18, Scham
behaarung bei 23. Es kann demnach die Geschlechtsreife wie bei Madchen schon 
vor dem Auftreten der Achselbehaarung erfolgen, das ist aber nicht die Regel. 

Wenn man den Zeitpunkt des Auftretens der sekundaren Geschlechts
merkmale zu Grunde legt, ist auch beim mannlichen Geschlecht nicht an den 
EinfluB der Rassenzugehorigkeit, der sozialen Lage und der Individualkon
stitution auf den Eintritt der Reife zu zweifeln. 
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d) Zeitliche Reihenfolge der Erscheinungen. 
MARTIN unterscheidet, unter Zugrundelegung der Ausbildung der sekundaren 

Geschlechtsmerkmale, 3 Pubescenzstufen beim mannlichen Geschlecht. Pubes
cenzstufe list charakterisiert durch sparliche, glatte Schamhaare und kindliche 

a) 10 Jahr 9 l\Ionat. 
Penis: klein. 
Testes: klein. 
ScrotUl11: rund. 
Sehamhaare: U. 

b) 11 Jahr 10 Monat. 
Penis: grof.\cr. . 
Testes: gro f.\er. 
Scrotum: trichtcl'ftil'JJ1ig. 
Schamhaare: -

.A.bb. 17a-d. Gesehlechtliche 

Stimme, Pubescenzstufe 2 durch leicht gekrauselte und etwas weiter ausge
breitete Schambehaarung, Behaarung der Oberlippe und mutierende Stimme, 
Pubescenzstufe 3 durch gekrauselte, stark entwickelte und weiter ausgebreitete 
Schambehaarung, durch Erscheinen von Achselhohlen- evtl. auch Brust- und 
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Ruckenhaaren und durch mutierte Stimme. Diese Einteilung berucksichtigt ein 
wichtiges Kriterium, das gerade bei miinnlichen Individuen einer Untersuchung 

c) 12 Jahr 4 Monat. 
Penis : gro ller. 
Testes: gro13er. 
Scrotum: trichterfOrmig. 
Schamhaare: -. 

Elltwickiullg eines Knaben (W. K.). 

d) 13 Jahr 4 Monat. 
Penis: gro 13er. 
Testes: gro 13er. 
Scrotum: trichterfiirmig. 
Schamhaare: +. 

zugiinglich ist, nicht: das Wachstum der Roden und des Gliedes. Wenn 
wir diese Geschlechtscharaktere mit einbeziehen, so kommen wir etwa zu 
folgender Skala der zeitlichen Reifeerscheinungen bei miinnlichen Individllen 
(Berliner Bevolkerung): 
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1. Klinisch nachweisbare VergroBerung der Hoden. 
2. VergroBerung des Penisumfangs. 
3. Auftreten von Schamhaaren und Behaarung der Oberlippe. 
4. Stimmwechsel und AchseIhaare. 
5. Spermatozoennachweis. 
Die vorstebende Bilderserie (Abb. 17) mag als Beispiel dienen (vgl. aucb 

Abb. 1, 4, 6, 10, 14). 
Die hier aufgestellte Skala ist weniger gut fundiert als die beim weiblichen 

Geschlecht angegebene, da der Termin der AbstoBung fortpflanzungsfahiger 
Keirnzellen beim mannlichen Geschlecht schwer festzustellen ist. 

Das Tempo der Sexualentwicklung ist bei mannlichen Jugendlichen, wie 
schon die Abbildungen zeigen, sehr verschieden. Es bestehen hier anscheinend 
bestimmte GesetzmaBigkeiten und Relationen, auf die aber in diesem Zusammen
hang nicht naher eingegangen werden solI. 

E. Endokrine Driisen und korperliche Entwicklung in 
der Pubertat. 
a) Allgemeines. 

In den vorhergehenden Kapiteln wurde versucht, unsere Kenntnisse tiber 
die korperliche Entwicklung in der Pubertat zusammenzustellen. Aufgabe des 
folgenden Abschnittes ist es, die Rolle der endokrinen Drtisen ftir dies en Zeit
abschnitt zu skizzieren. Bevor wir auf die Beziehungen der einzelnen endokrinen 
Driisen zu den puberalen Wachstums- und Differenzierungsvorgangen eingehen, 
sei kurz einiges GrundsatzIiche tiber unsere Kenntnisse von den endogenen Wachs
tumsbedingungen vorausgeschickt. 

Das beherrschende Moment ftir Wachs tum und Differenzierung Iiegt in dem 
Erbmaterial, das dcr Organismus mitbekommen hat und das die Entwicklungs
tendenz zu der ihm zukommenden Norm, d. h. zu seinem Genotypus liefert. 
Das gilt insbesondere auch fur die Ausbildung der Geschlechtsorgane: Die 
Geschlechtsbestimmung erfolgt spatestens im Moment der Befruchtung. Der 
FortfaIl der Gonade ist nicht imstande, die bereits Hi.ngst getroffene Entschei
dung tiber die Zugehorigkeit eines Individuums zu einem bestimmten Geschlecht 
zu annuIlieren (MILLER). Die Anlage der Geschlechtsorgane geschieht unab
hangig von der Keimdrtise. Hoden und Ovarien besitzen keinen entwicklungs
auslOsenden Charakter, sondern nur einen entwickIungsfOrdernden EinfluB auf 
die auBeren und inneren Geschlechtsmerkmale. 

Zu dem "autochthonen" oder "germinalen" Wachstumstrieb gesellen sich 
nun weitere die korperliche Entwicklung beeinflussende endogene Faktoren, die 
von RassLE als "akzessorische" Wachstumstriebe den "germinalen" gegen
tibergesteIlt werden. ExperimenteIle und pathologisch-anatomische Beob
achtungen sprechen ftir die Existenz von wachstumsfordernden Zentren im Gehirn. 
RassLE nennt sie "neuroplastische". Er erinnert an das Bild des cerebralen 
Zwergwuchses und weist auf Untersuchungen von CENI hin, welche ergaben, 
daB Hirnverletzungen bei hoheren Wirbeltieren Storungen in der Genitalaus
bildung (neben Schilddriisenveranderungen) zur Folge hatten. Des weiteren 
zeigte MARBURG, daB Hypoplasien von Hirnteilell imstande sind, Wachstums
steigerungen an anderen K6rperteilen, z. B. am Genitale, auszulOsen. Mit 
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einem gewissen Vorbehalt kormen hier auch klinische Beobachtlmgen angefUhrt 
werden, die bei Mikrocephalen, Schwachsinnigen und Hilfsschulkindern eine 
erhebliche Riickstandigkeit des Wachstums ergaben (LANGE, ROSENBLUTH, 
SCHLESINGER, negative Befunde bei DOLLINGER). Wie groB die korperliche 
Entwicklungshernrnung bei Hilfsschulkindern gerade in der Pubertat ist, zeigen 
SCHLESINGERS Zahlen. Die Hilfsschulkinder waren mit 14 Jahren durchschnittlich 
etwa 137 cm groB, bei einer DurchschnittsgroBe der Volksschulkinder von 152 cm. 
Naturlich sind diese Beobachtungen nicht eindeutig, es konnten auch andere 
ursachliche Momente in Betracht kornrnen, wie denn iiberhaupt das ganze Problem 
der cerebralen Beeinflussung des Wachstums noch ziemlich ungeklart ist und 
insbesondere von einer Lokalisation der fraglichen Zentren noch nicht die Rede 
sein kann. 

Urn so groBer ist unser Wissen iiber den EinfluB innersekretorischer Vorgange 
auf die korperliche Entwicklung. Man hat allerdings die Rolle des Endokrinons 
eine gewisse Zeit gegeniiber den chromosomalen Faktoren zu hoch eingeschatzt. 
Das gilt namentlich fiir die frUhen Entwicklungsperioden, die nach THOMAS, 
GUDERNATSCH u. a. iiberhaupt ohne Mithilfe der inneren Sekretion des Fetus 
abzulaufen scheinen, was begreiflich ist, wenn man bedenkt, daB das inner
sekretorische System phylogenetisch einer spateren Differenzierungsstufe ent
starnrnt und daB z. B. bei Wirbellosen eine innere Sekretion der Keimdriisen 
kaum vorhanden ist. So hat MEISENHEIMER einwandfrei nachgewiesen, daB 
beim Schwammspinner, einem Schmetterling, die sekundaren Geschlechtsmerk
male des Weibchens (groBe weiBe Flugel) trotz Kastration auftreten (vgl. 
HARMS) und daB selbst die Einpflanzung der heterosexuellen Keimdriise ohne 
Wirkung ist. Auch in der Entwicklung des Menschen existiert eine solche 
"prahormonale Phase" der Differenzierung. Aber selbst nach dieser ist der 
Aktionsradius der endokrinen Driisen fiir die korperliche Entwicklung ein 
begrenzter. Die Hormone kOIUlen niemals aus sich heraus bilden oder um
gestalten, sondern nur das hervorrufen, was im Organisationsplan vorgesehen 
ist (THOMAS). Sie sind nur ein "Regulierungsapparat" (BIEDL). PFUHL nimmt 
sogar an, daB zwischen dem Wachstumsrhythmus des Korpers und dem Funk
tionsrhythmus der innersekretoI"ischen Drusen nur ein Korrelationsverhaltnis 
und kein KausalitatsV'erhaltnis besteht. 

GUDERNATSCH stellt ein anschauliches Schema auf, das die Rolle der chro
mosomalen und hormonalen Faktoren fiir den Entwicklungsvorgang illustriert 
(Abb. 18) und bemerkt dazu folgendes: 

"Die Gewebstendenz ist phylogenetisch festgelegt und ergibt sich aus dem 
Keimplasma. 1hre Faktoren driicken sich natiirlich auch in den innersekretori
schen Drusen selbst aus. Sobald die Keimentwicklung beginnt, setzt sich die 
phylogenetische Tenden,z in die ontogenetische Zone fort. Hier muB sie eratens 
auf Grund.der durch die Befruchtung gegebenen Erbfaktoren variieren; zweitens 
wirkt sie sich im Laufe der spateren Entwicklung durch innersekretoI"ische 
(und andere) Einfliisse phanotypisch aus. Die innersekretorischen Drusen 
selbst sind auch als Erfolgsorgane zu betrachten; delm sie unterstehen ebenfalls 
innersekretorischen Einflussen" ( G UDERN ATSCH). 

Das hier Gesagte gilt natiirlich auch fiir die k,orperliche Entwicklung in 
der Pubertat. Es ist nun aber durch zahllose experimentelle und klinische 
Untersuchungen erwiesen, daB in dieser abschlieBenden Phase der progressiven 
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Entwickhmg die Rolle der innersekretorischen Organe fUr die Gestaltung und 
Differenzierung eine groBere ist als vorher und nachher. Dafur sprechen folgende 
Tatsachen: 

1. In der Pubertat treten erhebliche GroBenveranderungen bei der Mehrzahl 
der endokrinen Drusen ein 1. 

2. Die Korrelation zwischen dem Wachstum endokriner Drusen und der 
korperlichen Entwicklung in der Pubertat kommt auch darin zum Ausdruck, 
daB dem nach Geschlecht und individueller Anlage verschiedenen zeitlichen Ein
tritt der puberalen Wachstumsveranderungen zum Teil ein gleichsinniger Termin 
der GroBenanderung der endokrinen Organe entspricht (z. B. fruheres Wachstum 
der Schilddruse beim weiblichen Geschlecht). 

3. In der Pubertat vollzieht sich die endgultige Differenzierullg der Keimdriisell 
und die AbstoBung ihrer Produkte. Auch andere endokrine Drusen zeigen in 
der Pubertat bemerkenswerte histologische Veranderungen. 

I 
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Abb. 18. Schell'" des Elltwicklungs- und \Yachstmnsvorgangs nach GUDERXaTSCH. 

4. Durch tierexperimentelle und klinische Beobachtungen ist eine Fulle von 
Beziehungen zwischen der puberalen Umgestaltung des Korpers und dem 
innersekretorischen Apparat wahrscheinlich gemacht. 

5. Die Pubertat ist gekennzeichnet durch haufiges Vorko1ll1llen gewisser 
, ,endokriner Disharmonien". 

6. Auch echte endokrine StOrungen sind in der Pubertat haufiger als im 
Kleinkindes- und fruhen Schulalter (THOMAS, BORCHARDT u. a.) THOMAS 
unterscheidet hinsichtlich der zeitlichen Verteilung der endokrinen Storungen 
im Kindesalter zwei Wellen: Die erste beginnt nach dem ersten Trimenon und 
wird durch das Auftreten von Rachitis und Tetanie gekennzeichnet. Sie endet 
mit dem zweiten Lebensjahre. Die zweite Welle entspricht der Pubertat. 

AIle diese Indizien sprechen fUr die engen Beziehungen zwischen inner
sekretorischem System und Pubertat. Aber es sind eben nur Indizien. Besser 

1 Allerdings ist das fUr die Pubertatsperiode vorliegende Material noeh vielfaeh unzu
langlieh, da einerseits das Sektionsmaterial gerade in der Pubertat gering ist, andererseit, 
die am Lebenden vorgenommenen Gr6J3enbestimmungen der endokrinen Organe (Palpation 
fiir Hoden und Thyreoidea, R6ntgenaufnahme fiir Hypophyse und Thymus) keine sehr 
genauen Ergebnisse liefern. Weiteres siehe bei der Bespreehung der einzelnen endokrinen 
Driisen. 
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fundiert willden unsere Anschauungen sein, wenn wir in der Lage waren, etwaige 
Veranderungen der Hormonproduktion in der Pubertat festzustellen. Aber von 
diesem Idealzustand sind wir noch weit entfemt. Immerhin ist man gerade 
in let:z;ter Zeit auf dem Wege zu diesem Ziel ein tuchtiges Stuck vorwarts gekommen, 
und zwar dadurch, daB mangeeignete Testobjekte zur quantitativen Bestimmung 
gewisser Hormone aufgefunden hat: So fill das Sexualhormon des Hypophysen
vorderlappens und die Keimdrijsenhormone. Wir werden spater auf diese 
Forschungen, welche giinstige Auspizien fill die Analyse der Beziehungen 
zwischen Endokrinon und. Pubertatserscheinungen eroffnen, noch eingehen. 

Unter den innersekretorisch stark beeinfluBten Entwicklungsprozessen in 
der Pubertat kommen hauptsachlich zwei in Betracht: das Korperwachstum und 
die geschlechtliche Reifung. Man bezeichnet die die gestaltliche Entwicklung 
beeinflussenden Hormone auch als Harmazone (GLEY) oder als morphogeneti
sche, besser als morphokinetischeHormone (THOMAS). 

Es soIl nun im folgenden besprochen werden, wie die einzelnen innersekretori
schen Driisen in die Gestaltbildung und geschlechtliche Differenzierung wahrend 
der Pubertat eingreifen. AItON sowie BIEDL baben vor einigen Jabren ein 
Dbersicbtsbild von den korperlichen Veranderungen in der Pubertat entworfen 
und die Beziehungen zum endokrinen System analysiert. Es soll unsere Auf
gabe sein, ihre Schilderung durch die Ergebnisse neuerer Forschungen zu er
ganzen und die Bedeutung der einzelnen Driisen an Hand von Tierexperimenten 
lind klinischer Beobachtung eingehend zu begriinden. 

V orangestellt sei eine kur:z;e Charakteristik der Pubertatserscheinungen yom 
Standpunkte der inneren Sekretion nach BIEDL: Die der Pubertat vorangehende 
Entwicklungsphase ist gekennzeichnet durch eine relative Stabilitat des Inkret
systems. In der ersten Phase der Pubertat, der Pubescenz, setzt ein rapides 
Langenwachstum ein, dazu kommt eine gewisse Erregbarkeitssteigerung des 
Nervensystems, ein verstarktes Wachstum der Keimdriisen und vor allem eine 
auffallige Steigerung des Stoffwechsels. Endokrinologisch ist diese Periode 
gekennzeichnet durch Funktionssteigerung der Schilddriise und des Hypophysen
v orderlappens , durch eine Funktionshemmung des Thymus. Die Stoffwechsel
steigerung ist bedingt durch die starkere Produktion der Schilddriisensubstanz, 
das Langenwachstum dieser Zeit wird beherrscht durcb die Prahypophyse 
und erfolgt nicht etwa wegen, sondem trotz der zunehmenden Keimdriisenreife, 
denn das Fehlen gereifter Keimdriisen ist die Vorbedingung des Streckungs
prozesses. Spater hemmt die von den iibrigen Wachstumsdriisen in die Wege 
geleitete Reife der Keimdriisen allmahlich das Langenwachstum bis zum Still
stand bei vollendeter Geschlechtsreife. Die zweite Phase der Pubertat, die 
Adolescenz, ist vor allem charakterisiert durch die Entwicklung des Geschlechts
apparates und der sekundaren Geschlechtsmerkmale. Die Keimdriisen erhalten 
die Pravalenz. Der Stoffwechsel wird der Dominanz des Schilddriiseninkrets 
entzogen, und zunehmend erlangen neue Stoffwechseldriisen, das Adrenalsystem 
und der Inselapparat des Pankreas sowie der Mittellappen der Hypophyse 
einen EinfluB auf den Stoffverbrauch und Stoffansatz. Es reiBt das stoffwechsel
regulatorische Zentrum im Zwischenhirn an Stelle des Schilddriisenhormons 
die Herrschaft temporar an sich. Wenn der Kampf um die Vorherrschaft zu
gunsten der Keimdriisen entschieden ist, beginnt die dritte Phase der Pubertat, 
die Maturitat, die mit dem AbschluB des Wachstums endigt. 
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b) Keimdriisen. 
1. Wachstllm del' I{eimdl'iisen beim 1Ienschen. Die morphologische Ent

wicklung und histologische Differenzierung del' Keimdriisen in del' Pubertiit 
wurde bereits an friiherer Stelle besprochen. 

Die Keimdriisen werden vielfach als das zentrale Organ fiir die korperliche 
Entwicklung in del' Pubertat betrachtet. Ihre Hormone bilden allerdings nicht 
das erste Glied in del' Kette del' die Pubertatsentwicklung beeinflussenden inneren 
Sekrete. Deren Reigen wird offenbar eroffnet durch andere endokrine Driisen. 
Wenn abel' ihre Funktion einmal in Gang gesetzt ist, wobei offenbar unter anderem 
del' Hypophysenvorderlappen als Motor dient, dann beeinflussen sie die Aus
bildung del' akzidentellen Geschlechtsmerkmale in entscheidender Weise und sind 
auch fiir die Gestaltbildung in del' Pubertat von groBer Bedeutung. Das zeigen 
nicht nul' zahlreiche experimentelle Untersuchungen an Tieren, sondern auch 
Beobachtungen an Menschen, die ebenfalls den Wert eines Experiments besitzen. 
Es handelt sich in erster Linie urn die Ergebnisse del' Keimdriisenausschaltung, 
in zweiter Linie urn die Erfolge del' Keimdriisenzufuhr. Sie sollen im folgenden 
kurz geschildert werden, soweit sie fiir Wachstum und Differenzierung in del' 
Pubertat von Bedeutung sind. 

2. Beobachtungen bei Tierversuchen. a) Kastration. Wenn Saugetiere VOl' 
del' Pubertat kastriert werden, so fallen wesentliche Erscheinungen del' korper
lichen Entwicklung, die bei Normalen in del' Pubertat stattfinden, aus. Die im 
Jugendstadium kastrierten Saugetiere unterscheiden sich, wenn sie ausgewachsen 
sind, von nicht kastrierten meist durch Langbeinigkeit und Kiirze des Rumpfes, 
mangelhafte Entwicklung del' Muskulatur und vermehrten Fettansatz. Das 
Becken behalt seine infantile Form, die Geschlechtsdifferenzen bilden sich nicht 
aus. Das Gleiche gilt fiir die Kopfform. Del' SchluB del' Epiphysenfugen ist 
verzogert. Die akzidentellen Geschlechtscharaktere sind mangelhaft entwickelt : 
bei mannlichen Tieren ist del' Penis atrophisch, die Corpora cavernosa entwickeln 
sich nicht, Prostata und Samenblasen bleiben klein und sind sekretarm. 
Die extragenitalen Merkmale, wie Behaarung usw. bilden sich nicht aus, del' 
mannliche Habitus fehlt. Bei den prapuberal kastrierten weiblichen Saugetieren 
bleiben Vagina, Uterus und Tuben rudimental', aIle cyclischen Vorgange an 
den Geschlechtsorganen fallen aus, die Mammae sind fast regelmaBig atrophisch, 
dagegen wird die Milchsekretion nicht unterbunden. Als weitere Folge del' 
prapuberalen Kastration bei Tieren kann man erhebliche Veranderungen an 
den endokrinen Driisen konstatieren: VergroBerung des Hypophysenvorder
lappens (beim Stier wiegt die Hypophyse durchschnittlich 2,4 g, beim Ochsen 
4,5 g) und charakteristische Veranderungen seines histologischen Aufbaus, Hyper
trophie del' Nebennierenrinde, Verkleinerung del' Schilddriise (immer bei mann· 
lichen Kastraten) und Persistenz des Thymus. 

p) Keimdriisenzu/uhr. Dberpflanzung von Hoden bei mannlichen und von 
Ovarien bei weiblichen kastrierten Tieren bewirkt, daB die Tiere sich wie nicht
kastrierte entwickeln (HALBAN, STEINACH u. a.). In den letzten Jahren ist es 
gelungen, ahnliche Wirkungen mit den mehr odeI' weniger rein dargestellten 
Keimdrusenhormonen zu erzielen. Das bezieht sich VOl' aHem auf das Ovarial
hormon, mit dem man bei kastrierten weiblichen Nagern Brunst, Wachstum 
del' Genitalien und del' Mamma auslosen konnte. Neuere Untersuchungen 
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von LOWE und Voss u. a. haben auch mit Zufuhr von Hodenextrakten ein
deutige Veranderungen ergeben. 

Andere innersekretorischen Organe werden durch Keirndrusenzufuhr meist 
im entgegengesetzten Sinne beeinfluBt wie durch Kastration. So fand KNAUER, 
daB fortgesetzte Injektionen von Corpus luteum-Extrakt bei jugendlichen virgi
nellen Tieren eine starke Zunahme der Schilddriise bewirkt. Einspritzungen von 
Follikelfliissigkeit hat bei Ratten eine Atrophie des Thymus zur Folge (MAsn 
und TAMURA). 

Wie weit der EinfluB der Geschlechtsdruse auf die Ausbildung der akzi
dentellen Geschlechtsmerkmale geht, haben die grundlegenden Untersuchungen 
von STEINACH erwiesen: Durch Einpflanzung von Ovarien in neugeborene oder 
ganz jugendliche kastrierte Rattenmannchen wird eine Weiterentwicklung 
der Tiere in femininer Richtung bewirkt. Die Warzenhofe und Zitzen wachsen 
bei diesen Tieren zu vollreifen Orgarien heran, es kommt zu Mammahyperplasie 
und Milchsekretion. Es entsteht weiblicher Geschlechtstrieb und auch sonst 
weibliches Verhalten. Bereits mannlich beeinfluBte Merkmale werden irn Weiter
wachs tum gehemmt oder zUrUckgedrangt (Prostata, Samenblase, Corpus ca
vernosum, Penis). Das Gleiche geschieht durch Zufuhr von Ovarialhormon 
(BIEDL, NEUMANN). AuBerlich am markantesten sind die hemmenden Ein
fliisse auf Korperwachstum, Skelet und Behaarung. 

3. Beobachtungen am Menschen. a) Ka8tration. Die Friihkastration bei 
mannlichen Individuen fiihrt zu gleich charakteristischen Ausfallserscheinungen 
wie die Keimdriisenentfernung bei jungen Tieren (vgl. vor aHem TANDLER und 
GROSS, KOCH). Ja die Folgeerscheinungen sind beirn Menschen vielleicht nooh 
pragnanter, weil die Reifezeit irn Verhaltnis zu der der Tiere eine besonders lang 
dauernde ist. Die sorgfaltigen Beobachtungen an mannlichen Friihkastraten 
ergeben folgendes Bild der "perennierenden Unreife": Hochwuchs mit relativ 
kIeinem Kopf, kurzem Rumpf, langen Extremitaten und spater Verknocherung 
der Epiphysenfugen. Die Unterlange iibertrifft die Oberlange um ein Bedeu
tendes. Die Knochen sind schmal, das Becken zeigt infantilen Charakter. 
Der Oberaugenbrauenbogen ist stark entwickelt, das Gesicht ist auch sonst 
nach den vorliegenden Abbildungen gut modelliert. Die Muskulatur ist schlaff, 
die Haut ist zart, pigmentarm, von blaBgelblicher Farbe und zeigt friih
zeitige Faltenbildung. Das Haupthaar ist dicht und seidigweich, die Augen
brauen sind gut ausgebildet. Das Gesicht ist in der Regel bartlos, Sternum 
lmd Perineum sind vollkommen haarlos. Achselhaare sind vorhanden, aber 
nur sparlich. Auch die Regio pubica ist diirftig behaart, die obere Haargrenze 
verlauft horizontal. Ein Teil der Sexualbehaarung - und zwar die feminine 
Form - scheint also, wenigstens in diirftiger Ausbildung, ohne Mitwirkung 
der Keirndriisen zu erfolgen. Nach OLIVET kommt hierfiir die Hypophyse, 
nach BERBLINGER die Nebennierenrinde in Frage. Davon spater mehr. Mit
unter findet sich starke Fettentwicklung an Unterbauchgegend, Hiiften, GesaB, 
Oberschenkel, Brust. Der Kehlkopf ahnelt in Form und Dimensionierung dem 
eines Kindes. Die Stimme erinnert an die mutierende Stimme eines Knaben. 
Penis, Prostata und Samenblasen bleiben klein, die Corpora cavernosa penis 
sind wenig entwickelt. Auch beim Menschen beantworten die endokrinen 
Drusen den Keimdriisenausfall mit weitgehenden Veranderungen: VergroBerung 
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des Hypophysenvorderlappens (Auftreten von Kastrationszellen), Verkleinerung 
der Schilddriise, Persistenz des Thymus. 

Beim weiblichen Geschlecht sind sichere Falle von Friihkastration kaum 
bekannt. Es sind aber neuerdings einwandfreie Falle von angeborenem beider
seitigen Ovarialdefekt bei Erwachsenen beschrieben worden (OLIVET, R. MEYER, 
RANDERATH, SCHURMANN, ROSSLE-W ALTHART), die in allen morphologischen 
Einzelheiten weitgehende tThereinstimmung zeigten: Allgemeiner Infantilismus 
mit Kleinwuchs, offene Symphysen, kindliche auBere Genitalien, Hypoplasie 
von Uterus und Tuben, sparliche C..-eschlechtsbehaarung, fehlende oder stark 
unterentwickelte Mammae. Besonders bemerkenswert ist, daB bei allen Fallen 
ein erheblicher Grad von Kleinwuchs bestand. Das zeigt, daB der EinfluB des 
Keimdriisenmangels auf die KorpergroBe noch nicht sicher feststeht. 

Spatkastration bei Frauen, iiber die ein groBes Beobachtungsmaterial vorliegt, 
fiihrt zu dem Symptomenkomplex der antizipiEirten Klimax (Amenorrhoe, Er-
16schen der Menstruationswelle mit ihren verschiedenen Erscheinungen, Schrump
fung des Uterus und der auBeren Genitalien, vermehrter Fettansatz, Verkleine
rung del' Briiste). Dagegen erlischt die Milchsekretion nicht. Das Ovarium hat 
offenbar auf diese keinen EinfluB (MILLER). SCHRODER hat nach doppelseitiger 
Ovarialexstirpation Verschlechterung del' Scheidenflora gefunden, ein Zeichen 
dafiir, daB auch diese von del' Keimdriisenfunktion abhangig ist. 

(J) Keimdriisenzufuhr. iller die erfolgreiche Wirkung del' Hoden- und Ovarial
transplantation bei Menschen mit Kastrationsatrophie liegen gesicherte Ergebnisse 
VOl'. Neuere Untersuchungen von ASCHHEIM und ZONDEK haben einen sicheren 
EinfluB des Ovarialhormons auf Uterusschleimhaut und Milchdriise ergeben. 
Follikulinzufuhr fiihrte bei einer kastrierten Frau zu einem Aufbau der Uterus
schleirnhaut (B. ZONDEK, S. JOSEPH). Infantilistische junge Madchen mit 
mangelhafter Brustentwicklung reagierten auf Follikulingaben mit einer prallen 
Schwellung del' Briiste und einem Hervortreten del' MONTGOMERYSchen Driisen 
(ZONDEK). Dagegen haben die bisherigen Versuche mit Hodenextraktzufuhr 
bei eunuchoiden Menschen noch nicht zu so gesicherten Ergebnissen gefiihrt. 

y. Friih- und Spiitreife. Die Ergebnisse der Friihkastration sowie die Beob
achtungen iiber Keimdriisenzufuhr beim Menschen haben die Rolle del' Keim
driisen fiir die Entwicklung in del' Pubertiit so sichergestellt, daB es eigentlich 
keines weiteren Beweises fUr ihre Bedeutung bediirfte_ Immerhin werden diese 
experimentellen Ergebnisse doch in wertvoller Weise ergiinzt durch das klinische 
Studium derjenigen St6rungen, welche durch abnorm friihzeitige odeI' abnorm 
spiite Geschlechtsreife charakterisiert sind: das ist die Pubertas praecox und 
der Infantilismus (vgl. vor allem NEURATH). Es kommen hier naturlich nur 
diejenigen Formen in Frage, welche genitalen Ursprungs sind. Sie zeigen 
die enge korrelative Verbundenheit zwischen Keimdruse und Pubertiitsent
wicklung, und zwar nicht nur hinsichtlich der Ausbildung der sekundiiren Ge
schlechtsmerkmale und der K6rpergestaltung, sondel'll auch hinsichtlich der 
Bildung einzelner Skeletabschnitte, z. B. des Beckens (LENZ). 

4. Die Bedeutung der neueren llntersuchungen libel' die Keimdrlisenfunktion 
fUr das Problem del' korperlichen Entwicklung in del' Pubertlit. So sicher
gestellt die Beziehungen zwischen Keimdrusenfunktion und Pubertiitsent
wicklung durch die im vorstehenden geschilderten experimentellen und klinischen 
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Ergebnisse sind, so harren doch noch zahlreiche Einzelfragen der L6sung. 
Wann beginnt die vermehrte Keimdriisenhormonproduktion in der Pubertiit ~ 
Es ist von vornherein wahrscheinlich, daB sie bereits in einem Stadium eintritt, 
in dem die Ausbildung der sekundiiren Geschlechtsmerkmale einsetzt, d. h. 
bei weiblichen Individuen schon lange Zeit vor der Menarche, bei miinnlichen 
schon lange Zeit vor der ersten Pollution. Vielleicht k6nnen uns die neueren 
Forschungen, welche zuniichst zur Auffindung einer Methode zum quantitativen 
Nachweis des Keirndriisenhormons beirn weiblichen Geschlecht gefiihrt haben, 
weiterbringen. Dabei solI in diesem Zusammenhang nur die Rede sein von dem 
"brunstaus16senden" Hormon des Ovars (Follikelhormon, Follikulin, Thelykinin). 
AuBer diesem ist, wie neuere Untersuchungen sichergestellt haben, noch ein 
"brunsthemmendes" Hormon in der weiblichen Keirndriise vorhanden, das 
sog. Corpus luteum -Hormon (CORNER, CLAUBERG, BIEDL U. a.) 1. Als Test
objekt zum quantitativen Nachweis des brunstaus16senden Hormons dient 
bekanntlich die Brunstreaktion kastrierter geschlechtsreifer weiblicher Nager 
(ALLEN-DoISY, STOCKARD und PAPANICOLAOU, ZONDEK und ASCHHEIM). Die 
kleinste Menge von Ovarialhormon, die irnstande ist, die Brunstreaktion aus
zu16sen, wird als eine Einheit bezeichnet. Die mit diesem Test ausgefiihrten 
grundlegenden Untersuchungen haben bekanntlich bereits zu hochbedeutsamen 
Resultaten gefiihrt: So zur Reindarstellung des Follikulins (BUTENANDT), 
zur sicheren Lokalisation seiner Produktionsstiitten beim Menschen, zum Nach
weis der hohen Werte im Urin und Blut schwangerer Frauen u. a. An dieser 
Stelle interessieren vor allem die Befunde, welche bei geschlechtsreifen, nicht 
graviden Frauen erhoben sind. Bei ihnen zeigt der Ovarialhormonspiegel des 
Blutes, im Gegensatz zum miinnlichen Geschlecht, bei dem auch Ovarial
hormon in geringen Mengen nachzuweisen ist, wellenformige Schwankungen in 
Abhiingigkeit von dem mensuellen Zyklus: Er ist am Ende der Menstruation 
bzw. postmenstruell sehr niedrig, in der Mitte des Intermenstrums steigt er 
an, urn kurz vor dem Eintritt del' Menstruation sein Maximum zu erreichen 
(HIRSCH, FRANK und GOLDBERGER). SCHRODER und SIEBKE fanden, daB auch 
die Ausscheidung des Ovarialhormons im Stuhl und Urin bei der geschlechts
reifen Frau wellenformig verliiuft 2. 

Es wiire nun von groBem Interesse festzustellen, wie sich die Ovarialinkrete 
beim Kinde verhalten. FEKETE erwiihnt, daB man bereits irn intrauterinen 
Leben mit der Ovarialproduktion rechnen muB, die yom Material der atre
sierenden Follikel ausgeht, und daB bis zur Pubertiit das Hormonniveau des 
Organismus niedrig ist. Ovarialhormonuntersuchungen bei Kindern scheinen 
aber noch nicht vorzuliegen, abgesehen von der Neugeborenenperiode, in der 
ZONDEK und ASCHHEIM, PHILIPP, BRUHL sowie NEUMANN und PETER Ovarial
hormon irn Urin nachweisen konnten, das offenbar von der Mutter auf das Kind 
iibergeht. Wichtig wiire fiir das Verstiindnis der Pubertiitserscheinungen nun 
nicht nur die Feststellung, welche Ovarialhormonmengen beim Kinde vorhanden 
sind, sondern vor allem, in welcher Phase der Pubertiit die wellenartige 

1 An dieser Stelle sei erwahnt, daB nach den jiingsten Berichten von STEINACH und 
KUN im Corpus luteum ein Horman enthalten ist, welches fiirdernd auf die maunlichen 
Geschlechtsmerkmale wirkt. 

2 Nach neueren Untersuchungen von SIEBKE [Arch. Gynak. 146, 417 (1931)] liegt der 
Hiichstwert der Ausscheidung im Harn urn den 10.-11. Tag vor der nachsten Periode. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 56 
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Ovarialhormonprodtiktion einsetzt, ob erst zur Zeit der Menarche oder bereits 
zur Zeit des Auftretens der sekundaren Geschlechtsmerkmale 1. Wie bereits oben 
erwahnt, diirfte das letztere wahrscheinlich sein, da alle Anzeichen dafiir 
sprechen, daB die Entwicklung der sekundaren Merkmale weitgehend von 
der Gonade abhangig ist. Immerhin ware es moglich, daB ein Teil der friih 
auftretenden extragenitalen sekundaren Geschlechtsmerkmale anderweitig aus
gelOst wird, sei es durch andere endokrine Driisen oder rein chromosomal. 
Dafiir spricht, daB bei Keimdriisenmangel eine wenn auch nur sparliche Aus
bildung der Scham- und Achselhaare, sowie der Mammae vorhanden ist. 

Neuerdings sind nun auch Tests zum quantitativen Nachweis des mann
lichen Keimdriisenhormons (Androkinin) ausgearbeitet. Als Testobjekt dienen 
einigen Autoren die histologischen Veranderungen der Vesiculardriisen bei 
kastrierten reifen Nagern (LOWE und Voss, STEINACH), zur Methode der Wahl 
scheint aber der sog. "Hahnenkammtest" zu werden (MOORE, GALLAGHER und 
KOCH, KABAK, BENJAMIN, SCHOLLER und GEHRKE u. a.), der darauf beruht, 
daB der nach Kastration geschrumpfte Hahnenkamm durch Hodenhormonzufuhr 
wieder wachst. Es wird damit die Hoffnung erweckt, auch beim mannlichen 
Geschlecht die zeitlichen Beziehungen zwischen einsetzender Keimdriisen
funktion und Pubertatserscheinungen zu kIaren. FUNK (zit. nach BENJAMIN) 
fand bereits, daB nur der Harn von jungen und jiingeren Mannern das Hoden
hormon in reichlichen Mengen enthalt, "und zwar am meisten wiihrend und 
nach der Pubertiit". 

Noch iiber manche andere ungekIarte Fragen auf dem Gebiete der Puber
tatsentwicklung konnen vielleicht quantitative Hormonbestimmungen Auf
schluB bringen, so iiber die Ursachen des zeitlich verschiedenen Eintritts der 
akzidentellen Geschlechtsmerkmale. Wie wir gesehen haben, treten die sekun
daren Geschlechtsmerkmale im allgemeinen in einer bestimmten Reihenfolge 
auf. Das gilt auch offenbar fiir das Tierreich. PEZARD spricht von einer "stufen
weisen Differenzierung" des Somas. Es kommen im wesentlichen zwei Mog
lichkeiten fiir dieseErscheinung in Betracht: Entweder sind fiir die verschiedenen 
Charaktere wechselnde Hormonmengen erforderlich oder es ist die Reaktions
fahigkeit des anatomischen Substrats der Erfolgsorgane nicht in der gleichen Zeit 
entwickelt. Die letztere Annahme diirfte mehr fUr sich haben. AufkIarung 
werden aber auch hier erst quantitative Hormonanalysen bringen. 

0. Zusammenfassung liber die Bedeutung der Keimdrlisen liber die korper
liehe Entwieklung in der Pubertiit. Wenn wir die Ergebnisse experimenteller 
und kIinischer Untersuchungen iiber die Bedeutung der Keimdriisen fiir die 
korperliche Entwicklung in der Pubertat kurz zusammenfassen, so konnen wir 
etwa folgende Satze aufstellen. 

Die Keimdriisen spielen eine beherrschende Rolle bei der puberalen Aus
bildung der akzidentellen Geschlechtsmerkmale und bei den biologischen Um
stellungen im Bereiche des Geschlechtsapparates. 

Sie hemmen das Langenwachstum (doch siehe Beobachtungen bei Ovarial
aplasie!), fordern die Breitenentwicklung, die Ausbildung der Muskulatur, die 

1 Nachtrag bei der Korrektur: NEUMANN und PETER [Z. Kinderheilk. 52, 24 (1931)] 
haben neuerdings festgestellt, daB Ovarialhormon bei Kindern bis zu 10 Jahren nicht in 
nachweisbaren Mengen im Drin ausgeschieden wird. 
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Gestaltung des Beckens und die Ausbildung des Kehlkopfs, scheinen dagegen 
die Gesichtsmodellierung nicht zu beeinflussen. 

Sie iiben einen weitgehenden EinfluB auf anderweitige endokrine Driisen aus. 

Damit fiillt der Keimdriisenfunktion eine dominierende Rolle fiir Wachstum 
und Differenzierung in der Pubertiit zu. Aber diese Rolle wird nun nach ver
schiedenen Richtungen bin erheblich eingeschriinkt. In erster Linie durch den 
EinfluB der Erbanlage. Dariiber binaus kommt noch folgendes in Betracht: 

1. Die Tiitigkeit der Keimdriisen bedarf offenbar, wie spiiter ausgefiihrt 
werden wird, der Ankurbelung durch andere endokrine Organe; in erster Linie 
den Hypophysenvorderlappen, welcher von B. ZONDEK als Motor der Ovarial
funktion bezeichnet wird. V oraussetzung fiir die Wirkung der Keimdriisen 
scheint weitcr eine vollwertige Thyreoidea zu sein. 

2. Die Keimdriisenwirkung erfolgt zum Teil indirekt durch die Beeinflussung 
anderer innersekretorischer Organe. 

c) Hypophysenvorderlappen. 
In Beziehung zum Wachstum und zur Differenzierung steht nach dem bis

herigen Stand unserer Kenntnisse nur der Vorderlappen der Hypophyse. Zwei 
Hormone kommen hier in Betracht: das keimdriisenfordernde und das wachs
tumsfordernde. Fiir die Entwicklung in der Pubertiit sind offen bar beide von 
groBer Bedeutung. 

1. Wachstum der Hypophyse beim Menschen. Nach BIEDL betriigt das 
Durchschnittsgewicht der Vorderhypophyse 

bei Neugeborenen ..... . 
im Alter von 1-10 Jahren . 

" 10--20 
" 20-30 

0,13 g, 
0,30 g, 
0,50 g, 
0,60 g. 

Die GroBenentwicklung der Sella geht mit der der Hypophyse parallel. 
HOTZ sowie STEIERT haben die GroBe der Sella turcica in den verschiedenen 
Abschnitten des Kindesalters gemessen und festgestellt, daB die Werte der
FliichenmaBe bis zu 4 Jahren rasch ansteigen, dann bis zum 13. Jahre nur
langsam zunehmen, sodann, offenbar in Zusammenhang mit den Pubertiits
vorgiingen, einen erneuten Anstieg zeigen. Nach BIEDL erfahren die chromo
philen Elemente der Hypophyse in der Zeit der Pubertiit eine besondere Zunahme_ 

2. Beobachtungen bei Tierversuchen. Dber die Bedeutung des Hypophysen
vorderlappens fiir die Entwicklung in der Pubertiit orientieren in erster Linie 
tierexperimentelle Untersuchungen: Vorderlappenentfernung und Vorder
lappenzufuhr bei jungen Tieren. Dazu kommen die klinischen und pathologisch
anatomischen Befunde bei den menschlichen Erkrankungen, die als hypo
physiir bedingt angesehen werden. Durch die neueren Forschungen iiber die 
Funktion der Hypophyse, welche hauptsiichlich mit den Namen von EVANS 
und SMITH sowie ZONDEK und ASCHHEIM verkniipft sind, haben unsere Kennt
nisse iiber die Bedeutung des Hypophysenvorderlappens einen ungeahnten 
Aufschwung erfahren. Fiir die Erforschung der Pubertiitsvorgiinge bedeuten 
sie geradezu den Beginn einer neuen Epoche. 

56* 
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a) Wirkung der Hypophysenentjernung. Operative Entfernung der Hypo
physe bei jungen Tieren fiihrt zu folgender Trias von Erscheinungen im Bereiche 
der korperlichen Entwicklung: Wachstumshemmung, Verfettung und Genital
atrophie. Die iibrigen Folgen (Polyurie, Stoffwechselstorungen usw.) sollen 
hier nicht erortert werden. Die Wachstumshemmung ist urn so ausgesprochener, 
in je friiherer Lebenszeit die Hypophysektomie ausgefiihrt wird. Bei jungen 
Hunden, die im Alter von B-8 Wochen operiert werden, bleibt das Wachstum 
fast vollkommen stehen (ASCHNER u. a.). Nach einigen Monaten haben die 
Tiere nur 1/3-1/4 des Gewichts der Kontrolltiere des gleichen Wurfes. Die 
Epiphysenfugen bleiben offen, das MilchgebiB bleibt bestehen, Haut und Haare 
'1-0 behalten die Kennzeichen der Jugendlichkeit. 
f: Bei jugendlichen Ratten hat die Hypophysen-

'0 
r 
7. 

350 entfernung einen fast volligen Stillstand des / 
/ 3 Wachstums zur Folge (SMITH). Auch die zweite 

/' '0'0 J Folgeerscheinung der Hypophysektomie, der 
Z vermehrte Fettansatz, ist urn so starker, in 75 

/ z.s je jiingerem Alter die Operation ausgefiihrt 1/ ~ r-r 
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Abb. 19. Einflufl der Einspritzung von 
Vorderlappenauszug auf das Wachs
tum von Ratten. UntereKurve: Durch
schnitt von 38 Kontrolltieren. Obere 
Kurve: Durchschnitt von 38 behan· 

delten Geschwistertieren. 
(Nach EVANS.) 

spater von zahlreichen anderen Autoren be
statigt. Nach ASCHNER werden bei den hypo
phY'lektomierten Hiindinnen die Follikel klein 
und reifen nicht aus, der Uterus atrophiert, 
bei mannlichen Hunden sind die Hoden klein 
und die Spermatogenese erfolgt spat. Die se
kundiiren Geschlechtsmerkmale zeigen diirf
tige Entwicklung. 

Teilexstirpationen haben erwiesen, daB fiir 
die genannten Folgeerscheinungen der Hypo
physektomie die Entfernung des Vorderlappens 
bestimmend ist. 

Am endokrinen Apparat fiihrt die Hypo
physektomie, abgesehen von der bereits geschilderten Unterentwicklung und 
mangelliaften Differenzierung der Keimdriisen, zu einer Verkleinerung der 
Schilddriise und zu weitgehender Atrophie der Nebennierenrinde. Der Thymus 
:8011 abnorm lange groB bleiben. 

fJ) Wirkung der Vorderlappenzujuhr. Schon im Jahre 1910 hatte A. EXNER 
durch Implantation von 7-10 Hypophysen in den Retroperitonealraum bei 
jungen Ratten gesteigertes Wachstum erzielt. EVANS und LONG (1922) ge
biihrt das groBe'Verdienst, den sicheren Nachweis gefiihrt zu haben, daB 
im Hypophysenvorderlappen ein wachstumsfordernder Stoff enthalten ist. 
Es gelang ilmen mittels intraperitonealer Injektion frischer Hypophysen
vorderlappenausziige, eine erhebliche Steigerung des Korperwachstums bei 
jungen Ratten zu erzielen. Bei der Bedeutung, die diesen Experimenten zu
kommt, seien ihre Ergebnisse genauer wiedergegeben. Die Ratten erhielten 
vom 25. Lebenstage an taglich intraperitoneale Injektionen fein zerriebener 
Vorderlappensubstanz. Bis zum 60. Tage unterschied sich ihre Wachstumskurve 
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nicht von der der . Kontrolltiere. Von da an setzte aber eine erhebliche 
Wachstumssteigerung ein, die nach einem Jahr bei einzelnen Tieren sogar 
zum Riesenwuchs fiihrte (400-600 g Korpergewicht gegenuber 230 bis 
250 g der Kontrolltiere). Die Durchschnittsresultate der Versuche sind aus 
der beifolgenden Kurve von EVANS ersichtlich, die ich dem Lehrbuch von 
TRENDELENBURG entnehme. Die genaue Analyse der Tiere nach II Monaten 
ergab, daB samtliche Organe vergrbBert waren mit Ausnahme der Gebarmutter, 
die im Wachstum zuruckgeblieben war. Die Gewichtszunahme der behandelten 
Tiere war zum Teil auch durch vermehrten Fettansatz bedingt. PUTNAM, TEEL 
und BENEDICT haben die von EVANS sowie von SMITH an Ratten gewonnenen 
Resultate auch bei Hunden bestatigt. Es gelang ihnen sogar, an einer Bulldogge 
sichere Erscheinungen einer Akromegalie zu erzeugen. Das Tier erhielt durch 
14 Monate taglich intraperitoneale Injektionen eines wasserigen Extrakts von 
Rinderhypophysenvorderlappen. AuBer starkem Fettansatz und Wachstums
steigerung wies es eine VergroBerung der acralen Teile auf, eine Vergroberung 
des Unterkiefers und Schadels, Osteophytenbildung der langen Rohrenknochen 
sowie ausgesprochene Splanchnomegalie. 

Mit den geschilderten Untersuchungen ist die Anwesenheit eines wachstums
fordernden Hormons im Hypophysenvorderlappen bei Saugetieren sicher
gestellt. Es ist nun die Frage, ob dies Hormon gerade fur das Wachstum in 
der Pubertat von Bedeutung ist. ROBERTSON hielt sich auf Grund von Experi
menten, die er schon vor EVANS und LONG ausgefiihrt hat, deren Beweiskraft 
aber vielfach angezweifelt ist, fur berechtigt, die Pubertat als eine besonders 
sensible Phase fur die Wirkung des Vorderlappenhormons anzusprechen. Auch 
DAVENPORT nimmt an, daB das Vorderlappenhormon spezifisch in der Zeit 
der praadoleszenten Periode wirkt. Wenn man einer Maus in der Zeit zwischen 
der 7. und 13. Woche Vorderlappenextrakt zufiihrt, so wird sie durchschnittlich 
25% groBer als die Kontrolltiere, manche Individuen zeigen sogar eine Langen
zunahme von 50%. Da eine W oche im Leben der Maus ungefahr gleich ist 
einem Jahr im Leben des Menschen, so wiirde die aquivalente Periode beim 
Menschen etwa dem 7.-14. Jahre entsprechen. Auch die Untersuchungen 
von EVANS und LONG zeigen, daB die Wachstumssteigerung nach Vorder
lappenzufuhr erst mit einem bestimmten Alter einsetzt. Wir werden auf diese 
Verhaltnisse spater zuruckkommen. 

Die zweite Hauptwirkung, welche man von der Vorderlappenzufuhr er
warten durfte, war die Einwirkung auf die Geschlechtsorgane. Und zwar muBte 
man, nachdem Hypophysenentfernung zu einer Unterentwicklung der Geni
talien fiihrte, von der Vorderlappenzufuhr' einen fordernden EinfluB erwarten. 
Das bestatigte sich nun zunachst nicht. 1m Gegenteil, man beobachtete bei 
Hiihnern nach der intraperitonealen Injektion von Vorderlappenauszugen ein all
mahliches Sistieren des Eierlegens, und EVANS und LONG konnten nachweisen, daB 
monatelang fortgesetzte Injektion von Vorderlappensubstanz in die Bauchhohle 
von Ratten die Ovulation und die Brunstzyklen hemmte und zur Verkleinerung 
des Uterus fiihrte. Die Ovarien waren doppelt so schwer wie bei den Kontroll
tieren, enthielten aber nur massenhaft Lutein und keine GRAAFschen Follikel. 
Auch bei jungen Ratten sah EVANS nach lang dauernder Vorderlappenzufuhr 
Bildung von Corpora lutea. 
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Ganz anders ist nun aber die Wirkung einmaliger Implantation. Wie 
ZONDEK und ASCHHEIM in grundlegenden Untersuchungen nachgewiesen 
haben, und wie von zahlreichen anderen Untersuchern bestatigt ist, fiihrt 
diese zu dem erwarteten Ergebnis der fordernden Wirkung auf den Genital
apparat: Innerhalb ktirzer Zeit setzt bei infantilen weiblichen Nagern die 
Brunst ein. Der Scheidenschlauch bildet sich um, der Uterus wird groBer, im 
Sekret finden sich die fiir die Brunst charakteristischen Epithelschollen. Die 
Eierstocke vergroBern sich auf das 1O-15fache und enthalten bis an 100 groBe 
Follikel. Wie ZONDEK und ASCHHEIM weiter nachgewiesen haben, ist die Aus
Wsung der sexuellen Friihreife im Ovarium des infantilen Tieres einzig und allein 
durch Hypophysenvorderlappen zu erzielen. Brunst und VergroBerung der 
ubrigen Genitalorgane konnten, wie wir gesehen haben, auch durch Ovarial
hormon bei infantilen Tieren erzeugt werden, aber die Veranderung der Ovarien 
blieb bei den durch Ovarialhormon briinstig gemachten Tieren aus. ZONDEK 
und ASCHHEIM konnten weiter zeigen, daB die AuslOsung der sexuellen Friih
reife infantiler Nager nur dann erfolgt, wenn das Ovarium vorhanden ist. Bei 
kastrierten Tieren wirkt der Hypophysenvorderlappen nicht, wohl aber bei 
senilen Tieren, deren Ovarialfunktion bereits so weit erloschen war, daB keine 
Brunsterscheinungen mehr auftraten: Auch bei ihnen wird durch Vorder
lappentransplantation die Follikelreifung in Gang gebracbt. 

Der Hypophysenvorderlappen ist der Motor der Sexualfunktion (ZONDEK). 
Das gilt, wie STEINACH und KUN, BOETERS u. a. nachgewiesen baben, nun 

nicbt nur fur weibliche, sondern auch fur mannliche Tiere. Es gelang STEINACH 
'und KUN, infantile mannliche Ratten zur sexuellen Fruhreife zu bringen, das 
Genitale eunuchoider Mannchen zur normalen Weiterentwicklung anzuregen 
und bei senilen Ratten ein erneutes Wachstum der Sexualorgane zu bewirken. 
Hoden und Nebenhoden, Samenblase und Prostata nahmen bei allen Tiere~ 
erheblich an Gewicht zu, auch der Penis wurde groBer. Hand in Hand damit 
gingen psychosexuelle Veranderungen. Histologisch wurde nicht nur eine 
Beeinflussung des generativen, sondern auch des interstitiellen Hodengewebes 
,konstatiert. Auch bei den mannlichen Tieren bleibt die Hypophysenwirkung 
nach Kastration aus. 

Der Hypopbysenvorderlappen ist demnach als Aktivator des Sexualhormons 
bei beiden Geschlechtern zu betrachten, und zwar ist das aktivierende Hormon 
art- und geschlechtsunspezifisch: Vorderlappen andersgeschlechtlicher Tiere 
rufen genau die gleichen Erscheinungen hervor, wie die des gleichen Ge
schlechts. Ebenso wirken artfremde Transplantate. 

Der anscheinende Widerspruch zu den obenerwahnten Untersuchungen von 
EVANS und LONG findet dadurch seine Erklarung, daB, wie Reiss, SELYE und 
BALINT sowie ZONDEK und ASCHHEIM nachgewiesen haben, in dem Sexualhormon 
des Hypophysenvorderlappens zwei Komponenten enthalten sind, das Follikel
reifungshormon und das Luteinisierungshormon. Sie scheinen in gewisser Hin
sicht antagonistisch zu wirken: Wie REISS, SELYE und BALINT festgestellt 
haben, hemmt das Luteinisierungshormon die durch das Follikelreifungshormon 
bedingten Friihreifeerscheinungen am mannlichen Genitale ebenso wie am 
weiblichen. 

Nach den bisher geschilderten Forschungsergebnissen muBte man sich die 
Reifungsprozesse in der Pubertat etwa folgendermaBen erklaren (bei Tieren) : 
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Bis zur Geschlechtsreife ruht die Sexualfunktion des Hypophysenvorderlappens 
und die Inkretion der Keimdriise. In der Pubertiit erfolgt der HormonstoB 
des gereiften Hypophysenvorderlappens und aktiviert das Ovarium. DaB das 
nicht schon vorher geschieht, wurde darauf zuriickgefiihrt, daB von der infan
tilen Hypophyse noch keine aktiven Impulse ausstrahlen. Diese Anschauung 
STEINACH8 fand eine Stiitze in folgenden interessanten Experimenten: FOA 
verpflanzte embryonale und WIESNER infantile Keimdriisen in erwachsene Weib
chen, es erfolgte daraufhin eine vorzeitige follikuliire Entwicklung in den ver
pflanzten Keimdriisen. Diese wurde darauf zuriickgefiihrt, daB die infantilen 
und fetalen Keimdriisen im Erwachsenenorganismus unter den EinfluB einer 
ausgereiften Hypophyse gesetzt werden. In gleichem Sinne sind Versuche von 
LIPSCHUTZ verwertet, auf die hier nicht weiter eingegangen werden soll. 

Die einfache Erkliirung, daB der Hypophysenvorderlappen erst mit der 
Pubertiit aktives Hormon bildet, hat sich nicht aufrechterhalten lassen. Denn 
man hat die iibergeordneten Sexualhormone des Vorderlappens schon bei infan
tilen Tieren, ja schon in der Fetalperiode nachgewiesen (SCHULTZE-RHONHOF 
und NIEDENTHAL, SIEGMUND und MAHNERT, HA(JPTSTEIN) und man hat ferner 
festgestellt, daB ihre Produktion auch nach dem Klimakterium nicht erlischt. 
Die H ypophyse enthiilt in jedem Lebensalter die aktivierende Substanz fur die 
Sexualhormone. Allerdings nicht in gleichen Mengen. Nach HAUPTSTEIN er
gaben quantitative Versuche als Verhiiltniszahlen der Wirksamkeit von maturer, 
juveniler zu fetaler Hypophyse 10: 2,5: 1. Und so wird denn von einer Reihe 
von Autoren die Ursache des Ruhens der Keimdriisen vor der Pubertiit mit 
quantitativen Verhiiltnissen, d. h. einem zu geringen Hormongehalt des Hypo
physenvorderlappens in Verbindung gebracht. 

Eine andere Hypothese hat EVANS aufgestellt. Er nimmt an, daB das in 
der Hypophyse produzierte allgemeine Wachstumshormon und die Sexual
hormone biologische Antagonisten sind. Die letzteren sollen erst zur Wirkung 
kommen, wenn der Wachstumsstoff in der Pubertat zu wirken aufhort. Das 
ware eine Erklarung fur den Beginn der Sexualfunktion in der Pubertat, aber 
nicht fur das Aufhoren der Eierstocksfunktion in der Klimax (ZONDER). Hier 
muB die weitere Annahme aushelfen, daB das Ovarium eine zeitlich begrenzte 
Reaktionsfahigkeit besitzt, die eben mit dem Klimakterium aufhort. 

Ais Gesamtresultat der tierexperimentellen Untersuchungen iiber die 
Wirkung der Vorderlappenzufuhr ergibt sich, daB der Hypophysenvorderlappen 
3 Hormone enthalt, welchefiir Wachstum und Genitalsphare in Frage kommen: 

1. Das Follikelreifungshormon, 
2. das Luteinisierungshormon, 
3. das Wachstumshormon. 
Dazu kommt wahrscheinlich noch ein Stoffwechselhormon, dessen Er

orterung hier nicht in Frage kommt. 
DaB das Wachstumshormon nicht mit einem der Sexualhormone identisch 

ist, ergibt sich nach ZONDER daraus, daB es weder mit dem von EVANS dar
gestellten Wachstumsstoff gelingt, Wirkungen auf den Sexualapparat auszu
losen, noch mit den Sexualhormonen, das Langenwachstum zu beeinflussen. 
1m ubrigen ist die Wirkungdes Wachstumshormons im Gegensatz zu den 
Sexualhormonen nicht an die Anwesenheit der Keimdriisen gebunden. Das hat 
W AGNER an kastrierten Ratten nachgewiesen. 
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Beziiglich der Wirkung der Hypophysenvorderlappenzufuhr auf andere 
endokrine Driisen liegen nur wenige Untersuchungen vor. Wir batten geseben, 
daB Hypophysenentfemung zu einer Verkleinerung der Schilddriise und Atrophie 
der Nebennierenrinde fiihrt. Nach EVANS reagieren mit Vorderlappenextrakt 
behandelte Ratten mit einer Hypertrophie der Nebennierenrinde. 

Soweit die Beobachtungen iiber Hypophysenvorderlappenwirkung bei 
Tieren. Ihre detailierte Schilderung erschien notwendig, weil sie die Grundlage 
bilden fiir das Verstandnis der Entwicklung in der Pubertat. 

3. Beobachtungen am Menschen. a) Starungen bei Unterfunktion des Hypo
physenvorderlappens. Die Beobachtungen an menschlichen Kastraten haben 
unsere Kenntnisse iiber die Bedeutung der Keimdriisen fiir die Entwicklung 
in der Pubertat auf eine sichere Basis gestellt. Weniger gut fundiert ist unser 
Wissen iiber die Rolle der anderen innersekretorischen Driisen. Es feblen bier 
natiirlicb die Beobacbtungen bei Driisenentfernung. Wir sind vielmebr nur auf 
die Klinik der Storungen angewiesen. Es bat sich aber gezeigt, daB gerade 
bei der Hypophysenfunktion die kliniscben Erfahrungen mit den tierexperi
mentellen Ergebnissen in vollem Einklang stehen. Den Ausfallserscheinungen 
nach experimenteller Entfemung des Hypophysenvorderlappens bei Tieren 
entspricht weitgehend das Krankheitsbild, das bei Zerstorung des Vorderlappens 
durch krankhafte Prozesse beim Menschen auftritt: Wir finden auch hier 
Wachstumshemmung, vermehrten Fettansatz und Genitalatrophie. Am meisten 
studiert ist das Bild des hypophysaren Zwergwuchses. Er tritt natiirlich nur 
dann auf, wenn der Hypophysenvorderlappen wahrend der Wachstumszeit 
zerstOrt wird und ist, auBer durcb Wachstumshemmung, charakterisiert durch 
fehlende Verknocherung der Epiphysenlinien, durch mehr oder weniger erheb
liche Fettvermehrung, fehlende oder unvollstandige Entwicklung der Sexual
organe und der sekundaren Geschlechtsmerkmale. BAUER hat auf das eigen
tiimlich greisenhafte Gesicht der hypophysaren Zwerge hingewiesen, nach 
BIEDL ist bei ihnen das friihzeitige Altern charakteristiscb. Immer finden wir 
eine zu der greisenhaften Gesichtshaut in auffallendem Kontrast stehende in
fantile Gesichtsform. Die Modellierung des Gesichts, die sonst in der Pubertat 
erfolgt und die bei den Kastraten nicht fehlt, bleibt bei den hypophysaren 
Zwergen aus. Die anatomische· Untersuchung der Hypophyse ergibt Bildungs
und Entwicklungsfehler, entziindliche Prozesse, Neoplasmen, Cysten u. a. als 
Substrat der StOrung. Die Keimdriisen sind unterentwickelt, die Schilddriise 
ist atrophisch. 

Die bei hypophysarem Zwergwuchs erhobenen Befunde entsprechen also im 
ganzen den Ergebnissen der Exstirpationsversuche am Tier. Leider kann man 
nicht dasselbe sagen von den Erfolgen der Substitutionstherapie. BIEDL hat 
allerdings mitunter iiberraschende Steigerung des Wachstums bei Vorder
lappenzufuhr gesehen, und zwar namentlich bei Kindern in der Pubertat, dagegen 
nicht zwischen dem 8. und 13. Jahre, bei jiingeren wieder mehr. Er erklart 
diese gesteigerte Wirkung der Vorderlappenzufuhr in den physiologischen 
Streckungsperioden damit, daB in diesen Entwicklungsphasen eine besondere 
Sensibilitat des Korpers fiir das wachstumssteigemde Hormon des Hypophysen
vorderlappens besteht (vgl. die friiher erwahnten tierexperimentellen Unter
suchungen von ROBERTSON). Neuerdings berichtet LUCKE iiber einen auBer
ordentlich erfolgreich behandelten Fall von hypophysarem Zwergwuchs. Es 
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handelte sich um eine Patientin, die mit 121/2 Jahren nur no cm lang war 
(GroBe eines 6jahrigen Kindes). Wahrend einer 31/ 2 jahrigen Behandlung mit 
Praphyson nahm sie um 33 cm an Lange zu, holte also 8 Jahre im Langen
wachstum nacho Zugleich erfolgte eine dementsprechende geschlechtliche 
Entwicklung. Auch GARDINER-HILL sowie FALTA und HOGLER erzielten bei 
oraler Zufuhr von Vorderlappenextrakte eine erhebliche Beschleunigung des 
Wachstums bei Infantilismus. Wir haben bei zahlreichen Versuchen nie positive 
Ergebnisse gesehen. Man muB ja auch immer mit der Moglichkeit rechnen, 
daB in Fallen von Kleinwuchs spontanes Na,chwachsen erfolgt. Das scheint 
besonders in der ersten und zweiten Streckungsphase vorzukommen (BAUER, 
ROSENSTERN). Es bedarf also noch weiteren Beweismaterials. 

Neuere Untersuchungen weisen darauf hin, daB es gelingt, gewisse Erschei
nungen in der Sexualentwicklung mit der Unterfunktion des Hypophysen
vorderlappens in Zusammenhang zu bringen und durch Vorderlappenzufuhr 
zu beeinflussen. ZONDER berichtet tiber Erfolge bei Amennorrhoe. SCHAPIRO 
teilt mit, daB er bei verschiedenen Formen des mannlichen Hypogenitalismus 
durch Hypophysenvorderlappenpraparate (Prahormoninjektionen) Reifung des 
Genitalapparates und Ausbildung der sekundaren Geschlechtsmerkmale erzielt 
hat. Auch der Kryptorchismus wurde geheilt: In den meisten Fallen trat 
nach SCHAPIRO in 10-30 Wochen ein vollstandiger Descensus der Hoden ein, 
gleichzeitig damit ein Wachstum der meist unterentwickelten Genitalien. 

(I) St8rungen bei Uber/unktion des Hypophysenvorderlappens. Wie bei jungen 
Saugern durch Hypophysenvorderlappenzufuhr Riesenwuchs erzeugt wird, 
so kommt es bei Adenomen des Hypophysenvorderlappens beim Menschen 
zu Akromegalie und Riesenwuchs. Der pathologisch-anatomische Befund der 
Akromegalie ist nach BIEDL so eindeutig, daB behauptet werden kann: Es 
gibt keine Hyperplasie der eosinophilen Zellen des Vorderlappens ohne akromegale 
Erscheinungen, und es gibt keine Akromegalie ohne Hyperplasie der Pra
hypophyse. Mit den verschiedentlich berichteten Operationserfolgen ist die 
Beweiskette geschlossen. Von Veranderungen an anderweitigen endokrinen 
Organen hat man bei Riesenwuchs meist eine VergroBerung der Thyreoidea 
gefunden. Ob der bei Riesenwuchs nicht selten vorhandenen Hypertrichose 
eine Hyperfunktion der Nebennierenrinde entspricht, ist nicht erwiesen. Bei 
experimenteller Vorderlappenzufuhr hatte man, wie friiher erwahnt, eine Hyper
trophie der Nebennierenrinde festgestellt (EVANS). 

Bei jugendlichen Tieren erzeugt, wie in dem vorigen Abschnitt dargestellt, 
Hypophysenvorderlappenzufuhr geschlechtliche Friihreife. Das klinische Aqui
valent zu dieser Erscheinung fehlt bislang, man hat bei HypophysenvergroBerung 
im KindesaIter nie eine Friihreife gefunden (THOMAS, BAUER). Es kommt zwar 
eine Hyperplasie des Uterus und der Ovarien bei Akromegalie vor, diese wird 
aber als Teilerscheinung der allgemeinen Splanchnomegalie aufgefaBt. Das 
Fehlen einer hyperpituitaren Friihreife konnte darauf beruhen, daB bei dem 
Hyperpituitarismus nur das Wachstumshormon, dagegen nicht die Sexual
hormone in vermehrter Menge produziert werden. 

4. Die Bedeutung der neueren Untersuchungen iiber die Hypophysenvorder
lappenfunktion fiir das Problem der korperlichen Entwicklung in der Pubertiit. 
Wie wir auf Seite 886 ausgefiihrt haben, lOst Hypophysenvorderlappen
zufuhr bei infantilen Nagern die Geschlechtsreife aus. Der brunstauslosende 
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Effekt bei weiblichen Nagem ist nun von ZONDEK und ASCHHEIM zu einem 
Testverfahren ausgearbeitet, mittels dessen es gelingt, das Reifungshormon 
des Hypophysenvorderlappens quantitativ nachzuweisen. In systematischen 
Untersuchungen hat ZONDEK bei nichtgraviden Frauen im Ham pro Liter 
3 ME. Follikelreifungshormon gefunden. 1m Ham gesunder Manner gelang 
der Nachweis bisher nicht. 1m Blute und namentlich im Urin bei Schwangeren 
finden sich enorme Mengen, ein Befund, auf den sich bekanntlich die 
hormonale Schwangerschaftsreaktion nach ZONDEK und . ASCHHEIM grundet. 

Dber den Hypophysenvorderlappenhormongehalt des Urins bei Kindern 
scheinen Untersuchungen nicht vorzuliegen 1, abgesehen von der Neugeborenen
periode, in der das Hormon ebenso wie Ovarialhormon nachgewiesen werden 
konnte (Dbergang von der Mutter). Von groBem Interesse ware die Fest
stellung, ob in der Pubertat eine vermehrte Produktion des Follikelreifungs
hormons stattfindet und in welcher Phase der Pubertat sie eintritt. SOEKEN 
hat diesbezugliche Untersuchungen an unserer Anstalt vorgenommen, deren 
Resultate an anderer Stelle mitgeteilt werden sollen. An einen Nachweis 
des Wachstumshormons im Blut bzw. Urin ist wegen des Fehlens eines feineren 
Testobjekts vorderhand wohl nicht zu denken. 

5. Zusammenfassung liber die Bedeutung des Hypophysenvorderlappens fUr 
die korperliche Entwicklung in der Pubertiit. Die Vorderhypophyse ist nach 
BIEDL eine erste Wachstumsdruse, die mit Hilfe ihrer in die Blutbahn gegebe
nen Sekrete in. der Phase der noch nicht vollendeten Entwicklung, Wachs
tum, Dimensionierung und Habitus des Korpers beeinfluBt. Der wachstums
fordernde EinfluB ist offenbar in der Pubertat ein besonders starker und 
erstreckt sich nicht nur auf das Langenwachstum, sondern auch auf die Aus
bildung der Akren. Das letztere kommt unter anderem zum Ausdruck in 
der in der Pubertat sich vollziehenden weitgehenden Gesichtsmodellierung, die 
beim hypophysaren Zwergwuchs ausbleibt, bei der Akromegalie iibertrieben wird. 

Der Hypophysenvorderlappen enthalt ferner ein Hormon, das fur die Aus
losung der Sexualentwicklung bei beiden: Geschlechtern von Bedeutung ist. 

AuBer mit den Keimdrusen steht die Vorderhypophyse in engerer Korre
lation mit der Schilddruse. Fur die normale Entwicklung, auch in der Pubertat, 
scheint ein Zusammenarbeiten beider Drusen unbedingt erforderlich zu sein. 

d) Schilddriise. 
1. Wachstum der Schilddrlise' beim Menschen. Das Wachstum der Schilddruse 

beim Menschen ist in den verschiedenen Lebensabschnitten nicht gleichmaBig. 
Es gibt Perioden mit besonders starkem Wachstum und solche mit schwacherem. 
Wie die folgende Tabelle von WEGELIN zeigt, gehort die Pubertat zu den Alters
perioden, in denen die Schilddruse starker an Gewicht zunimmt_ Die Zahlen 
WEGELINS sind im Tiefland gewonnen (Kiel). 

1 Nachtrag bei der Korrektur: BIEDL erwahnt neuerdings (Med. Klin. 1931, Nr 38), daB 
Bowohl bei mannlichen als auch bei weiblichen Individuen in der Pubertat Vorderlappen
hormon im Urin nachgewiesen wurde; NEUMANN und PETER [Z. Kinderheilk. 52, 24 (1931)] 
fanden, in 'Obereinstimmung mit Pm:LIPP, bei l-lOjahrigen in einem Teil der Faile positive 
Reaktionen im Urin (H.V.R.I.); SCHORCHER [Klin. Wschr. 10, 2221 (1931)] erhielt bei 
Kindern und Jugendlichen nur negative Resultate. Es bedarf also noch weiterer Unter
suchungen. 
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Tabelle 41. Gewicht der Schilddriise in verschiedenen Lebensaltern. 
(Nach WEGELIN.) 

891 

1.-10. Tag 
1/2 Jahr 

1,90 g 
1,55 g 
2,40 g 
3,73 g 
6,10 g 
6,12 g 

5 Ja.hre. . . 
6-10 Jahre 

11-15 

8,60 g 
7,40 g 

11,20 g 
22,00 g 
23,50 g 

1 
" 2 Jahre 16-20 

3 21-30 
4 

Es erfolgt also vom 3.-10. Lebensjahre ein sehr langsamer Anstieg des 
Schilddriisengewichts, vom 1l.-15. ein starkerer und vom 16.-20. der starkste. 
Ahnliche Zahlen fand HUECK fiir Rostock. FERTIK, MAJANZ und MONOSSON 
konstatierten schon vom 8. Lebensjahre an einen steilen Aufstieg des Schild
driisengewichtes. 

In Kropfgegenden erfolgt die Gewebsentfaltung der Schilddriise nach MAy 
friiher und starker als in kropffreien Gegenden (vgl. auch FRANCK). 

Die Pubertatsanschwellung der Schilddriise ist nicht durch starkere Durch
feuchtung bedingt, sondern durch echtes Wachstum mit Zunahme der Follikel
zahl, der FollikelgroBe und der Follikelfiillung. Dem veranderten Wachstum 
entspricht eine Veranderung der Funktion: Vom 9.-15. Jahre solI die Sekretion 
vorherrschen und die Kolloidansammlung zuriickdrangen. In der ersten Zeit 
nach der Pubertat dominiert beim Madchen die Sekretion, beim Jiingling die 
Kolloidspeicherung (ABELIN). Schon seit langem bekannt ist die Tatsache, 
daB die puberale Beeinflussung des Schilddriisenwachstums beim weiblichen 
Geschlecht weit groBer ist als beim mannlichen. Bereits im friiheren Kindesalter 
ist die Thyreoidea bei Madchen etwas groBer als bei Knaben. Zwischen 10 und 
20 Jahren wird die Differenz zu Gunsten des weiblichen Geschlechts weit 
groBer, urn dann wieder auf einen geringen Betrag abzusinken. Das zeigt die 
folgende Tabelle 42 von WEGELIN. 

Tabelle 42. Gewicht der Schilddriise beirn rnannlichen und weiblichen 
Geschlecht in verschiedenen Lebensaltern. (Nach WEGELIN.) 

Lebensalter mannlich weiblich 

1-10 Jahre. 2,72 g 3,05 g 
10-20 16,80 g 30,10 g 
20-30 24,00 g 25,10 g 
30-40 20,43 g 20,90 g 

2. Beobachtungen bei Tierversuchen. Zur Frage, welchen EinfluB die Schild
driise auf die korperliche Entwicklung in der Pubertat hat, liegen zahlreiche 
experimentelle Untersuchungen bei jungen Saugern vor. 

a) Schilddrusenentfernung. Die Kardinalsymptome der Schilddriisenent
fernung bei jugeridlichen Saugern sind Storungen der korperlichen Entwicklung: 
Hemmung des Skeletwachstums mit Persistenz der Epiphysenfugen, verspa
teter Knochenkernentwicklung und Storungen der Zahnung, Veranderungen 
des Haut- und Haarkleides, mangelhafte geschlechtliche Differenzierung. Von 
den funktionellen Folgeerscheinungen der Schilddriisenentfernung (Stoff
wechselverlangsamung usw.) solI hier nicht die Rede sein. MaBgebend fiir die 
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Beeinflussung der korperlichen Entwicklung durch Schilddriisenexstirpation 
ist der Zeitfaktor. 1m allgemeinen sind die Folgeerscheinungen um so schwerer, 
je jiinger das Tier ist. Aus neueren Untersuchungen von HAMMETT geht aber 
hervor, daB der EinfluB des Zeitfaktors nicht auf diese einfache Formel 
zu bringen ist. HAMMETT entfernte die Thyreoidea bei weiBen Ratten in ver
schiedenen Lebensaltern: Mit 75 Tagen, 100 Tagen und 150 Tagen. Die starkste 
Wachstumsbeeinflussung e!.folgte bei den 100 Tage alten Tieren. 

Sehr ausgesprochen sind die nach Schilddriisenentfernung auftretenden 
morphologischen Veranderungen im anderweitigen endokrinen System. Die 
Entwicklung der Keimdriisen ist bei fast allen Tieren gestart, namentlich die 
Ovarien zeigen weitgehenden Gewichtsverlust und Degenerationserscheinungen, 
wahrend die Beeinflussung der Hoden uneinheitlich ist. Die Hypophyse ist meist 
vergroBert, und zwar findet man eine Vermehrung der HauptzeIlen, auch der 
eosinophilen Zellen im Vorderlappen. Es scheinen sich also diejenigen Zellen 
zu vermehren, die mit dem Wachstum in Verbindung gebracht werden. Einige 
Autoren sind geneigt, anzunehmen, daB die Hypophyse bis zu einem gewissen 
Grade vicariierend fiir die Schilddriisenfunktion eintritt. Dafiir spricht, daB 
Verfiitterung von Hypophysenvorderlappensubstanz bei thyreoidektomierten 
Ratten eine erheblich Wachstumsbeschleunigung bewirkt (LARSON). Die Thymus
driise zeigt vielleicht nach anfanglicher VergroBerung Riickbildung (BIEDL). 
Der EinfluB auf die Nebennierenrinde scheint ungleich zu sein. Auf jeden Fall 
ist die inDersekretorische Korrelation nach SchilddriisenentIernung weitgehend 
verandert. Die Folgeerscheinungen werden denn auch ZUlli Teil auf sekundare 
Beeinflussung anderer Driisen zuriickgefiihrt: so wird die mangelhafte Ge
schlechtsdifferenzierung mit der Atrophie der Keimdriisen in Verbindung 
gebracht. 

(1) Schilddriisenzufuhr. So eindeutig die Folgen der Schilddriisenzufuhr 
im Kaulquappenversuch sind (GUDERNATSCH), so unbefriedigend sind die Er
gebnisse der Hyperthyreoseversuche bei Saugern. Orale Schilddriisenzufuhr 
bewirkt bei jungen Tieren etwas beschleunigtes Wachstum und vorzeitige Ver
knocherung. Der Endeffekt langerdauernder Schilddriisenzufuhr ist aber der
selbe wie bei Schilddriisenentfernung: Hemmung des Wachstums und Starung 
der Fortpflanzung. Es liegt hier einer der wenigen FaIle vor, wo Hyper- und 
Hypofunktion zu demselben Ergebnis fiihren. ABELIN erklart das auffallende 
Resultat damit, daB erhohte Schilddriisenzufuhr eine Aufbauhemmung bewirkt 
durch Steigerung des Stoffwechsels. Zu der Aufbauhemmung bei Uberfunktion 
solI noch ein zweites Moment kommen, namlich die Unterdriickung der Eigen
tatigkeit der Schilddriise, die ihren anatomischen Ausdruck in einer fast voll
kommenen Verodung des Parenchyms findet. Die erzwungene verminderte 
Leistungsfahigkeit der Schilddriise solI schlieBlich doch zur Hypothyreose fiihren. 

3. Beobachtungen am Menschen. o} Athyreose und Hypothyreose. Die Er
scheinungen der Athyreose und Hypothyreose bei Kindern entsprechen weit
gehend den tierexperimentellen Beobachtungen (vgl. vor allem die neueren 
Darstellungen von WIELAND, THOMAS, SIEGERT, WEGELIN u. a.): Hemmung 
bis Stillstand des Langenwachstums, weniger der Breitenentwicklung, ver
spatete Knochenbildung, Offenbleiben der Epiphysenfugen, Persistenz der kind
lichen Proportionen, mangelhafte Entwicklung der Geschlechtsorgane und 
sekundaren Geschlechtsmerkmale, Veranderungen an Haut und Haarkleid. 
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Am endokrinen Apparat: Vorzeitige Involution des Thymus, VergroBerung 
der Hypophyse, Hypoplasie der Keimdriisen, Hemmung der Nebennierenrinden
entwickelung. Schilddriisenzufuhr behebt die Ausfallserscheinungen, allerdings 
nicht bei allen Formen und keineswegs vollstandig. 

fl) Hypertkyreose. Das Gegenbild, der ausgesprochene Hyperthyreoidismus, 
ist im Kindesalter selten. Wir konnen deshalb iiber die Beeinflussung der korper
lichen Entwicklung durch die schweren Formen der Schilddriiseniiberfunktion 
nichts aussagen. Um so groBer sind die Erfahrungen bei maJ3iger Schilddriisen
vergroBerung, wie wir sie so haufig in der Prapubertat und Pubertat finden. 
Von ihnen solI etwas ausfiihrlicher gesprochen werden. Nach SCHLESINGER 
setzt die parenchymatose Hyperplasie der Schilddriise beim Madchen schon 
im 6.-7. Lebensjahre ein, bci Knaben im 9. "Obereinstimmung herrscht dariiber, 
daB der Prapubertatskropf bei Madchen haufiger ist und starkere Grade zeigt 
als bei Knaben. Bei einem gewisscn Prozentsatz der Befallenen findet man 
hyperthyreotische Erscheinungen: zarte Haut, glanzende, bisweilen etwas 
vorstehende Augen, Vasolabilitat, Tachykardie, Schwitzen usw. In ausge
sprochenen Fallen entsteht das bekannte Bild des Prapubertatsbasedowoids. 
Es hat sich nun gezeigt, daB zwischen der Schilddriisenhyperplasie und dem 
Langenwachstum in der Pubertat bedeutsame Beziehungen bestehen. HOLMGREN 
und SCHKARINE haben wohl als erste darauf hingewiesen, daB jugendliche Indi
viduen mit Basedowoid Hochwuchs und friihzeitige Synostosierung der Hand
gelenksepiphysen aufweisen. Sie zeigen also iiberstiirztes Wachstum und vor
schnelle Differenzierung. Auch STETTNER hat einen Zusammenhang zwischen 
Steigerung des Langenwachstums und einer gewissen Friihreife der Ossifi
kation bei Hyperthyreose gefunden. ScmoTz, dem wir sehr exakte Unter
suchungen verdanken, konnte bei Kindem gleicher sozialer Herkunft, die 
mit Kropf behaftet waren, kurz vor der Pubertat vermehrtes Langenwachs
tum feststellen, und zwar auch bei solchen, die keine sonstigen Erschei
nungen von Hyperthyreose aufwiesen. Er halt das vermehrte Korper- und 
Schilddriisenwachstum fiir koordinierte Erscheinungen. SCHLESINGER hat 
diese Beobachtungen bestatigt und dahin erweitert, daB das Wachstum bei 
Kindem und bei jungen Leuten mit Hyperplasie der Schilddriise im allge
meinen nicht nur lebhafter lind rascher erfolgt, sondem meist auch zu einem 
das DurchschnittsmaB iibersteigenden Endergebnis fiihrt. Vollends die Jugend
lichen mit Zeichen von Hyperthyreoidie waren ausgezeichnet durch die groBe 
RegelmaBigkeit dieses Wachstumsvorsprungs und in der Mehrzahl durch die 
absolute KorpergroBe am Ende der Wachstumsperiode. Die Statur dieser 
Kinder war vielfach schlank. SCHLESINGER mochte in dem Vorsprung des 
Langenwachstums bei hyperplastischer Schilddriise ein erstes Zeichen gesteigerter 
Schilddriisenfunktion erblicken. FINKELSTEIN nimmt an, daB das lebhafte 
Wachstum das primare, der Kropf das sekundare ist. Die lebhafteren Stoff
wechselvorgange verlangen eine erhohte Mitarbeit der Schilddriise (Mehr
bedarfskropf nach PFAUNDLER). Das friihzeitigere Auftreten des Kropfs beim 
weiblichen Geschlecht entspricht dem friiher einsetzenden Langenwachstum, 
das haufigere und starkere Befallensein der Madchen ist wohl auf den innigeren 
Zusammenhang zuriickzufiihren, der beim weiblichen Geschlecht zwischen 
Schilddriise und Geschlechtsapparat besteht und nicht nur in der Menstruations
und Graviditatsanschwellung der Thyreoidea zum Ausdruck kommt, sondem 
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nach FINKELSTEIN auch darin, daJ3 die Sexualentwickelung bei den Tragerinnen 
der Schilddrusenhyperplasie meist weiter vorgeschritten ist. 

Es bestehen demnach klinisch sichere Beziehungen zwischen Schilddrusen
vergroJ3erung und Langenwachstum, vielleicht auch solche zwischen Schild
drusenwachstum und Sexualentwicklung in der Pubertat. Einwandfrei erwiesen 
werden konnte dieser Zusammenhang allerdings nur durch quantitative Bestim
mungen des Schilddrusenhormons im Blut. Das ist bislang schwer moglich, 
da der Erfassung des Schilddrusenhormons intra vitam noch unuberwindliche 
Schwierigkeiten entgegenstehen. Die physiologisch vorhandenen Hormonmengen 
sind mit unseren bisherigen Methoden nicht nachweisbar. Man konnte sich aller
dings auf einen indirekten Nachweis stiitzen: vermehrte Schilddrusenproduktion 
muJ3 in einer Steigerung des Grundumsatzes zum Ausdruck kommen. In der 
Tat ist von einer Reihe von Autoren eine Stoffwechselsteigerung wahrend der 
Pubertat gefunden, und zwar nicht nur bei Kindern mit nachweisbarer Struma, 
sondern auch bei solchen ohne Kropf (DUBOIS, TALBOT, GOTTCHE, PETENYI und 
LAX). 1m Gegensatz zu diesen Autoren haben allerdings BENEDICT, KESTNER 
(nach Angabe von SUDECR) sowie ECRSTEIN und MOMMER wahrend der Pubertat, 
selbst bei groJ3en Strumen, ein vollig normales Verhalten des Gasstoffwechsels 
festgestellt. Die Frage kann noch nicht als geklart betrachtet werden (vgl. auch 
HELMREICH). 

4. Zusammenfassung iiber die Bedeutung der Schilddriise fUr die korperliche 
Entwicklung in der Pubertlit. Wenn wir die Beobachtungen uber das Schild
drusenwachstum in der Pubertat und die Ergebnisse tierexperimenteller und 
klinischer Erfahrungen zusammenfassen, so kommen wir zu dem Resultat, daJ3 
der Schilddruse eine bedeutende Rolle fur Wachstum und Differenzierung in 
der Pubertat zuzuerkennen ist: In diesem Sinne sprechen die physiologische 
SchilddrusenvergroJ3erung in der Pubertat, das haufige Vorkommen von Schild
drusenhyperplasien, deren Beziehungen zum Langenwachstum, die zeitlichen 
Parallelen der Erscheinungen beim weiblichen und mannlichen Geschlecht, die 
Ausfallserscheinungen bei Athyreose usw. 

Allerdings harren noch manche Fragen der Losung. Nach dem bisher Dar
gelegten beeinflussen Thyreoidea und Hypophyse die Entwicklung in der Puber
tat in ganz analoger Weise. Beiden Drusen kommt eine fordernde Wirkung auf 
Wachstum und Sexualentwicklung zu. Wie groJ3 ist ihr AusmaJ31 GUDERNATSCH 
nimmt an, daJ3 die Hypophyse in erster Linie als Wachstumsdruse wirkt. Und 
in der Tat ist ihre diesbezugliche Funktion noch sicherer fundiert als die der 
Thyreoidea. Gelingt es doch, durch Vorderlappenzufuhr bei jungen Saugern 
Riesenwuchs zu erzeugen! Auch BIEDL glau bt, daJ3 fUr das Langenwachs
tum der Pubertat in erster Linie die Prahypophyse verantwortlich zu 
machen ist, was sich u. a. schon aus der genauen Beobachtung der Wuchsform 
mit groJ3er Wahrscheinlichkeit ergeben wiirde. 1m Gegensatz zur Hypophyse ist 
die Schilddruse nach GUDERNATSCH in erster Linie ein Differenzierungsorgan. 
So sichergestellt nun diese Funktion im Kaulquappenversuch ist, so diirfte doch 
bei den Saugetieren die Annahme GUDERNATSCHS noch weiterer Beweise be
durfen. 

Die Schilddruse durfte, ebenso wie andere endokrine Organe, zum Teil 
nicht direkt, sondern durch Beeinflussung anderer innersekretorischer Organe 
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wirken. Das gilt vor alieni fiir ihren EinfluB auf die Ausbildung der Geschlechts
merkmale, der wohl auf dem Umwege tiber die Keimdrtise erfolgt, allerdings 
nicht ausschlieBlich, denn man findet nach GUDERNATSCH bei Hypothyreose 
nicht selten mangelhafte Differenzierung der sekundaren Geschlechtsmerkmale, 
ohne daB die Keimdrtisen verandert sind, ein Hinweis auf die Vielfaltigkeit 
der Faktoren, welche die Ausbildung jener Charaktere beeinflussen. 

e) Thymus. 
1. Wachstum und Riickbildung beim Menschen. Der Thymus ist bekanntlich 

ein Organ von exzeptioneller Empfindlichkeit. Er reagiert auf Krankheit, 
Inanition usw. mit rascher Atrophie, auf reichliche Ernahrung mit starker 
Zunahme des Parenchyms. (Vgl. neuerdings KLEINSCHMIDT, FINKELSTEIN.) 
Es war infolgedessen auBerordentlich schwierig, Normalzahlen ftir das Thymus
gewicht in verschiedenen Lebensaltern zu gewinnen. Der folgenden Tabelle 43 
von H.AMMAR liegen die Organgewichte von solchen Individuen zugrunde, die 
bei volliger Gesundheit infolge von Unfall, Mord oder Selbstmord gestorben 
waren. 

Tabelle 43. Durchschnittsgewicht, der Thymusdriise. (Nach HAMMAR.) 

Reife Neugeborene 
1.- 5. Jahr 
6.-10. 

11.-15. 
16.-20. 
21.-25. 

15,15 g 
25,86 g 
29,42 g 
29,41 g 
26,24 g 
21,05 g 

26.-30. Ja.hr 
31.-35. 
36.-45. 
46.-55. 
56.-65. 
66.-90. 

19,54 g 
20,17 g 
19,03 g 
17,32 g 
14,30 g 
14,06 g 

In samtlichen Altersstadien war die Variabilitat des Thymusgewichts eine 
sehrgroBe, so betrugen die Grenzwerte in der Periode yom 1l.-15. Jahre 19,0 
und 43,32 g. Nach JAFFE liegen die extremen Werte bisweilen noch hoher. 
Die Durchschnittsgewichte sind demnach als Normen unbrauchbar, geben aber 
ein gutes Bild tiber die Altersverschiebung der Thymusdrtise. Man erkennt, 
daB das Organgewicht seinen Hohepunkt in der Prapubertat und Pubertat 
hat, urn dann langsam abzusinken. Die Pubertat bildet aber nicht nur einen 
Wendepunkt beztiglich der GroBe des ganzen Organs, sondern auch hinsichtlich 
der histologischen Entwicklung, auf deren Einzelheiten hier nicht eingegangen 
werden solI. Die Tatsache, daB die physiologische Altersinvolution des Thymus 
in der Zeit eintritt, in welcher die Geschlechtsdrtisenfunktion in Tatigkeit tritt, 
hat zu der Anschauung gefiihrt, daB die Thymusdrtise eine groBe Rolle fiir das 
Wachstum spielt. Diese Anschauung findet eine Sttitze in den Ergebnissen der 
Versuche mit operativer Ausschaltung auf der einen Seite, mit Thymusftitterung 
auf der anderen. . 

2. Beobachtungen bei Tierversuchen. Wahrend die Thymektomie bei Am
phibien keinerlei Veranderungen des Wachstums und der Metamorphose macht, 
fiihrt sie bei jungen Saugern meist zu einer Wachstumshemmung. Auf die 
Literatur, die von THOMAS in einer ausgezeichneten Darstellung verarbeitet 
ist, solI hier nicht weiter eingegangen werden. Thymuszufuhr bewirkt bei Am
phibien rasches Wachstum und verzogerte Metamorphose (GuDERNATSCH). 
Dieser Effekt ist durch neuere Untersuchungen etwas in Frage gestellt. Bei 
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jungen Saugetieren war die Wirkung der Thymuszufuhr zunachst nicht ganz 
einheitlich, neuere Untersuchungen diirften den Beweis erbracht haben, daB 
Thymuszufuhr eine Forderung des Wachstums bewirkt. So sah DEHMEL nach 
Einpflanzung oder Beifiitterung von Thymus bei jungen Ratten eine deutliche 
Wachstumsforderung, und zwar erwies sich der Thymus junger Tiere wirksamer 
als der alterer. Auch AMATO, RASPI, MIYAGAWA und KAORU sowie vor allem 
ASHER und RATTI beobachteten bei Thymuszufuhr per os oder durch Injektion 
beschleunigtes Wachstum an jungen Hunden und Ratten. KiGONARI erhielt 
allerdings bei jungen Ratten entgegengesetzte Resultate. 

STOTZER, ein Schiller von ASHER, berichtet neuerdings iiber auffallende 
Befunde bei Zufuhr von Thymusextrakt (Thymocrescin). Er fand nicht nur 
eine Beschleunigung des Wachstums, sondem auch eine starke Entwicklung 
der Sexualorgane. Er folgert, daB der Thymus zur normalen Entwicklung des 
Geschlechtsapparates fordernd beitragt und, entgegen der meist vertretenen 
Meinung, nicht als ein die Geschlechtsentwicklung hemmendes Organ betrachtet 
werden darf. 

Zwischen Thymus und anderweitigem innersekretorischem System besteht ein 
enger Konnex. Die Wirkung der Thymusexstirpation und Thymuszufuhr auf 
andere endokrine Organe ist allerdings noch vielfach umstritten, dagegen ist 
sichergestellt, daB Kastration sowie Nebennierenentfernung zur Thymushyper
plasie fiihrt, Schilddriisenentfemung zur Thymusverkleinerung. Beziiglich der 
Literatur sei auf THOMAS verwiesen. 

3. Beobachtungen am Menschen. Die auffallendste Erscheinung ist die 
Involution des Thymus mit der Geschlechtsreife. 

BIRCHER entfemte bei Kindem einen groBen Teil des Thymus bei media
stinalen Verdrangungserscheinungen. Er sah danach Wachstumshemmung. 
Von anderen Autoren wurde diese Beobachtung nicht bestatigt. Auch die 
Rontgenbestrahlung, welche dem Thymus eine langdauernde Schadigung zufiigt, 
bleibt ohne nachteilige Folgen. 

Ein angeborener Thymusmangel scheint nicht zu existieren. 
Von tumorartigen Vermehrungen der Thymussubstanz sind keine besonderen 

Wirkungen bekannt (THoMAS). 
Hypothyreose pflegt mit kleinem, Hyperthyreose mit groBem Thymus ver

kniipft zu sein. Prapuberale Kastration fiihrt auch beim Menschen zur Persi
stenz des Thymus oder vielmehr zu einer verlangsamten Altersinvolution. 

Die Klinik sagt demnach tiber den EinfluB des Thymus auf Wachstum und 
Entwicklung auBerst wenig aus. Es gibt keine St6rung dieser Lebensprozesse, 
fiir die man auf Grund unserer jetzigen Kenntnisse den Thymus direkt verant
wortlich machen kann (GUDERNATSCH). Neuerdings berichten LEREBOUILLET 
und GOURNAY tiber sehr auffallende Beobachtungen, die allerdings ihre Parallele 
in den erwahnten Tierversuchen von STOTZER haben: Sie erhielten bei hypo
genitalen Knaben mit Thymusextrakt einen Entwickelungsaufschwung del' 
Genitalorgane. Die Beobachtungen bediirfen noch der Bestatigung. 

4. Zusammenfassung. Die diirftigen Ergebnisse del' Beobachtungen beim 
Menschen mahnen zur Vorsicht bei der Bewertung des Thymus fiir die korper
liche Entwicklung. Ein Organ, das sich durch auBere Einfliisse so rasch auf 
minimale GroBe verkleinert, kann nicht eine tibermaBig hohe Wertigkeit be
sitzen. 
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Sichergestellt sind die Beziehungen zwischen Emahrungszustand und 
ThymusgroBe, aber keineswegs die zwischen Wachstum. und ThymusgroBe 
beirn. Menschen. Es besteht keinerlei Berechtigung, den Thymus als klassische 
W achstumsdriise zu bezeichnen. Den tatsachlichen Beobachtungen diirfte am 
ehesten der Standpunkt von THOMAS entsprechen, welcher dahin geht, daB 
die wachstumsfordemde Funktion des Thymus zwar als wahrscheinlich anzu
sehen ist, daB diese Funktion aber gegeniiber der anderer innersekretorischer 
Driisen zuriicksteht. Schilddriise und Thymus scheinen funktionell zusammen
zuarbeiten: bei Athyreose vorzeitige Involution des Thymus, bei Basedow vielfach 
VergroBerung des Thymus. Ein entgegengesetztes Verhii.ltnis finden wir zwischen 
Thymus und Keirn.driisen: prii.puberale Kastration fiihrt zur Thymuspersistenz, 
dagegen finden wir bei Pubertas praecox eine kleine Thymusdriise. 

f) Nebennieren. 
1. Waehstum der Nebennieren beim Mensehen. Nach DIETRICH und SIEG

MUND betragt das Gewicht beider Nebennieren zusammen irn 1. Halbjahr etwas 
unter 3 g, bei Erwachsenen weiblichen Geschlechts 12,1 g, mannlichen Ge
schlechts 11,7 g. Genauere Daten gibt WEHEFRITZ (Tabelle 44). 

Tabelle 44. Nebennierengewicht. (Nach WEHEFRITz.) 

1 Stunde bis 1 Monat 
2-12 Monate . 
1- 5 Jahre 
6-10 

2,91 g 
2,85 g 
3,99 g 
5,92 g 

11-20 Jahre 
21-30 
31---40 
41-50 

9,77 g 
12,15 g 
12,15 g 
11,92 g 

Man erkennt, daB irn. zweiten Lebensdezennium die starkste Zunahme der 
Nebennierengewichte zu verzeichnen ist. Nach SCHILF ist da.s absolute Ge
wicht der Nebenniere fiir beide Geschlechter verschieden. Bis zur Geschlechts
reife ist es beirn. weiblichen Geschlecht etwas niedriger als beirn mannlichen, 
zwischen dem 16. und 20. Jahre ist das Verhaltnis umgekehrt, spater iiberwiegt 
wieder das Gewicht der mannlichen Nebennieren. Die vollige Entwicklung 
des Organs erfolgt also beirn. weiblichen Geschlecht um einige Jahre friiher als 
beirn mannlichen. 

Es sei hier bemerkt, daB zwischen den Gewichten der Ovarien und der Neben
nieren nahe Beziehungen bestehen, die fiir eine enge Korrelation beider Organe 
sprechen (GUNDOBIN, WALTER). 

Die Bedeutung der Nebennieren fiir die korperliche Entwicklung ist trotz 
intensiver Bearbeitung dieses Forschungsgebietes noch nicht ganz geklart. 

2. Beobaehtungen bel Tierversuehen 1. Vollige Entfernung der Nebennieren 
beirn. Saugetier ist unbedingt todlich. Einseitige EpinephrektoInie, bei jungen 
Hunden und Katzen ausgefiihrt, hatte meist eine Verlangsamung des Wachstums 
und Hypoplasie der Genitalien zur Folge. Bisweilen wurde mangelhafte Aus
bildung des Haarkleides beobachtet. 

"ObermaBige Zufuhr von Nebennierenrinde durch Verfiitterung oder Injektion 
bewirkt bei jungen Meerschweinchen und Mausen eine starke Gewichts- und 

1 Literatur siehe hauptsachlich bei BAYER sowie GUDERNATSCH. 
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GroBenzunahme der Versuchstiere sowie VergroBerung der Hoden und Ovarien 
und beschleunigte Geschlechtsdifferenzierung. In einem gewissen Gegensatz 
zu diesen Beobachtungen stehen neuere Untersuchungen von SIEGBERT, welche 
ergaben, daB irnplantiertes Nebennierenrindengewebe Follikelreifung und Brunst 
beirn virginellen Meerschweinchen hemmen. Auch C. MULLER fand nach Hyper
interrenalisierung eine mangelhafte Entwicklung der weiblichen Geschlechts
organe, wahrend die Verwendung des gleichen Nebennierenrindenextraktes bei 
jugendlichen mannlichen Ratten eine Forderung der AusbiIdung der Geschlechts
organe bewirkte (ASHER und KLEIN). Die letztgenannten Autoren nehmen an, 
daB· das Nebennierenrindenhormon eine geschlechtsgebundene antagonistische 
Wirkung hat. 

Was die Korrelation der Nebennierenrinde mit anderen innersekretorischen 
Organen anbetrifft, so ist bereits friiher erwahnt, daB Kastration haufig eine 
starke Verbreiterung der Nebennierenrinde bewirkt und daB Hypophysen
zerstorung zu einer Atrophie der Nebennierenrinde fiihrt. Partielle Entfernung 
der Nebennieren bewirkt Beeintrachtigung der Keirndriisenentwickelung und 
mangelhafte Involution des Thymus. Es wurde ferner Hypertrophie des Hypo
physenvorderlappens und Hyperplasie der Schilddriise gefunden. 

3. Beobachtungen am lUenschen. mer normalphysiologische Beziehungen 
zwischenN ebennierenrindenfunktion und korperlicher Entwicklung beirnMenschen 
ist wenig bekannt. Es liegen hier nur Beobachtungen von BERBLINGER vor, 
welche zeigen, daB beirn mannlichen Geschlecht zwischen dem Grad der Stammes
behaarung und der GroBe der Nebennieren Beziehungen bestehen, welche von 
der Korperlange unabhangig sind. Starke Behaarung fallt meist mit hoherem 
Nebennierengewicht zusammen. Die Tatsache, daB weder beirn alten Manne noch 
beirn aIten Weibe die Nebennieren, im Gegensatz zu den altersatrophierenden 
Keirndriisen, an Gewicht verlieren, fiihrte BERBLINGER auf den Gedanken, daB 
der irn Klimakterium auftretende Altweiberbart als die EntfaItung einer vorher 
latenten mannlichen Anlage durch die veranderte Organkorrelation zwischen 
Rindengewebe und Eierst,ock aufzufassen sei. Nach BERBLINGER ist vielleicht 
auch die Schwangerschaftshypertrichosis epinephrogen. Deuten schon diese 
Beobachtungen auf Beziehungen der Nebennierenrinde zu der Sexualentwicklung 
bin, so existiert auf klinischem rind pathologisch-anatomischem Gebiete ein groBes 
Material, das in gleicher Richtung wie die tierexperirnentellen Untersuchungen 
fiir eine weitgehende Abhangigkeit der sexuellen Differenzierung von der Neben
nierenrindenfunktion spricht. Es handelt sich hauptsachlich um hyperplastische 
Prozesse der Nebenniere. MERT beschrieb wohl als Erster einen Symptomen
komplex, der bei Adenomen der Nebennierenrinde vorkommt: Bei Erkrankung 
irn jugendlichen Alter tritt vorzeitiges Wachstum und vor allem verfriihte 
Geschlechtsentwicklung ein. Diese "interrenale Friihreife" (suprarenalgenitales 
Syndrom) wirdvorwiegend bei Madchen beobachtet. Nach NEURATH, dem wir 
eine wertvolle Darstellung der Pubertas praecox verdanken, sind hauptsachlich 
die auBeren Geschlechtsteile und die sekundaren Geschlechtsmerkmale vor
zeitig ausgebildet. Es findet sich eine bisweilen penisartige VergroBerung der 
Clitoris, Sexualbehaarung, starkes Brustfettpolster, friihzeitige GroBenent
wickelung. Dazu kommt als konstantes und sehr auffallendes Merkmal eine 
starke Allgemeinbehaarung von mannlichen Typ, weiter oft tiefe Stimme, 
kraftige Muskulatur und andere Erscheinungen, die unter der Bezeichnung 
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Virilismus zusammengefaBt werden. Die inneren Geschlechtsorgane zeigen keine 
Vorentwicklung. NEURATH halt es daherfiir angezeigt, diesen Symptomen
komplex als Pseudopubertas praecox zu bezeichnen zum Unterschied von der 
Pubertas praecox, welche mit vorzeitiger Reifung der Keimdriisen einhergeht. 
Bei Knaben ist die interrenale Friihreife selten. Heterosexuelle Merkmale finden 
sich hier nicht vor, wohl aber eine abnorm starke Behaarung des Korpers in 
jugendlichem Alter. FALTA spricht von einem Hypervirilismus. 

Der kausale Zusammenhang zwischen den geschilderten Erscheinungen 
und der Nebennierenrindenstorung ist mit Sicherheit dadurch erwiesen, daB man 
nach operativer Entfernung eines Nebennierentumors den Hirsutismus ver
schwinden sah. 

Hypofunktion der Nebennieren durch sklerosierende Prozesse fiihrt zu dem 
als Progerie bezeichneten Symptomenkomplex, dessen Haupterscheinungen 
in Kleinwuchs und vorzeitigem Altern bestehen. Besonders auffallend ist dabei 
der mangelhafte Haarwuchs. Bisweilen besteht vollstandig kahler Kopf. 

4. Zusammenfassung liber die Bedeutung der Nebennierenrinde fiir die 
korperliche Entwicklung in der Pubertiit. Die tierexperimentellen Beobachtungen 
haben gezeigt, daB Rindenextrakte fordernd auf das Wachstum junger Sauger 
wirken, daB einseitige Epinephrektomie den entgegengesetzten Effekt hat. Hin
sichtlich der Beeinflussung der geschlechtlichen Entwicklung junger Tiere diirften 
die Resultate noch nicht spruchreif 8ein. Die pathologisch-anatomischen und 
klinischen Beobachtungen beim Menschen haben folgendes ergeben: Hyper
nephrome bewirken vorschnelles Wachstum und pramature sexuelle Differen
zierung (namentlich bei weiblichen Individuen). Dazu eine "Oberdifferenzierung 
des Haarkleides und sonstige Erscheinungen von Virilismus-Sklerose der Neben
nierenrinde erzeugt Kleinwuchs, vorzeitiges Altern und mangelhafte Behaarung. 
Die Bedeutung der Nebennierenrinde als ein die sexuelle Differenzierung und 
namentlich die Ausbildung des Haarkleides forderndes Organ ist mit diesen 
Beobachtungen sichergestellt. LEUPOLD nimmt sogar an, daB die Keimdriisen
funktion an Nebennierenimpulse gebunden ist. 

g) Epiphyse. 

1. Wacbstum der Epipbyse beim Menschen. "Ober das Gewicht der Epiphyse 
m den verschiedenen Lebensaltern orientiert die folgende Tabelle von BERB
LINGER (Tabelle 45). 

Tabelle 45. Gewicht der Epiphyse. (Nach BERBLINGER.) 

Alter 
Jahre 

1-10 
11-20 
21-30 
31-40 
41-50 

mlinnlich 

0,110 
0,162 
0,166 
0,203 
0,178 

weibllch 

0,164 
0,162 
0,158 
0,175 
0,101 

Die bisher vorliegenden Experimente an Tieren und Beobachtungen am 
Menschen sind noch nicht ausreichend, urn etwas Sicheres iiber die Bedeutung 
der Epiphyse fiir die korperliche Entwickelung auszusagen. 
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2. Beobachtungen bei Tierversuchen. Nach Exstirpation der Epiphyse bei 
jungen Saugetieren wurde vieHach vorzeitige Entwickelung und Hypertrophie 
der Sexualorgane sowie Erhohung des Korpergewichtes gefunden. (Literatur 
s. bei GUDERNATSCH). Bemerkenswert ist, daB eine Reihe von Autoren 
die geschilderten Erscheinungen nur bei mannlichen Tieren feststellte. Von 
anderen Autoren wurden Ausfallserscheinungen nach Epiphysenentfernung 
vermiBt. Mehrlach wurde nach dem Eingriff abnorme GroBe aller inneren 
Organe, ganz besonders haufig der Hypophyse gesehen, in der namentlich die 
acidophilen Zellen vermehrt gefunden wurden (vgl. MAAss). Auffallenderweise 
wurde auch nach Injektion und Fiitterung von ZirbeIsubstanz das gleiche 
Ergebnis erzielt wie nach Epiphysenentfemung, namlich vermehrtes Wachstum 
und sexuelle Friihreife. Die Bedeutung der Epiphyse ist demnach durch tier
experimentelle Untersuchungen noch nicht klargestellt. 

3. Beobachtungen am· Menschen. Klinisch und pathologisch-anatomisch 
sind beirn Menschen EntwicklungsstOrungen bekannt, die mit der Epiphyse 
in Zusammenhang gebracht werden. Man fand bei Tumoren der Zirbeldriise 
vorzeitige Entwickelung der sekundaren Geschlechtsmerkmale, iibermaBige 
Korperentwicklung, geschlechtliche und auch psychische Friihreife, vorzeitige 
Ossifikation und in manchen Fallen vermehl'ten Fettansatz. Mit Riicksicht 
auf die vorherrschende briisk einsetzende Friihentwicklung des Korpers wird 
die StOrung besser als Makrogenitosomia praecox bezeichnet (NEURATH). Bevor
zugt ist auch beirn Menschen das mannliche Geschlecht. Von 65 beschriebenen 
Fallen von Zirbeltumoren entfallen nach BAAR nur 7 auf das weibliche Geschlecht. 
Die Mehrzahl der Autoren nimmt an, daB das Symptomenblld auf einen Ausfall 
der Epiphyse zu beziehen sei. Die Frage ist aber noch nicht geklart, vor allem 
steht fest, daB durchaus nicht aIle Zirbeltumoren zur Makrogenitosomie 
fiihren. 

Wenn die Annahme zutreffen soUte, daB die pineale Friihreife auf Hypo
funktion der Epiphyse beruht, so ware daraus der SchluB zu ziehen, daB der 
Epiphyse ein hemmender EinfluB auf die Sexualentwicklung zukommt, dessen 
Wegfall bei jugendlichen Individuen zu verfriihter Entwicklung fiihrt, und 
zwar vorwiegend beim mannlichen Geschlecht. 

h) Zusammenfassung. 
Soweit die Rolle der innersekretorischen Driisen fiir die korperliche Ent

wicklung in der Pubertat. Eine Fiille tierexperimenteller und klinischer 
Forschungsergebnisse berechtigt zu der Annahme, daB dem endokrinen System 
fiir Wachstum und Entwicklung in der Pubertat eine weit iiber den Rahmen 
anderer Altersperioden hinausgehen<Je Bedeutung zukommt. Man hat die 
Pubertat als die groBe Phase der innersekretorischen Umstellungen bezeichnet. 
Mit Recht. Allerdings ist dabei eins zu bedenken: Die Blutdriisen sind immer 
nur ausfiihrende Organe, "Diener des Idiotypus". "Sie regieren nicht, sondern 
sie werden regiert" (PFAUNDLER). 

F. SchluB. 
Wir haben im vorstehenden versucht, unser Wissen iiber die korperliche 

Entwicklung in der Pubertat zusammenzustellen, unter Beschrankung auf 
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Wachstum, Korperbau, Sexualentwicklung und innersekretorisches System. 
Eine Fiille von Beobachtungen und GesetzmaBigkeiten konnte registriert 
werden. Aufgabe der Zukunft ist es, die Beziehungen der korperbaulichen 
Veranderungen zueinander und zu dem endokrinen Apparat weiter zu klaren. 
Das wird durch sorgfaltige, aIle Wachstumskonstituentien umfassenden Indi
vidualbeobachtungen moglich sein. Weitere Zukunftsaufgabe wird es sein, 
die Entwicklung der inneren Organe und ihre Funktionsanderungen wahrend 
der Pubertat systematisch zu untersuchen. VerheillungsvolIe Ansatze liegen 
bereits vor. Aber von einer "Physiologie der Pubertat", die einer "Physio
logie des Sauglingsalters" gleichwertig zur Seite gestelIt werden konnte, sind 
wir noch weit entfernt. 
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Aleukie, hamorrhagische 206, 230. 

232, 239. - agranulocytotica 255. 
Alkalireserve des Liquor cere- - bei Varicellen 435. 

brospinalis 606. Anionen im Liquor cerebro-
Alkapton im Liquor cerebro- spinalis 662. 

spinalis 586,657. Anisocytose 153. 
Alkohol, Wirkung auf den Anthrax - Bacillen bei Menin-

Venendruck 323. gitis 705. 
Alkoholreaktion des Liquor Antikorper im Liquor cerebro-

cerebrospinalis 664. spinalis 590. 
AlkoholiibergangindenLiquor __ bei tuberkuloser Menin-

586. gitis 657. 
Alkoholwirkung auf die Leber- Antikorperentstehung im Li

gefaBe 278. 
Allergieprobe von TrECHE 512. quorraum 585. 
Alter der Gelbsuchtkranken Antikutine, L6wENsTEINsche 

36. 117. 
Aminosauren im Liquor cere- AntisyphilitischeKuren, Agra-

brospinalis 652. nulocytose bei 206, 213, 
Aminostickstoff im Liquor 239. 

cerebrospinalis 652. Aorta, Abklemmung der 287. 
Ammoniakbestimmungen im Aortenerkrankung und Media-

Liquor cerebrospinal is 652. stinitis 357. 
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Aortenfehlcr: venoser Unter-I· Ausloschphanomen: . . 
druck ber 334. - und IsohamagglutlllatlOn 

Apnoe nach Lumbalpunktion I 133. 
598. - als Kontrollmethode der 

Appendicitis bei Varicellen. Scharlachserumthe-
500. I rapie 140_ 

Aquaeductus Sylvii 579. - - mit Normalserum un-
- - Liquorsperre irn 737.1 vorbehandelter Tiere 
Arachnoidea 579. I 123. 
Areflexie bei funikularer Spi- - paradoxes 121. 

nalerkrankung 162, 163. - beirn Scharlach 1I3 f. 
Armmasse in der Pubertat 813. - bei Scharlach, klinische 
Armumfange wahrend des Beschreibung 118. 

Wachstums 814. beirn Scharlachrezidiv und 
Arsen und Ikterus 38. beirn· sog. zweiten 
- Leukopenie durch 214. Kranksein 134. 
Arsenschaden, Liquorbefunrl - mit Serum mit Strepto-

bei 763. kokken vorbehandelter 
Arsenzoster 534. Tiere 124. 
Arsphenamin, Blut- und Kno- - Streptokokkensera ver-

chenmarkschadigung durch schiedener Herkunft 125. 
214. Ausloschung bei nicht scarla-

Arteria pulmonalis, Abklem- tinosen Exanthemen 128. 
mung der 287. Autovaccine bei Varicellen 

Arterieller Widerstand 284. 525. 
Arthritis bei Varicellen 477. Axonreflexe bei Tonusande-
Arzneistoffe, EinfluB auf den rung 314. 

Venendruck 323. 
Ascites, Venendruckerhohung 

bei 359. BABINSKI-Reflex bei funiku-
Asphyxie, Venendruckregu- larer Spinalerkrankung 

lierung in der 320. 162, 165. 
- Verhalten der Venolen bei Bacillus 8ubtilis bei Meningitis 

276. 705. 
Asthma cardiale 335. - vaginalis DODERLEIN 858. 
- - Lungenvenensperre bei I Bacterium coli bei Agranulo-

301. cytose 235. 
Ataxie, cerebellare, bei Vari- Bakterielle und antibakterielle 

cellen 495. Stoffe im Liquor cerebro-
- FRIEDREICHSChe, Liquor- spinalis 657. 

befund bei 736. Bakterienflora der Scheide 
- bei funikularer Spinal- 858. 

erkraukung 162. Bakteriologie des Liquors 
Atembewegungen, EinfluB auf cerebrospinalis 610. 

den Venendruck 294. Bariumchlorid, Wirkung auf 
Athyreose 892. Venen 276, 280. 
Atrophie der Kinder, Liquor- Bariumchloridwirkung auf die 

befund bei 764. FroschlebergefaBe 277. 
BASEDowsche Krankheit, 

Venendruck bei 351. Atropin,Hemmung der Liquor
bildung durch 580. 

- Wirkung auf den Venen
druck 323. 

Atropinwirkung auf die Leber
gefaBe 277. 

Augenerkrankungen bei Vari
cellen 483. 

Ausloschfahigkeit der Sera und 
therapeutische Wirksam
keit 139. 

Ausloschphanomen. Chemie 
des 132. 

- und DICKreaktion 130. 
- Erklarungsversuche des 

141. 
- indirektes 121. 

Bauchorgane, Venendruck bei 
Erkrankungen der 359. 

- zentralnervose Steuerung 
der Venen der 279_ 

Bauchvenenentleerung bei der 
Inspiration 294. 

Becken, Umgestaltung des 
weiblichen - in der Pu ber
tat 813. 

BeckenmaBe in der Puber
tat 812. 

BECKMANNScher Apparat 604. 
Beinlange wah rend des Wachs

tUIns 814. 
BeinmaBe in der Pubertat 

813. 

Benzinvergiftung, Liquor
befund bei 763. 

Benzol, Leukopenie nach 214, 
240. 

BERNoUILLlScher Satz 290, 
291. 

Beruf und Pubertatswachs
tum 854. 

Beugekontrakturen bei funi
kularer Spinalerkrankung 
163. 

BIERMERSChe Krankheit 191. 
200. 

Bilirubin im Liquor cerebro
spinalis 657. 

Biologische Vorgange in den 
weiblichen Genitalien in 
der Pubertat 858. 

BISGAARDB Modifikation 615. 
Bismogenol, Gelbsucht und 

40, 47. 
Blasenstorungen bei perni

zioser Anamie 158. 
Bleivergiftung, Liquor befund 

bei 763. 
Blockaden im Liquorraum 

736. 
Blut im Liquor bei intra

kranieller Geburtsschadi
gung 675. 

Blutbefund bei Herpes zoster 
536. 

Blutbefunde bei Varicellen 
449. 

Blutbeimengung zum Liquor 
684. 

Blutbild bei Varicellen 439. 
- weiBes, bei Salvarsan

ikterus 77. 
Blutfremde Stoffe im Liquor 

586. 
Blutfiille der Ie benswichtigen 

Organe 310. 
Blutgranulocyten und Infek

tionsabwehr 241. 
Blutgruppen und Auslosch

phanomen 134. 
Blutkrankheiten, Venendruck 

bei 362. 
Blut-Liquorschranke und ihre 

Priifung 584, 587. 
Blut-Liquor-Sperre-StOrungen 

bei funikularer Spinal
erkrankung 168. 

Blutmenge des Splanchnicus
gebietes 309. 

BlutmengenvergroBerung, 
Venendruck bei 320. 

Blutmengevermehrung 300. 
Blutschadigung durch 

Arsphanamin 214. 
Bluttransfusion bei Agranulo

cytose 251. 
Blutungen bei Zisternen

punktion 597. 



Sachverzeichnis. 

Blutveranderungen hei funi- Calciumchloridwirkung auf 
kularer Spinalerkrankung, die FroschlehergefaJ3e 277. 
Kritik del' 166. Calvities frontalis adoles-

Blutverlust, Venendruck bei centium 869. 
344. Campherpraparate, Wirkung 

- Venendruckregulierung auf den Venendruck 323. 
bei 319. Campolon 180. 

Blutviscositatszunahme bei - bei Agranulocytose 239. 
Herzschwache 339. Capillarcholangien 46. 

Blutzucker und Liquorzucker Capillardruck und Venen-
655. druck 290. 

BOLTzsche Reaktion 664. CapiIlaren, Kapazitats- und 
Bothriocephalus und perni- FiilIungsfunktion 307. 

ziose Anamie 190. Capillarpuls bei Aorten-
Bothriocephalusanamie 191. insuffizienz 284. 
Botulismus, Liquorbefund bei Capillarschadigung bei funi-

764. kuliirer Spinalerkrankung 
Bradykardie bei Gelbsucht 196. 

74. Capillaruntersuchungen bei 
BRAUNEBche Saugvorrich- pernizioser Anamie und 

tungen 289. funikularer Spinalerkran-
BRAUN-HusLERSche Reaktion kung 169. 

613. Carbonatzahl 606. 
Breitenentwicklung in del' Cava superior, Adrenalin-

Pubertat 834. wirkung auf die 278. 
Breitenwachstum und sexuelle Cerebrale Kinderlahmung, 

Reife 828. Liquorbefund bei 724. 
- bei tJbung 848. Cerebraler Block 737. 
Breslau-Bacillen bei Salvar- Cerebrospinalfliissigkeit, Ent-

sanikterus 81. stehung del' 580. 
Brombestimmung im Liquor 1- spezifisches Gewicht 602. 

587. I Cervix in del' Pubertat 858. 
Brommethode del' Liquor- Charakterveranderungen bei 

untersuchung von WALTER pernizioser Anamie 171. 
168,. 182, 587,.741. CHARcoTsche Trias bei perni-

Bronchmlasthmahscher .An- zioser Anamie 161. 
fall, Venendruck bel 354. Ch . d A I" h h" 

Bronchienerkrankungen bei emw es us osc p ano-
Varicellen 480. mens 132. 

Brunst 804. Chemische Mittel del' Venen-
Brunstreaktion durch Ovarial- druckregulierung 310. 

hormon 881. CHEYNE-STOKEssche Atmung, 
Brustdriise in del' Pubertat Venendruck bei 336. 

862. Chlamydozoen 383. 
Brustdriisenschwellung bei Chlamydozoenstrongylo-

Knaben in del' Pubertat plasmen 385. 
868. Chlor im Liquor cerebro-

Brustfellerkrankungen, Ve· spinalis 662. 
nendruck bei 353. Chlorabnahme im Liquor bei 

Brustkorbform bei del' Ent- tuberkuloser Meningitis 
wicklung 810. 711. 

Brustmal3e 
829. 

- wahrend 
8U. 

und Pubescenz I Chloroformiibergang in den 
I Liquor 586. 

des Wachstums . Chloroformverglftung und 

Brustumfang 808. 
- bei Leptosomen und 

Eurysomen 834. 
Bursitis bei Varicellen 477. 

Calcium im Liquor cerebro· 
spinalis 661. 

Calciumausloschphanomen 
126. 

Salvarsan 41. 
Cholalurie und Salvarsan 40. 
Cholangiolen 46. 
Cholesterin im Liquor cere

brospinalis 653. 
Cholesterinkrystalle im Liquor 

cerebrospinalis 611. 
Cholinentstehung bei Muskel

tatigkeit 315. 
Cholotonon bei Gelbsucht 84. 
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Chorea minor, Liquorbefund 
bei 730. 

- - Lumbalpunktion bei 
785. 

- - nach Varicellen 491. 
Chorioideoependymitis 701. 
Chronaxie bei funikularer 

Spinalerkrankung 160. 
Cisterna cerebello-medullaris 

579. 
Coffein, Wirkung auf den 

Venendruck 323. 
Coffeinwirkung auf die 

FroschlebergefaJ3e 277. 
- auf Venen 276. 
Colibacillen bei. Meningitis 

705. 
ColibaciIlus bei pernizioser 

Anamie 191. 
Colliquation des Varicellen· 

blaschens 432, 433. 
Constrictorische Fasern del' 

Hautnerven 278. 
Corynebacterium tricho. 

diphtheroides bei Menin· 
gitis 705. 

Croup bei Varicellen 480. 
Cyanose 286, 290, 318. 
- nach Lumbalpunktion 597. 
- spastische und atonische 

350. 
Cysticercus cellulosae im 

Liquor cerebrospinalis 611. 
Cysticerkenmeningitis 707. 

Darmbakterien in del' Vagina 
859. 

Darmblutungen durch Sal
varsan 215. 

Darmmuskulatur, Wirkung 
auf das Pfortadersystem 
289. 

Darmschleimhautnekrose bei 
Agranulocytose 233, 247. 

Darmstrikturen und pernio 
ziose Anamie 190. 

Debilitat, Liquorbefund bei 
729. 

Delirium bei Varicellen 493. 
Depressionsgefiihl bei pernio 

zioser Anamie 158, 173. 
Depressionszustande, Venen· 

druckerhOhung bei 352. 
Dermatitis bei Salvarsan· 

behandlung 40, 41, 57, 71. 
Diabetes mellitus, Liquor. 

befund bei 765. 
- - Venendruck bei 352. 
Diaphanometrie 620. 
Diastase im Liquor cere bro· 

spinalis 657. 
Diastole, Venendruck in del' 

296. 
Diazoreaktion bei Varicellen 

449. 
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Dickenwachstumder KnochenEiweiBbestimmung im Liquor ,Encephalographie iill Kindes-
818. . cerebrospinaJis: alter 766. 

DICKreaktion und Auslosch- '- - Salpetersaureschicht- ;EncephalomyeJitis nach Vari-
phii.nomen 130. , probe 621. 'cellen 496. .. 

Digitalin, Wirkung auf Venen - - Triibungsmethoden 620, :Enddruck, venoser, Ande-
276. i 623. I rungen des 292. 

Digitalis, Wirkung auf den:- - Volumenmethoden620,EndokrineDriisenundkorper-
Venendruck 323. ,623. . liche Entwicklung in der 

Dilatatorische Fasern der :EiweiBfraktionen des Schar-' Pubertat 874. 
Hautnerven 278. I' lachstreptokokkenpferde- i- Storungen bei Agranulo-

Diphtherie, Liquorbefund bei immunserums 133. i cytose 238. 
759. ~EiweiBkorper im Liquor cere· i- - in der Pubertat 876. 

- und Varicellen 515. ; brospinalis 611. !Entwicklung der weiblichen 
DOHLEsche Leukocytenein- ;- - osmotischer Druck der! Geschlechtsorgane und 

schliisse 115. ! 605. i sekundaren Geschlechts-
Domestikation und Wachs· 1- - qualitative Schatzungs.; merkmale 857. 

tum 853, 854. I methoden 613. '1'- korperliche"':'inderPuber-
DONNAN-Gleichgewicht im ,- - und Serum 581. tat 789f. 

Liquor 582. - Unterschiede der 650. IEosinophilie bei Herpes zoster 
DONATH-LANDsTEINERBcher EiweiBkorperdarstellung im I 536. 

Versuch 426. Liquor cerebrospinalis 613.[- bei Varicellen 443,447,448. 
Druck und Fiillung im Venen- EiweiBlosungen, kolloide 646. Ependym, Sekretionsarbeit 

system 303. IEiweiBmastixkurve 648. des 581. 
Druc\l:gefalle, venoses 282. EiweiBquotient im Liquor Epididymitis bei Varicellen 
Druckkomponenten am I cerebrospinalis bei Kindern 500. 

Liquorgesamtdruck 600. 668. Epilepsie, Liquorbefund bei 
Druckkraft bei Knaben in EiweiBrelation im Liquor cere- 730. 

verschiedenen Lebens- I brospinalis 576, 585, 618, - Lufteinblasung bei 786. 
altern 820. 620, 626. Epiphyse 899. 

Druckleistung des Herzen~ 1- bei blutigem Liquor 687. . Erbrechen nach Lumbalpunk-
284. - im Liquor bei Kindern I tion 597. 

Druckmessung des Liquor 667. ,Ergotamin, Wirkung auf den 
cerebrospinalis 598, 599. - Methodik 632. i Venendruck 323. 

Druckschwankungen, venose EiweiBwerte im Liquor bei : Ergotaminwirkung auf Mesen-
275. tuberkuloser Meningitis I terialvenen 277. 

Driisenschwellung bei Vari- 710. IErgotoxinwirkung auf die 
cellen 439. - des Liquors bei Neuge.! Venen 276, 280. 

Dura mater 578. geborenen 672. 'IErnahrung und Pubertats· 
Durchfall bei Varicellen 439. - - im ersten Trimenon 673. wachstum 845. 
Durchgangigkeitspriifung der EiweiBzunahme im Liquor bei,Erregungszustande bei groBen 

Blut-Liquorschranke 587. Poliomyelitis 734. ! Leberdosen 181. 
Durchlii.ssigkeit der Blut-Li· Emphysem, Venendruck beiiErysipel, Liquorbefund bei 

quorsperre bei funikularer 354. i 762. 
Spinalerkrankung 199. Enanthem der Genitalschleim.:- bei Va .. icellen 454. 

DurchschnittsmaBe des haut bei Varicellen 436. !Erysipelserum 125. 
Langen- und Massen- - des Nasenrachenraums bei\ErythrOcytendurchmesser bei 
wachstum 804. Varicellen 434. funikularer Spinalerkran. 

Dyspnoo, exspiratorische 296. Encephalitiden, nicht eitrige, kung 167. 
- nach Lumbalpunktion 597. Liquorbefund bei 720. ,Erythrocytenveranderungen 
Dystrophie del' Kinder, Encephalitis epidemica, Li'l im Liquor bei intrakraniel-

Liquorbefund bei 764. quorbefund bei 720. ler Blutung 676. 
- im Kindesalter 577. Erythropoese-Storung durch 
- purulenta, Liquorbefund. antisyphilitischeMitte1214. 

Eigenliquorreaktion bei tu· bei 715. I ESBAcHsches Reagens 629, 
berkuloser Meningitis 658. - bei Salvarsanbehandlung I 631. 

Eiterungen, Liquorbefund bei 57, 58. ,Euglobulin 616. 
763. - post vaccinationem, Virus-I- Ausloschfahigkeit des 133. 

Eiterungsfieber bei pustulosen nachweis im Liquor 723 .. Eupaverin, Wirkung auf die 
Varicellen 450. - sporadische, Liquorbefund'l Venen 276. 

EiweiBbestimmung im Liquor bei 721. ,Euphyllinwirkung auf die 
cerebrospinalis 576. - bei Varicellen 490. I LebergefaBe 277. 

- - Farbmethoden 620,623. Encephalitisformen, uncharak· Eurysome 834. 
- - quantitative Methoden teristische, bei Varicellen IExanthem bei Salvarsan-

619. 492. behandlung 57, 58. 
Reihenmethoden 619, Encephalographie 533, 619. bei Varicellen 427. 

621, 622. bei Hirntumoren 726. - bei Variola. 511. 
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Exspiration, V cnendruck bei Fiillungsanderungen in peri-I' Geisteskrankheiten, Venen-
295_ : pherischen Vcnenge- druck bei 352. 

I bieten 324_ Gelbsucht, Begleiterkrankun-
- im Venensystem 303. I gen 85. 

Farbeindex bei permzlOser !Fiillungsdruck und Perikar- - Behandlung 84. 
Anamie 153, 166. 'I dialdruck 299. - nach Bismogenolbehand. 

Farbung der Liquorzellen 608. ,- und Schlagvolum 297. lung 40. 
Farbstoffe im Liquor 656. IFunktionspriifung des Herzens - an Bord 34. 
Farbstoffe-Ubertritt in den durch Venendruckmessung - Epidemiologie 87. 

Liquor 586. I 343. - Erkrankungsziffern an 28. 
Fehlschlage bei Punktionen Furunkulose bei Varicellen - Haufigkeit der bei 

597. 454. Marine und Heer 22, 23. 
FELLNERSche Prokutine 117. I - spezifiBche Infektious-
Fermente im LiquOl cerebro- krankheit 93. 

spinalis 657. Gahnen, Venendruckherab- - Inkubationszeit 73. 
Fettansatz in der Pubertat, setzung durch 295. - klimatische Beeinflussung 

Verschiedenheit im 834. GANSSLENsches Leberinjek- der 97. 
Fettleibigkeit, Venendruck tionspraparat 180, 195. - Klinik 72. 

bei 351. GARTNER·Bacillen bei Menin- - nach dem Kriege 28. 
Fettpolster in der Pubertat gitis 705. - Leberatrophie und Lues 68. 

818. - - bei Salvarsanikterus 81. - nach Lues und nach SaI-
Fibrin im Liquor cerebro- GAERTNERSches Venenphano- varsan 21, 23. . 

s inalia 686 men 325, 326, 331. - Zehn Jahre - III der 
F 'b P . L·· b Gallenfarbstoffe im Liquor Marine (1919-1929) I 

) rmogen 1m Iquor cere ro- b'· Ikt s 586 ff . r 616 elm eru. u. . 
F · bsplllba l~ G lb' ht 74 Gallenfarbstoffreaktion im - bei Marine und Heer 24. 

Ie er el e suc. Bl t b . S 1 ikt Is M 'd' 43 
b . V . II 436 u el a varsan erus - a onorezl IV . 

el ance en.' . 77. _ Morbiditat 27. 
- Venendruckstelgerung bel Galleusauren- und Gallenfarb- - Mortalitat 83. 

. ~62. . stoffretention durch Sal- - Nachkrankheiten 86. 
FlxatlOusmethodenfiirLlquor- varsan 40. - beim Reichsheer 99. 

zellen 609. . . . Gangranbildung bei Wind- - durch Salvarsan 41. 
FlockungsreaktlOn~n .lm LI- pocken 455. - statistischer Uberblick 32. 

quor cerebrospII~ahs 660. Gangveranderung bei funi- - bei den einzelnen Syphilis-
Folgen nach PunktlOnen 597. kularer Spinalerkrankung kuren 47. 
Foll!keh;eifungshormon 886. 161. - Ubertragung der 90. 
Follikulin 878. Gasphlegmone bei Varicellen - Verteilung auf Alters-
Fontanellenpunktion 594. 501. klassen 35. 
Foramen interventriculare Gaumenenanthem bei Vari- - - in Armeekorps 98. 

MONRO! 579, 580. cellen 434. - Zugange an 31. 
- MAGENDIE 579, 737. Gebarmutter, Wachstum der Geibsuchtsarten, Verteilung 
Foramina LUSCHCAE 579,757. 857. der verschiedenen 36. 
FRANKSche Aleukie 206, 239. Geburt, Venendruck bei der Geibsuchtverteilung bei den 
FRIEDLANDERSche Pneumonie 360. einzelnen Luesstadien 59. 

bacillen bei Mengitis 705. GeburtsIahJ?1ungen, Liquorbe- Gelenkerkrankungen bei Vari-
FRIEDREICHSche Ataxie Li- . fund bel 724. cellen 476. 

quorbefund bei 736. ' Geb~tsBchadigung, intrakra- Gelenkrheumatismus, Liquor-
Frischieberbehandlung der ru.-elle 675. befund bei 763. 

perniziosen Anamie 194. GefaB~a~en der Leber~ Adre- Genitalatrophie nach Hypo-
FROIN-NoNNEsches Syndrom G f~aBlin~tekung aduf diheW2?7. physenentfernung884,885, 

596, 682, 736. e a erwe~ r~ng urc ar- 888. 
b . M . 't' 699 meapplikatlOn 284. G't 1 hI' h t E - - - el emngl IS , G f'B kt' d h K-lt em a sc elm au - nan· 

701, 702. e :1~ea IOn urc a e them bei Varicellen 436. 
Frosc.hlebergefaBe,. Adrenalin., GefaBs~hadigung durch Sal. Gesamtdauer der Kindlreit 

wirkung auf dIe 277. varsan 214. 803. 
Friihfalle funikularer Spinal. GefaBweite und Korperlage GesamteiweiBgehalt des Li· 

erkrankung und perniziose 318. quor cerebrospinalis 611. 
Anamie 164. Gefrierpunkt des Liquor cere- Gesamtleukocytenzahlvermin-

Friihkastration 879. brospinalis 604. derung bei Agranulocytose 
Friihreife 880. Gehirnsyphilis, Liquorbefunde 211, 212. 
- interrenale 898. bei 741. Gesamtzuwachs des Brustum· 
- pineaIe, durch Epiphysen- Gehirntatigkeit und Venen. fanges beim Wachstum 

hypofunktion 900. druck 317. 809. 
FUCHS-RoSENTHALsche Kam- Gehirntrauma, Venendruck ,Geschlecht und Pubertats· 

mer 608, 686, 688. I bei 352. wachstum 825. 

Ergebnisse 1I. inn. Med. 41. 59 
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Geschlechtsmcrkmale, sekun., Uonorrhoe und Iktcrus 85. I Hant und Haare beim mann· 
dare, mannliche. - kindliche 861. I lichen Geschlecht 
868. • Granulocytenschwund und ul· in der Pubertat 

- - - Reihenfolge des Ein-' cerose Mund- und Rachen- I 868. 
tritts 872. prozesse 233. ' - - - beim weiblichen Ge-

- - weibliche 862. Granulocytensystem, Ver- schlecht in der 
- - - ReihenfolgedesEin- kiimmerung des 240. Pubertat 862. 

tritts 865. Graviditat und pernizioseAna- Haut- und Schleimhautblu-
Geschlechtsorgane und sekun- mie 192. tungen durch Salvarsan 

dare Geschlechts-. - Venendruck bei 359. 215. 
merkmale 856_ ! Grippe und Varicellen 515. Hautfettpolster in der Puber-

- - - Entwicklung beim GroBhirnbeteiligung bei funi- tat 818. 
mannlichen kularer Spinalerkrankung Haut- und Schleimhautnekro-
Geschlecht 188. sen bei Agranulocytose 232, 
866. , GroBhirnencephalitis bei Vari- 233. 

- - - - beim weiblichen, cellen 491. Hautnerven und Hautvenen 
Geschlecht I GruppenzugehOrigkeit der 278. 
857. I Scharlachkranken 134. Hautvenen, Reaktion auf che-

Geschlechtsreife und Puber-i GUARNERISche Korperchen mische Reize 276. 
tatswachstum 827. I· 385, 512, 518. - - auf mechanische Reize 

- zeitlicher Eintritt der Gymnastik und Breitenent· 275. 
mannlichen 871.. wicklung 853. - - auf thermische Reize 

- - - der weiblichen 864. 275. 
Gesichtshohe, morphologische,] - - der kleinsten 276. 

wahrend des Wachstums H b·t . d P b t··t 821 Hautvenenquerschnittsande-
817. i ~ I us III er u er ~ .. rung durch den atmospha-

Gesichtsveranderungen in der Hamatomakrophag~n ~m LI- rischen Druck 288. 
Pubertat 842, 843. I .. quor .cere?rosp~alis 685. Hautvenenverengerung auf 

Gewebssauerung 313, 315. ,Hamaturle bel VarlCellen 464, psychische Reize 278. 
Gewicht von Ovarieri. und! H" 485.1 b· d H" 1 b' Hautverbrennung, Lungen-

Uterus 857. I amo& 0 III ~n .amog 0 Ill- sperre bei 302. 
Gewichtsabnahme bei Sal- derIv~te .!ill Liquor cere- HEINE-MEDINsche Krankheit 

varsangelbsucht 77. .. brosp~alis 6.57. .. 659. 
Gewichtskurve, Pubertatsan- HamolyslllreaktlOn I~ LI9uor HELLERBche EiweiBprobe alll 

stieg der 805. I cerebrospillalis Liquor 619, 621. 
Gifte des intermediaren Stoff-, b ?8:li 6.58··t · 698 Hemiplegie, Venendruck bei 

wechsels bei Agranulocy-!- - - e~ e~gI IS.. .! 352. 
tose 239. 1- -- bel PoliomyelitIS Hepatitis luica 21, 44. 

Giftgenese der pernizi6sen.. acuta 734. . - parenchymatosa 46. 
Anamie 193, 201. Hamoptoe, yenendruckstelge- Herderkrankungen, funiku-

GINssche Einschliisse 387. .. rung be~ 355, . lare, bei Anamie 154. 
Ginster, Wirkung auf den Hamorrhaglen bel Varicellen Herpes febI;j.lis 538. 

Venendruck 323. 462. - zoster, Atiologie 550. 
Globulin, Doppelwirkung des HAGEDORN-JENsENsche M.e- - - Blutbefund bei 536. 

648. thode .der ~uckerbestlm- - - generalisatus 532. 
Globulinbestimmung im Li- mung 1m Liquor 653. - - Infektiositat des 535. 

quor cerebrospinalis 668. Hahnenkammtest 882. - - Liquorbefund bei 735. 
Globuline im Liquor cerebro- Halslymphdriisenvereiterung - - nach Salvarsan 534. 

spinalis 612. bei Agranulocytose 246. Herpes zoster-tJberimpfung 
Globulinreaktionen 613. Halsrippen, Kompression 385, 386. . 
Globulingrenzreaktionen 616. Vena subclavia durch 360. Herpes zoster und VarlCellen 
Glykogengehalt'der Scheiden- Halssympathicusreizung, Ve- 525. R k. 

wand 859. nenverengerung durch 278. HERXHEIMERBche ea tlOn 
Glykogenmangel und Gelb- HAMMERSCHLAGSche Methode H 40, J2, ~ .. t d 284 

sucht 3~., der Lqiuoruntersuchung H:~~beu~~l~~~~~uf eden . 
Glykokollwlrkung auf Venen 604. Hohlvenenquerschnitt 299. 

276. Harmazone 877. H d ik 297 
Goldsolreak~ion 63:;,641,664. Harnbefund bei Varicellen H:~~ehrl~~ auf den Venen-
- des blutIgen Liquors 689.

1 

449. druck 296. 
- bei Kindern 668. Harnsaurespiegel des Liquor Herzkraft und Venendruck 
- im 1. Trimenon 673. I cerebrospinalis 652. 333. 
Gol~z~hl ~44. . Harnstoffgeh!l'lt ?-es Liquor Herzkrankheiten, kompen-
GOrutlS bel VarlCellen 476. cerebrospmalis 652. sierte, und Venendruck 
Gonokokken bei Meningitis Hauptperioden im Menschen- 334. 

705. ' leben 801. Herzmuskelschwache 298. 
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Herzschwache, prlDlare, Ve-' Hydrocephalus: 
nendruck bei 335. - Ventrikelpunktion bei 596. 

Hexeton, Wirkung auf den - internus, Liquorbefund bei 
Venendruck 323. 724. 

Hinterstrange-Veranderungen Hyperamie, reaktive 283,284. 
bei funikularer Spinaler- Hyperchromatose 153. 
krankung 184. Hyperkinetische Encephalitis-

Hinterwurzelnreizung, Venen- formen bei Varicellen 490. 
erweiterung durch 278. Hyperpnoe, Venendruck bei 

HirnabsceJ3, Liquorbefund bei 295, 296. 
715. Hyperthyreose 893. 

Hirnantikorper 660. Hypertonien, Venendruck bei 
Hirnerkrankungen, Liquor 347. 

cerebrospinalis bei 715. Hypertrichosis und Neben-
Hirnhaute, Liquor bei Erkran- nieren 898. 

kungen der 693. Hyperventilation, Venen-
Hirnhautentziindungen, Li- drucksenkung bei 344. 

quorbild bei eitrigen 693. Hypochondrische Stimmung 
Hirnhohlraume, Anatomie bei pernizioser Anamie 171. 

~~~bstanzanomalien 777. Hypophysenentfernung, Wir
kung der 884. 

Hirntumoren, Liquorbefund Hypophysenhormone im Li-
bei 725. 

Hirnventrikel 579. quor cerebrospinalis 584, 
Hirsutismus 899. 657. 
Histamin, EinfluJ3 auf die Ve- Hypophysenvorderlappen, 

Storling bei Dberfunk-
nendruckregulation 312, tion des 889. 
324. _ Storungen bei Unterfunk-

- Wirkung auf Venen 276, tion des 888. 
280, 286. d W hst 883 

Histaminshock und· Leber- - un ac urn . 
sperre 277, 291. Hypophysenvorderlappen-' 

Histaminvergiftung, Herz- funktion und korperliche 
h di b' 8 Entwicklung 889. 

sc agung el 29 . Hypophysenvorderlappen-
Histaminwirkung auf die Le- zufulrr, Wirkung der 884. 

bergefaJ3e 277. 
Hochgebirge, Venendruck im Hypophysenwachstum beim 

322. Menschen 883. 
Hochwiichsige und Kleinwiich- Hypothyreose 892. 

sige, Langenwachstum 830, Hypotonie bei funikularerSPl" 
832. nalerkrankung 162, 165. 

Hochwuchs, erbliche Anlage - Venendruck bei essentiel-
fiir 853. ler arterieller 349. 

Hoden, Gewicht des 867. 
Hodenwachstum 866. 
Hohenabstand der Vene vom 

Herzen 332. 
Hohlvenen, pharmakologische 

Beeinflussung der 278. 
Hohlvenendrucksteigerung 

bei Blutsauerung 321. 
Hormone im Liquor cerebro

spinalis 657. 
- morphokinetische 877. 
Hiiftbreite und Schulterbreite 

beim Wachstum 813. 
Hiiftbreitenzuwachs bei Mad

chen in der Pubertat 829. 
Hiiftmalle in der Pubertat 8U. 
Hunger, Veranderungen an 

innersekretorischen Orga
nen beim 847. 

Husten bei Varicellen 439. 
Hydrocephalus 580, 583, 619, 

772. 
- durch Liquorsperre 737. 

Icterus epidemicus 46. 
- gravis 27. 
- syphiliticus 43. 
- syphiliticus praecox 21, 46, 

54. 
Idiotie, Liquorbefund bei 729. 
Ikterus bei Agranulocytose 

218, 232. 
- und Gonorrhiie 85. 
- katarrhalischer 22, 31. 
- als MilitarkranklIeit 26. 
- NachkranklIeiten 86. 
- nach Salvarsan 41, 61, 68. 
- nach Syphilis und Salvar-

san 42. 
- bei Varicellen 500. 
Ikterusepidemien 27. 
Ikterusformen, Letalitat der 

einzelnen 69. 
- verschiedene25. 
Ikteruskranke, Statistik 21. 
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Imbecillitat, Liquorbefund bei 
729. 

IlllDlunbiologische Stoffe im 
Liquor 585. 

Immunisierung gegen Vari
cellen 519. 

- durch Varicellenimpfung 
402. 

IlllDlunitat gegen Windpocken 
nach Impfung 403. 

Impulse der butbaren Kreis
laufzentren 314. 

Indican im Liquor cerebro
spinalis 652. 

Indikationen fiir einzelne 
Punktionsarten 595. 

Iufekt, Venendruck bei 345. 
InfektionskranklIeiten, Liquor 

cerebrospinalis bei 749. 
- und gangranose Varicellen 

460. 
- Venendruck bei akuten 

362. 
Iufluenzabacillen im Liquor 

cerebrospinalis 705. 
Iufluenzatoxinwirkung auf 

Venen 278. 
Inkubationszeit bei Varicellen 

422. 
Innere Sekretion und korper

liche Entwicklung 875. 
Innersekretorische Stiirungen, 

Liquoroefund bei 764. 
Innervation der Muskel. und 

Lungenvenen 279. 
Insolation, Liquorbefund bei 

763. 
Inspiration, Venendruck bei 

der 295. 
Intelligenz und Wachstums

intensitat 852. 
Intentionstremor bei funiku

larer Spinalerkrankung 
163. 

Interferometrie des Liquor 
cerebrospinalis 605. 

Intoxikationen, Liquorbefund 
bei 764. 

Intrathorakaldruck - EinfluJ3 
auf den Venendruck 292. 

Isohamagglutination und Aus
loschphanomen 133. 

Irisaufhellung in der Puber
tat 869. 

Jodkaliumwirkung auf die 
FroschlebergefaJ3e 277. 

Juckreiz bei Varicellen 524. 
Jugendalter, Dauer des 803. 

Kachexie, Venendruck bei 
362. 

Kalte, GefaJ3reaktion durch 
317. 

59* 
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Kaltewirkung auf den venosen I Knochenmarkerkrankung bei 
Anfangsdruck 285. Agranulocytose 216, 239, 

KAFKASChe fraktionierte 240. 
Ammoniumsulfataus- Knochenmarkschadigung 
salzung 615. durch Arsen 214, 215. 

KAHNsche Reaktion 661. Knochenwachstum und Pu-
Kalium im Liquor cerebro- bertat 804. 

spinalis 661. KOCH - WEEKbacillen bei Me-
Kammerzahlmethode der Li- ningitis 705. 

quorzellen 609. Korperbau in der Pubertat 
Kapazitat des Venensystems 804. 

303, 307. 
KarpalmaB nach FLESCH 818. 
KarpalmaBe bei Kindern mit 

Pubertatsfettsucht 837. 
Kastration 878, 879. 
Katalase im Liquor cerebro

spinalis 657. 
Kationen im Liquor cerebro

spinalis 661. 
Kehlkopf bei Knaben 871. 
Kehlkopferkrankung bei Vari

cellen 478. 
Keimdriisen in der Pubertat 

878. 
Keimdriisendifferenzierung in 

der Pubertat 876. 
Keimdriisenfunktion und kor

perIiche Entwickiung 880, 
882. 

Keimdriisenreife 802. 
Keimdriisenzufuhr 878, 880. 
Keimzellen 802. 
Keuchhusten, Liquorbefund 

bei 758. 
KERNIGSches Zeichen nach 

Lumbalpunktion 597. 
Kinasthesie-Storung bei funi

kularer Spinalerkrankung 
162. 

Kindheitsdauer 803. 
Klappenfehler des rechten 

Herzens 298. 
Kiappenfehier des rechten 

Herzens 298. 
Kieinhirntumoren, Liquor-

befund bei 725. 
Klima und Menarche 864. 
- und Reife 827. 
Klimax, Dilatation der Veno-

len 286. 
- Venendruck 350. 
Knaben, Brustumfang bei 809. 
- Druckkraft bei 820. 
- Hautfettpolster 'bei 818. 
- HiiftmaBe bei 812. 
- Sportliche Leistungen der 

821. 
- Wachstum der 805. 
Knochendickeveranderung in 

der Pubertat 817. 
Knochenerkrankungen bei 

Varicellen 476. 
Knochenmarkatrophie bei 

Agranulocytose 248. 

KorpergroBe von Knaben 
nach Pubescenzstufen 
828. 

- wahrend des Wachstums 
bei verschiedenen 
Rassen 826. 

Korperkraft in der Pubertat 
. 819. 

KorperIange und -gewicht im 
Kindesalter, Statistik 
806. 

- und Obung 848, 849. 
KorperJage und Venendruck 

318. 
Korperliche Entwickiung bei 

Athyreose und Hypothy
reose 892. 

Korpermafie, Variationen der 
- in der Pubertat 825. 

Kohiensaure, erweiternde Wir
kung auf die Venen 276. 

Kohiensaurebindungsver
mogen des Liquor cerebro
spinalis 606. 

Kolloidreaktionen im Liquor 
cerebrospinalis 
635. 

- - - Theorie 644. 
- bei blutigem Liquor 687. 
- des Liquors bei Kindern 

668. 
Kollo.idreihenmethoden 643. 
Kolloidsol und Eiweilliosung, 

gegenseitige Beeinflussung 
648. 

KoiliodsoI- und Eiweillstruk
tur 645. 

Komplement im Liquor cere
brospinalis 658. 

Kompiementablenkung bei 
Varicellen 389. 

Komplementbindungsreaktion 
zwischen Varicellenantigen 
und Zosterserum 536. 

Konstitution, individuelle. und 
Pubertatswachstum 827. 

Konzentrationsmessungen des 
Liquor cerebrospinalis 603. 

Kopfschmerz bei LumbaI
punktion 592, 597. 

Kopfschmerzen bei pernizioser 
Anamie 158. 

Kopftraumen, Liquorbefund 
bei 713. 

Kopfumfang wahrend des 
Wachstums 816. 

Krampfe, Zuckerzunahme im 
Liquor bei 684. 

Krampfzustande, hohe 
Saurewerte im Liquor bei 
656. 

Krankheitsbild der Agranu
Iocytose 202 f. 

Kreatinin im Liquor cerebro
spinalis 652. 

Kreislaufschwache, Venen
druck bei 334. 

KreisIaufstorungen, Venen 
druck bei peripherischen 
347. 

Kreuzbeinumformung in der 
Pubertat 813. 

Kryptorchismus 889. 
Kyphoskoliose, Venendruck 

bei 354. 

Labien, Varicelienblaschen an 
den 436. 

Labilgiobulin 616. 
Lahmung bei funikularer 

Spinalerkrankung 162. 
Lahmungen, postdiphtheri

sche, Liquorbefund bei 
759. 

- Venendruck bei 318. 
Langenentwicklung bei Lah

mung 849. 
Langenwachstum und Brei

tenentwicklung 834. 
- hochwiichsiger und klein

wiichsiger Knaben 830. 
Langen- und Massenwachstum 

804. _ 
Langenwachstum und sexuelle 

Reife 828. 
Langenwachstumsdifferenzen 

in der Pubertat 834. 
Langenwachstumshemmung 

bei Athyreose 892. 
LAENNEcsche Cirrhose, Venen

druck bei 359. 
LagewechseI, Venendruck bei 

318. 
Larynx-Enanthem bei Vari

cellen 436. 
Lebensalter, hochstes, bei 

Mensch und Saugetieren 
803. 

Leber und Knochenmark 218, 
239. 

Leberatrophie, akute gelbe 27, 
29, 37, 46. 

- nach Lues und Salvarsan 
40, 62, 67. 

Lebercirrhose 27, 46. 
Lebererlrakt von GXNSSLEN 

180, 195. 
Leberextrakte bei Agranulo

cytose 239_ 
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Lebergefii.Bbahn, Adrenalin- LINsER-Methode 46. 
wirkung auf die 277. Lipase im Liquor 

; Liquor cerebrospinalis: 
cerebro- I - - pathologische geformte 

Leberinsuffizienz nach Salvar- spinalis 657. 
sankuren 55. Lipoidstoffwechsel und perni-

Leberkrankheiten, Venen- ziose Anii.mie 198. 
druck bei diffusen 359. Liquor, cerebrospinaler, ab-

Lebernekrose bei Agranulo- normer 684. 
cytose 219. - cerebrospinalis 575. 

Leberrezidiv 59. - - Aceton und Acetessig-
Leberschii.digung durch Sal- sii.ure im 656. 

varsan 40, 215, 216. - - Albumosen im 652. 
Leberschwellung bei Salvar- - - Alka.lireserve 606. 

sangelbsucht 74. - - Anionen im 662. 
Lebersperre beim Histamin- - - anorganische Stoffe im 

shock 277. 661. 
Lebertherapie bei perniziOser - - Auffangen des 595. 

Anii.mie und funikulii.rer - - Aussehen 603. 
Spinalerkrankung 166,173, - - Bakteriologie des 610. 
194. - - Bedeutung und Funk-

Leberverii.nderungen bei Agra- tion 584. 
nulocytose 247. - - blutiger 684. 

LebervergroBerung bei Vari- - - Cholesterin und Leci-
cellen 448. thin im 653. 

Leberzellennekrose 46. - - nach intralumbalen 
Lecithin im Liquor cerebro- Eingriffen 692. 

spinalis 653. - - EiweiBkorper im 581, 
Leibesiibungen in der Puber- 605, 611. 

tii.t 848. - - elektrische Leitfii.hig-
Leichenliquor 691. keit 604. 
LEISHMAN-Fii.rbung 610. - - Farbe 603. 
Lendenwirbelsii.ule-Umfor- - - Fermente im 657. 

mung in der Pubertii.t 813. - - geformte Elemente 602, 
Leptomeninx 578. 607. 
Leptosome 834. - - Gefrierpunkt 604. 
Letalitii.t bei einfacher und - - Gesamtstoffkonzentra-

Salvarsangelbsucht 69. tion 603. 
Leukii.mie und Agranulocytose - - <mldsolreaktion 641. 

241. - - Hii.molysine und Kom-
Leukocytenmenge im Liquor plement im 658. 

bei Blutung 687. - - Harnstoff und Harn-
Leukocytenschwund bei Agra- sii.ure im 652. 

nulocytose 240. - - bei Hirnhii.uteerkran-
Leukocytensturz bei Vari- kung 693. 

cellen 442. - - in verschiedenenHohen 
Leukocytenvermehrung im 680. 

Liquor bei HirnabsceB 715. - - Hormone im 657. 
Leukocytenverminderung bei - - Indican im 652. 

Agranulocytose 211. - - bei Infektionskrankhei-
Leukocytose bei Herpes zoster ten 749. 

536. - - Kationen im 661. 
- bei Varicellen 440, 444, - - friihgeborenen Kinder 

446. 674. 
Leukopenie bei Lebercirrhose - - des kranken Kindes 

218. 693. 
- bei Varicellen 442, 444; - - Kohlensii.urebindungs-

446. vermogen 606. 
Leukopenien nach Benzol und - - Kolloidreaktionen 635. 

Arsen 214. - - Milchsii.ure im 656. 
Leukopoese-Storung durch - - normaler, im Kindes-

antisyphilitische Mittel alter 665. 
214, 215. , - - - im 1. Lebensjahr 

LEVINTHAL-Agar 705. ' 670. 
LEWISsche Methode der - - Oberflii.chenspannung 

Venendruckmessung 326. I 606. 
Lidphlegmone bei Varicellen - - geloste organische 

484. Stoffe im 611. 

Bestandteile 611. 
- - Peptone im 652. 
- - physiko-chemische 

Daten 603. 
- - refraktometrische und 

interferometrische 
Daten 605. 

- - Resorption und Zirku
iation 583. 

- - Reststickstoffgehalt 
des 652. 

- - Sii.ure-Basenverhii.lt
niese 606. 

- - organische Sii.uren im 
656. 

- - Sonderbefunde 679. 
- - spezifisches GeVlicht 

603. 
- - stickstoffhaltige orga

nische Substanzen 
651. 

- - Titrationsalkalescenz 
606. 

- - des ersten Trimenons 
673. 

- - Tryptophan im 652. 
- - Viscositii.t 606. 
- - Wasserstoffionenkon-

zentration 606. 
- - Xanthoprotein im 652. 
- - Zucker im 653. 
Liquorbefund bei Chorea 

minor und Epilepsie 730. 
- differentialdiagnostische 

Bedeutung des 779. 
- bei Diphtherie 759. 
- bei epidemischer Encepha-

litis 720. 
- bei Encephalitis purulenta 

715. 
- bei Erysipel 762. 
- bei Herpes zoster 735. 
- bei Hirnerkrankungen 715_ 
- bei innersekretorischen 

Storungen 764. 
- bei Keuchhusten 758. 
- bei Kopftraumen 713. 
- bei Lues congenita 745. 
- bei luischen Zentralnerven-

systemerkrankungen 
739. 

- bei Masern 756. 
- bei Meningealblutung 714. 
- bei epidemischer Meningi-

tis 700. 
- bei sympathischer Menin

gitis 707. 
- bei tuberkuloser Meningitis 

690, 708. 
- bei Meningoencephalismus 

752. 
- bei MiBbildungen 729. 
- bei Mumps 758. 
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Liquorbefund: 
- bei peripherer Neuritis 735. 
- bei Pachymeningitis hae-

morrhagica 7l3. 
- bei Paratyphus 759. 
- bei Pneumonie 760. 
- bei Poliomyelitis 690, 731. 
- bei Polyneuritis 735. 
- bei Riickenmarkserkran-

kungen 731, 736. 
- bei Ruhr 759. 
- bei Scharlach 757. 
- bei Sepsis 762. 
- bei multipler Sklerose 731. 
- bei Stoffwechselkrank-

heiten 764, 765. 
- bei Tabes dorsalis 743. 
- bei Tetanus 735. 
- bei exogenen Toxikosen 

763. 
- bei Tuberkulose 762. 
- bei Tumoren des Wirbel-

kanals und Riicken
marks 736. 

- bei Typhus 759. 
- bei Varicellen 757. 
Liquorbefunde bei Debilitiit, 

Imbezillitiit und Idiotie 
729. 

- bei portionsweiser Ent
nahme mit Luftein
blasung 683. 

Liquorbestandteile, biolo
gische 657. 

Liquorbild, typisches, bei eit
rigen Hirnhautentziin
dungen 695. 

Liquordiagnostik im Kindes-
alter 553 u. f. 

Liquordruck 598. 
- und Venendruck 353. 
Liquoreigenschaften und 

Liquorstoffgehalt 601. 
Liquorentnahme, Methoden 

der 590. 
Liquorentstehung, Mechanis

mus der 581. 
Liquorionenverteilung 581, 

582. 
Liquormenge beim Kinde 584. 
Liquorraum, Physiologie 580. 
Liquorsperre 736. 
Liquorsystem, Therapeutische 

Eingriffe am 784. 
Liquortriibung bei Jl,ieningitis 

700. 
Liquoruntersuchung, Metho

den 663. 
Liquorverdiinnung und Ei

weiBberechnung bei der 
Salpetersiiureschichtprobe 
621. 

Liquorwechsel und Liquor
menge 583, 584. 

Liquorzellarten, Darstellung 
609. 

Sach verzeichnis. 

Liquorzelldiagnostik 575. 
Liquorzellen und Liquorzell

ziihlung 607. 
Liquorzuckergehalt bei Neu

geborenen 673. 
LITTLEsche Krankheit,Liquor

befund bei 659, 724. 
- - Liquorzuckerzunahme 

bei 669. 
Lobelin, Wirkung auf den 

Venendruck 323. 
LiiwENSTEINSche Antikutine 

117. 
Lues und Agranulocytose 215. 
- cerebrospinalis, Liquorbe

fund bei 741. 
- congenitale, Liquorbefund 

bei 743. 
- und Gelbsucht 42. 
- und Ikterus nach Salvar-

san 93, 94. 
- Schema der verschiedenen 

Kurarten bei 47. 
- Leberatrophie nach 40, 62, 

67. 
Luesstadien, Hiiufigkeit der 

einzelnen 56. 
Lueszugiinge 56. 
Lufteinblasung bei Encephalo

graphie 767. 
- bei Epilepsie 786. 
Luische Nervensystemerkran

kungen, Liquorbefund bei 
739. 

Lumballiquor bei portions-
weiser Entnahme 682. 

Lumbalpunktion 575, 590. 
- bei Chorea minor 785. 
- Indikationen ffir 595. 
- bei Neugeborenen 670. 
Lumbalpunktionsbefund bei 

.Herpes zoster und Vari
cellen 537. 

Luminalvergiftung, Liquorbe
fund bei 763. 

Lungenbliihung, akute, Venen
druck bei 354. 

Lungencarcinom, Venendruck 
bei 358. 

Lungenerkrankungen bei 
Varicellen 480. 

- Venendruck bei 353. 
Lungengeta.Be, EinfluB auf den 

Venendruck 296. 
LungengefiiBe, Widerstand in 

den 300. 
Limgeniidem 301, 303, 335, 

338. 
- Venendruck bei 353. 
Lungensklerosen, Venendruck 

bei 354. 
Lungensperre 302. 
Lungenstrombahnverenge

rung 300. 
Lungentuberkulose, Venen

druck bei 355. 

Lungenvenenbeeinflussung 
durch Pharmaka 278. 

Lungenveneninnervation 279. 
Lungenvenensperre 301, 302. 
Luteinisierungshormon 886. 
Lymphatische Reaktion und 

Agranulocytose 242. 
Lymphdriisenschwellung bei 

Agranulocytose 246. 
Lymphocytose bei Varicellen 

440, 442, 444, 446. 
Lymphopenie bei Varicellen 

442,444. 

Miidchen, Brustumfang bei 
809. 

- Hautfettpolster 818. 
- HiiftmaBe bei 812. 
- sportliche Leistungen der 

821. 
- Wachstum der 805. 
Magen, perniciosaheilende 

Substanz im 194. 
Magenausheberung bei per

niziiiser Aniimie 164. 
Magendarmkatarrh bei Gelb

sucht 74. 
Magenschleimhautnekrose bei 

Agranulocytose 233, 247. 
Magnesium im Liquor cerebro

spinalis 661. 
Makrogenitosomia praecox 

900. 
Mandelveriinderungen bei 

Agranulocytose 233. 
MANGOLDSche Sklerometrie 

820. 
MAREysche Kapsel 331. 
Margarine und Gelbsucht 30. 
Markverletzung bei Lumbal-

pUnktion 597. 
Masern, Liquorbefund bei 756. 
- und Varicellen 514. 
MaBenwachstum in der Puber-

tiit 804. 
Mastixreaktion 618, 635, 664. 
- bei Lues congenita 745. 
- Modifikationen der 640. 
Mastix-Salz-Fiillungen 647. 
Mastixsolfiillung durch Ei-

weiB und durch Salz 648. 
Mastoiditis bei Varicellen 483. 
Maturitiit 802. 
MAy-GIEMsA-Fiirbung 610. 
Mediastinoperikarditis 299. 
Mediastinumerkrankungen, 

Venendruck bei 357. 
Medikamente, Ubertritt in den 

Liquor 586. 
Megalocytose 153. 
MEINEcKE-Reaktion ffir den 

Liquor cerebrospinalis 66!. 
Melancholie, Venendrucker

hiihung bei 352. 
Menarche 864. 
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MENGLERSChes Anreicherungs- Milchsaure im Liquor cerehro- Myelohlastenleukamie 241-
verfahren 234. spinalis 656. Myelohlastenzerfall im Kno-

Meningealhlutung, Liquorhe- Milchsaurehildung in der I chenmark hei Agranulo-
fund hei 713. Scheide 858, 859. cytose 248. 

Meningismus 750. Milchsaurezunahme im Liquor Myelocytose hei Varicellen 
Meningitiden, Zuckererniedri- hei Meningitis 698. 448. 

gung im Liquor hei 656. Miliartuherkulose, Venen- Myelographie mit Jodolen 
Meningitis, aseptische eitrige druckerhOhung hei 355. 778. 

706. MilzvergroBerung hei Agra- Myositis hei Varicellen 477. 
- intralumhale medikamen- nulocytose 246. Myxodem, Liquorhefund hei 

tose Behandlung 785. - hei Varicellen 439. 766. 
- im Kindesalter 577. Mischinfektionen, Prognose 
- Liquor hei 693. der Varicellen hei 522. 
- epidemische, Liquorhild hei Monocytose hei Varicellen 445, 

700. 448. 
- septische, hei Varicellen Monoplegie hei Varicellen 497. 

468. Monorezidiv der Leher 43. 
- serosa 750. MOoREsche Wage 604. 
- - hei Varicellen 490. Morhus Raynaud, Venendruck 
- spezifische Serumtherapie hei 349. 

der 786. Motorische Schwache hei per-
- sympathische 706. nizioser Anamie 160. 
- tuherculosa, Liquorhefund MULLERSche Ballungsreaktion 

hei 708. 661. 
Meningitisglohulin und Para- MULLERScher Versuch, Venen-

lysenlohulin 650. druck heirn 293. 
Meningitisliquor, EiweiBge- Multiple Sklerose, Liquor-

halt des 651. hefund hei 731. 
Meningocele, Meningoence- Mumps, Liquorhefunde hei 

phalocele und Meningo- 758. 
myelocele, Liquorhefund Mundschleimhaut-Enanthem 
hei 729. hei Varicellen 434. 

Meningococcus, Ziichtung des Mundschleirnhautnekrose hei 
701. Agranulocytose 233. 

Meningo-encephale Krank- Muskelatrophie, spinale, Li-
heitshilder, sekundare 749. quorbefund hei 736. 

Meningo.encephalismus hei Muskelarheit, GefaBerweite-
Meningealhydrops 751. rung hei 285. 

Meningoencephalitiden, nicht Muskelentwicklung in der 
eitrige, Liquorhefund hei Puhertat 841. 
720, 721. I MuskelgefaBe, Lumenande-

Meningoencephalitis circum- rung der 289. 
scripta parainfectiosa 753. Muskelhartezunahme mit dem 

Meningokokken irn Liquor Alter 820. 
cerehrospinalis 610, 700. Muskelschwache des Herzens 

Menstruationsheginn 864. 298. 
Mesaortitis luetica 357. Muskeltatigkeit, Gewehssaue-
Mesenterialvenen, Reaktion rung und Cholinentstehung 

auf Reize 275. I 315. 
Mesenterialvenenverengerung I Muskelvenen, Wirkung der 

durch Adrenalin 277. Pharmaka auf 277. 
_ durch Splanchnicusreizung Muskelveneninnervation 279. 

279. Muskelwachstum hei tlbung 
MaBapparate fiir Liquordruck 

598, 599. 
Mesurol, Agranulocytose nach 

214. 
Mikrometrie der roten Blut

korperchen 167. 
Miktionsheschwerden hei per· 

niziOser Anamie 158. 
Milchdriisenwachstum in der 

Puhertat 862. 

848. 
Muskelwirkung auf den Venen

querschnitt 288. 
Muskelzuckungen hei Vari

cellenencephalitis 491. 
Muskulatur in der Puhertat 

819. 
Myatonia congenita, Liquor

hefund hei 736. 
Myelitis, funikulare, hei per

niziOser Anamie 150. 

Nackensteifigkeit nach Lum-
halpunktion 592, 597. 

NAEGELISChe Trias 193. 
Narhen nach Windpocken 428. 
Narkose hei Encephalographie 

769. 
N asenrachenraum -Enanthem 

hei Varicellen 434. 
Natrium im Liquor cerehro-

spinalis 661. 
Nehenhoden, Gewicht 867. 
Nehennieren 897. 
Nekrose der Schleimhaute hei 

Agranulocytose 233. 
- der Tonsillen hei Agranulo

cytose 246. 
Nekrosen der Milz hei Agra-

nulocytose 247. 
Neosalvarsan 47, 52. 
- Herpes zoster nach 534. 
Nephritis, hamorrhagische, 

hei gangranosen Vari
cellen 456. 

- hei Varicellen 485. 
Nerven, afferente, an Venen 

279. 
N ervenkrankheiten, luische, 

Liquorhefund hei 739. 
N ervensystemerkrankungen 

hei Varicellen 490. 
Nervose Mittel der Venen

druckregulierung 314, 
324. 

- Storungen hei pernizioser 
Anamie 150. 

Nervus splanchnicus und Ge
faBregulierung 321. 

NESsLER-Reagens 625. 
Neugehorenenperiode, Liquor 

cerehrospinalis der 670. 
Neuritiden, periphere, Liquor

hefund hei 735. 
Neuritis optica hei Varicellen 

498. 
Neuroretinitis hei VaricelJen 

484. 
Neutropenie hei Sepsis 242. 
- hei Varicellen 442. 
Neutrophilie hei Varicellen 

448. 
Milchinjektionen 

locytose 251. 
hei Agranu-' - transversa hei Varicellen Nicotin, Verengerung der 

: 496. Venen durch 276. 
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Nicotinwirkungauf die Frosch· I Ophthalmoplegia externa et' PASCHENSche Korperchen 512. 
lebergefii.lle 277. interna bei Varicellen 491. PAULsche Probe 385, 513, 518. 

Nierenkrankheiten, Venen· Optochin intralumbal bei Me· Penis, Dickenwachstum des 
druck bei 347. ! ningitis 785. 868. 

Nierenschii.digung bei gangrii.· Orchitis bei Varicellen 500. Peptone im Liquor cerebro· 
nosen Varicellen 456. Osmometer von KROGH 605. spinalis 652. 

Ninhydrinreaktion im Liquor Osteomyelitis bei Varicellen Peptonshock, Venendruck bei 
cerebrospinalis 652. 476. 344. 

Nitrite, Wirkung auf die Otitis media bei Varicellen Peptonwirkung auf die Frosch· 
Froschlebergefii.lle 481. lebergefii.lle 277. 
277. Ovarien, Wachstum der 857. - auf Lungenvenen 278. 

- - auf die Venen 276, 280. Ovarieneinpflanzung bei Perikardeinflull auf den Venen· 
- - auf den Venendruck Mii.nnchen 879. druck 296. 

323. Ovulation und Menstruation Perikardiale Stauung, Venen· 
Nitroglycerin, Steigerung des 864. druck bei 346. 

Venendrucks durch 285. Oxyprolin und Oxyglutamin. Perioden, progressive, statio· 
- Wirkung auf den Venen· sii.ure 194. nii.re und regressive, im 

druck 323. Menschenleben 801. 
Nitroglycerinwirkung auf die Peripherische Nervenverii.nde· 

Lungenvenen 278. PACCHIONIsche Granulationen rungen bei funikulii.rer 
Noma bei Varicellen 501. 578, 583, 778. Spinalerkrankung 179. 
N ONNE . .APELT·SCHUMMsche Pachymeningitis ha.emorrha· Peritonitis, Venendrucksreige. 

Reaktion, Phase I 613, gica, Ergiisse bei 594. rung bei 359. 
635, 664, 667. - - interna 713. . Permeabilitii.t der Meningen 

NONNE·.APELT·SCHuMM·Reak· - - bei Varicellen 498. bei Poliomyelitis &Cuta 733. 
tion, Phase I bei progreso Pachymeninx 578. Permeabilitii.tserhOhung im 
siver Paralyse 740. PANDy.Reaktion616, 618,619 1. Trimenon 673. 

NONNE·FROINsches Syndrom 664, 667, 686, 687, 694, Permeabilitii.tspriifung 584, 
736. 695, 712, 751, 758. 665. 

Normalamboceptor im Liquor - bei Arsenvergiftung 763. - bei Lues cerebrospinalis 
cerebrospinalis 585, 658. - bei Geburtsschii.digung678, 742. 

Normomastixreaktion 636, 679, 683, 684. Permeabilitii.tsquotient 586. 
664. - bei Lues congenita 745, - der Liquorsperre bei funi· 

- bei Kindem 668. 746, 747. kulii.rer Spinalerkran. 
- bei blutigem Liquor 687. - bei tuberkuloser Menin· kung 168. 
- bei Lues cerebrospinalis gitis 710. Permeabilitii.tszunahme bei 

741. - bei Neugeborenen 672. tuberkuloser Meningitis 
- bei tuberkuloser Meningi. - bei progressiver Paralyse 711. 

tis 710. 740. Peroxydase im Liquor cere· 
- im 1. Trimenon 673. - bei Poliomyelitis acuta 732. brospinalis 657. 
Normosal 636. Panmyelophthise 206, 232, Pertussis und Varicellen 481, 
Nutritionsreflex 314, 324. 240. 514. 
Nystagmus bei funikulii.rer Papaverin, Wirkung auf den PFEIFFERSches Driisenfieber 

Spinalerkrankung 164. Venendruck 323. mit Varicellen 449. 
bei Varicellenencephalitis Parii.sthesien bei funikulii.rer Pfortadersystem, Druck im 

491. Spinalerkrankung 159,165. 282. 

Oberflii.chensensibilitii.t, Aus· 
fii.lle der - bei funikulii.rer 
Spinalerkrankung 159. 

Oberflii.chenspannung des Li· 
quor cerebrospinalis 606. 

Oberarmumfang wii.hrend des 
Wachstums 814, 815, 819. 

OberschenkeluInfang wii.hrend 
des Wachstums 815. 

Odeme und Rash bei Varicel· 
len 473, 485. 

- in der Schwangerschaft 
360. 

Odementstehung 340. 
Osophagusnekrose bei Agra. 

nulocytose 233. 
Omnadininjektionen bei Agra. 

nulocytose 251. 

Paraffinreaktion 642, 664. Pharynxnekrose bei Agranu. 
- bei Kindern 668. locytose 233. 
Paraffinsol 646. Phlebohypertonia climacterica 
Paralyse, juvenile, Liquorbe. 350. 

fund bei 743. Phlegmonen beiVaricellen 454. 
- progressive, Liquorbefund Phosphorsii.ure im Liquor cere· 

. bei 739. brospinalis 662. 
- - Venendruckerhohung Phrenicusexairese 296. 

bei 352. - Venendruck bei 356. 
Paralysenglobulin und Menin· Phthise, cirrhotische, Venen· 

gitisglobulin 650. druck bei 355. 
Paratyphus, Liquorbefund bei Physostigmin, Wirkung auf 

759. Venen 276. 
Paratyphusbacillen, Menin· Pia mater 578. 

gitis durch 705. PICKSche Cirrhose, Venen· 
- bei Salvarsangelbsucht 81, druckerhohung bei 359. 

82. Pilocarpin, Wirkung auf Venen 
Parese, motorische, bei funi· 276. 

kulii.rer Spinalerkrankung - Wirkung auf den Venen· 
161. druck 323. 
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Pilocarpinwirkung auf die Li-' Pseudoglobulin, Ausltisch-
quorbildung 580. fahigkeit des 133. 

Pituitrin, Venenverengerung Psychische Storungen bei 
durch 276, 281. pernizitiser Anamie und 

- Wirkung auf den Venen- funikularer Spinalerkran-
druck 311. kung 170. 

Pituitrinwirkung auf Mesen- Pubertat, Arm- und Beinlange 
terialvenen 277. in der 813. 

- auf die Warmbluterleber - Umgestaltung des weib-
277. lichen Beckens in der 813. 

Plasmazellenvermehrung bei - Breitenentwicklung in der 
Varicellen 448. 834. 

Pleocytose im Liquor bei Me- - Brustdriise in der 862. 
ningealblutung 714. - Brustdriisenschwellung bei 

- - bei Poliomyelitis acuta Knaben 868. 
732. - Brustumfang in der 808. 

- - nach Einspritzung von - Dickenwachstum der Kno-
Ringer -Losung 692. chen in der 818. 

Pleuraergu!l, Venendruck bei - endokrine DrUsen und kor-
356. perliche Entwicklung 

Pleuraschwarten, Venendruck 874. 
bei 357. - Fettpolsterdickeinder818. 

Pleuropericarditis adhaesiva - sekundare mannliche Ge-
296. schlechtsmerkmale 

- - Venendruck bei 347. 868. 
Plexus chorioidei 580. - - weibliche Geschlechts-
Pneumococcus bei Hirnhaut- merkmale 862. 

entziindung 704. - Entwicklung der "mann-
Pneumokokken bei Agranulo- lichen Geschlechts-

cytose 235. organe 866. 
Pneumonie, Liquorbefund bei - - der w.eiblichen Ge-

760. schlechtsorgane 857. 
- Venendruck bei cruposer - Habitus in der 821. 

355. - Haut und Haare bei Kna-
Pneumothorax, Venendruck ben 868. 

bei 356. - - - beim weiblichen Ge-
Pocken, falsche 381. schlecht 862. 
Polioencephalitis bei Vari- - HiiftmaJ3e in der 811. 

cellen 491. - Keimdrusen in der 878. 
Poliomyelitis acuta anterior, - und Knochenwachstum 

Liquorbefund bei 731. 804. 
- intralumbale Tetrophan- - korperliche Entwicklung in 

einspritzung bei 786. der 789 u. f. 
- im Kindesalter 577. - Langen- und Massenwachs-
- bei Varicellen 497. tum in der 804. 
Polyarthritis bei Varicellen - Muskelentwicklung in der 

478. 841. 
Polyglobulie, Veneildruck- - Muskulatur und Korper-

steigerung bei 362. kraft in der 819. 
Polyneuritis, Liquorbefund - Kopf in der 816. 

bei 735. - Nebennierenbedeutung in 
- bei pernizioser Anamie der 899. 

158. - Pigmentzunahme in der 
- bei Varicellen 497. 869. 
Polyurie nach Hypophysen- - Proportionen in der 821. 

entfernung 884. - bei Saugetieren und Men-
Portionekrose bei Agranulo- schen 802. 

cytose 233. - Schulterbreite in der 808. 
Praspermatogenese 868, 871. - Thoraxformveranderung 
PRlCE-JoNEssche Normal- in der 810. 

kurve 167. - Variationen der Korper-
Prokutine, FELLNERsche 117. maBe in der 825. 
Promontorium in der Puber- - Wachstum und Korperbau 

tat 813. in der 804. 

937 

Pubertatsantrieb bei Knaben 
und Madchen 804. 

Pubertatsfettsucht 836. 
Prapubertatskropf 893. 
Pubertatswachstum, Ab-

schlull des 805. 
- und Beruf 854. 
- und Ernahrung 845. 
- endogene und exogene Fak-

toren 855. 
- und Geschlecht 825. 
- und Geschlechtsreifeein-

tritt 827. 
- und individuelle Konsti-

tution 827, 829. 
- und Rasse 826. 
- und soziale Lage 849. 
- und nbung 848. 
Pubescenz 802. 
- und BrustmaJ3e 829. 
Pubescenzstufen 828. 
PuLFRICHScher Refraktometer 

605. 
Pulmonalstenose, Venendruck 

bei 334. 
Punktionen, Folgen der 597. 
- Zwischenfalle und Folgen 

597. 
Punktionsarten, Indikationen 

fur einzelne 595. 
- zur Liquorentnahme 590. 
Pustelbildung aus Varicellen

blaschen 449. 
Pyocyaneus bei Agranulocy

tose 235. 
- bei Meningitis 705. 
Pyramidenzeichen bei funi

kularer Spinalerkrankung 
162. 

Quecksilber im Liquor 587. 
Querschnittsanderung der 

Hautvenen, passive 288. 
Querschnittsanderungen der 

Venolen, aktive 291. 

Rachitis,Liquorbefund bei 766. 
Rash mit Albuminurie bei 

Varicellen 473. 
- purpuriformer und poly

morpher, bei Varicellen 
471. 

Rasse und Menarche 865. 
- und Pubertatswachstum 

826. 
RAYNAUDsche Krankheit, 

Venendruck bei 349. 
Rechtsinsuffizienz des Her

zens, Venendruck bei 335, 
336. 

Reduktiorisindexbestimmung 
im Liquor cerebrospinalis 
664. 

Proteusbacillen bei Meningitis Pubertatsanstieg im 
705. tum 805. 

Wachs- i Reflexe zur Venendruckregu-
: lierung 314. 
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Refraktometrie des Liquor Salvarsan: Scharlachrezidiv und Aus· 
cerebrospinalis 605. - Gelbsucht durch 37, 42. IOschphanomen 134. 

Regulierung des Venendruckes - Herpes zoster nach 534. Scharlachserum, Eiweillgehalt 
306. toxische Wirkung auf die des 141. 

Reifungswachstum beim weib· Leber 40, 41. . Scheidensekret, Reaktion des 
lichen Geschlecht 805. - und akute Leberatrophle 858. 

Reihenmethode der Eiwei/3- 62, 69. Schilddriise 890. 
bestimmung nach JACOBS- Salvarsangelbsucht 29, 50. - und korperliche Entwick-
THAL und JOEL 622. - bakteriologisch-serologi- lung 891. 

Reizbarkeit bei funikularer I sche Untersuchungen 81. Schilddriisenentfernung 891. 
Spinalerkrankung 158, 166, 1- infektiose Ursache del' 72. Schilddriisenhyperplasie in der 
171. Salvarsanikterus 38, 40, 53, Prapubertat 893. 

Rekonvaleszentenserum bei 58, 68, 215, 239. Schilddriisenzufuhr 892. 
Varicellen 519. . . - Epidemiologie 87. Schizophrenie, Venendrucker-

Resorption und ZlrkulatlOn Salvarsankuren,. Gelbsucht hohung bei 352. 
583. nach 59. Schlaf, Venendruck im 317. 

Respiratorische Mittellage Salvarsanvergiftung, Liquor- Schlafsucht bei Varicellen-
292. befund bei 763. encephalitis 491. 

Reststickstoffgehalt des Salz- und Wasserstoffionen- Schlagvolum und Fiillungs-
Liquor cerebrospinalis 651. einflull auf Kolloidsole 646, druck 296. 

Rezidiv bei Varicellen 420, 650. Schleimhautblutungen durch 
421. Salze-tJbertritt in den Liquor Salvarsan 215. 

Rhinitis bei Varicellen 439. 586. Schleimhautnekrose bei Agra-
Rhodan im Liquor cerebro- Salzsaurereaktion von BRAUN nulocytose 233. 

spinalis 662. . und HUSLER 616. Schmerzempfindung in Haut-
Rippenbogenwachstum ill del' Samenblasen, Wachstum del' venen 279. 

Pubertat 8Il. 867. Schmerzen, lancinierende, bei 
Rontgenbestrahlung del' Saponin im Serum Perniciosa· pernizioser Anamie 158. 

Rohrenknochen bei Agra- kranker 194. Schulterbreite 808. 
nulocytose 249. Saponinwirkung auf die Leber-

I
_ und Hiiftbreite wahrend 

RoteIn, Ausloschphanomen gefalle 277, 278. . des Wachstums 813 . 
. bei 129.. Sauerstoffmangel, Venendruck

l 
SCHULTZ.CHARLTONSches Pha-

-- Llquorbefund bel 757. bei 321. ~ nomen 120. 
- und Varicellen 515. Scarlatinifol'mer Rash bei Schwangerschaft,Venendruck-
Ross-JoNEssche P~obe 615: Varicellen 472. ! steigerung in der 360, 361. 
ROSSOLIMOsches ZelChen bel Schadelbasisfraktul', Ausfall Schwefelsaure im Liquor cere-

funikularer Spinalerkran-I der Normomastixreaktion i brospinalis 662. 
kung 162, 16.5. .. : bei 714. • Schweinepocken 451. 

Riickenmark, hquorgefullter: Schadelwachstum in der Pu· Sekundarinfektionen bei Vari-
Raum im 580. i bertat 816. cellen 454. 

Riic~enmarkserkra~ungen, I Schafpocken 381, 451. • Sepsis, Liquorbefund bei 762. 
Llquorbefund bel 731, .Schambehaarung bei Knaben'_ bei Varicellen 467 . 

.. 736... I 869. . Sepsis. Antitoxin WARNEKROS R~ckenmarkshaute 580. . I Scharlach, Applikation des! 125. 
Ruckenmarkstum~ren, Ll-. Serums 120. 'Serumeiweillfraktionen des 

quorbefund bel 736. . _ Ausloschphanomen beim I Scharlachserums 133. 
Riickenmarksver~etzung bel 113, 117. . Serumgewinnung bei Schar-

Lum~alpunktlOn 59~. _ ohne Exanthem 136. lach, TechIDk 119. 
Ruhr, Llquorbefund bel 759. _ Liquorbefund bei 757. ,Serumtherapie der Meningo-

Reaktionsverhalten der kokkenmeningitis 786. 
Humansera 123. - des Scharlachs, AuslOsch-

Sauerung del' Gewebe und des, __ von Normalserum 122. phanomen als Kontrolle 
.. BI~tes 313. . , __ von Rekonvaleszenten· der 140. 

Saug~gslues, Llquorbefunde. serum 122. Sexualentwicklung in der Pu-
bel 745. ..... . __ bei Seris verschiedener bertat 855. 

Saur~ -Basenverhal~rnss.e 1m Krankheitstage 120. Sexualbehaarung bei Knaben 
Llq~orcerebrospu;tahs 606. __ der Tiersera 123. I 869. 

Saurewlrkung auf die Venen _ im Sauglings- und Klein-' _ weibliche, in der Pubertat 
276, 280. .. . kinderalter 136. 863. 

Saurezunahme 1m LIquor bel _ und Varicellen 515. Shock Venendruck bei 344. 

S 1 ~la~pfen. 656L' . I' 587 Scharlachatiologie Il6. Silber~alvarsan 47. 
a ICy saure 1m lqUO. I" h h oo d I 

S I arsan Agranulocytose Scharlachaus osc p anomen, Sitzhohe, absolute un re a-
a v durdh 206 213 238. aktives 130. tive 80~, 807. 

- bei Chlorof~rmv~rgiftung Scharlachfriihserum 121. Sklerometl'le nach MANGOLD 
41. . Scharlachheilserum 124. 820. 
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Soziale Lagc und .Menarche' Steigerung des Langen- und Syphilis: 
865. Massenwachstums in der - kombinierte Salvarsanbe-

- - und Pubertatswachs - Pubertat 804. handlung der 47. 
tum 849. Sternumlange 811. Syphilisbehandlung, Arten del 

Spatkastration 880. Stickstoffreie organischeStoffe 46. 
Spatreife 880. im Liquor ce~brospinalis Systole und Venendruck 296. 
Spastische Starre bei funi- 653. 

kularer Spinalerkrankung Stimmlippenlange bei Knaben 
162, 163. !l71. Tabes dorsalis, Liquorbefund 

Speicherfunktion der Haut- Stoffwechselkrankheiten, Li- bei 743. 
und SplanchnicusgefaBe quorbefund bei 764, 765. Tabesparalyse, juvenile, Li-
309, 316, 324. Stoffwechselstorungen nach quorbefund bei 743. 

Spermatozoennachweis in der Hypophysenentfernung TACcoNE-Reaktion 664. 
Pubertat 871. 884. ,TAKATA-ARA-Reaktion 618, 

Sperrliquor 736. Stoffwechseltoxine bei Leber-I 636, 643, 665, 668, 687. 
_ Albumosen und Peptone erkrankungen und Agranu- '1- bei Meningitis 697. 

im 652. locytose 239. ,- bei Neugeborenen 672. 
Spinalerkrankungen, funiku- Streptococcus haemolyticus ~ - im. 1. Trimenon 67? 

lare, undAchylie 155. . ~ls Schar~ac!terreger 1l?·1 TechIl:lk der Serumgewmnung 
__ bei pernizioser AnaInie - vrndans bel Leberatrophie, bel Scharlach 119. 

150. 83. iTemperatur bei Varicellen 436. 
__ Behandlung 177. Streptokokken bei Agranulo-I Ter~albehaarun~ bei mann-
_ Haufigkeit der funikularen . cyt?se 235. .. I hche~ Jug~ndhchen .869. 

_ bei pernizioser - 1m LIquor cerebrospmahs I' Terpentmvergiftung, Llquor-
Anamie 150. 705..., b.efund bei 763.. .. 

__ klinisches Bild 157. Streptokokkenantl.toxm 117. ; Testikel, DurchschnittsgroBe 
__ motorische Schwache Streptokokken-Heilserum I 867. 

bei 161 MERCK 125. Tests zum Keimdriisenhor-
__ Pathogen~se 189. Strept~kokkenmeningitis bei m~nnac~weis 882. . 
_ _ pa thologische Ana tomie Vancellen 468.. . . I Tetallle, LIquor befund bel 

182 I Streptokokkensepsis bel Varl- 766. 
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Todesursachen bei Varicellen I Urin bei Salvarsangelbsucht 
523. 77. 

Tonsillen bei Agranulocytose Urotropin im Liquor 587. 
246. - intralumbal, bei Meningitis 

Tonus der Hautvenen 278. 785. 
Tonusschwankungen des Urticaria bei Varicellen 472. 

Venensystems, aktive, - pigmentosa bei Varicellen 
rhythmische 291. 500. 

Toxikosen, Liquorbefund beil Uterus, Gewicht und Wachs· 
exogenen 763. I tum des 857. 

Toxin bei iunikularer Spinal- i Uterusblutungen durch Sal-
~rkrankungI96. : varsan 215. 

Toxme und Agranulocytose I 
239. I 

- und Antitoxine der Bak-
terienimLiquorcerebro- Vagina in der Pubertat 858. 
spinalis 657. Vaginalbacillen 858. 
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Varicellen 493. Reaktion in der Pubertat 
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bel 762. 
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459. 
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befund bei 736. 
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705. 

- hei Salvarsangelbsucht 81. 
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Varicellen 383, 386, 387, 
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tum 848. 
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Unterdruckatmung, Venen
druck hei 293. . 

Unterernahrung in der Puher
tat 847. 

Uramie, Liquorbefund hei 
765. 

- hei Varicellen 485. 
Uraninbestimmung im Liquor 

587. 
Urethan, Wirkung auf die 

Venen 276. 
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in der Pubertat 825. 

Variationsbreitenzunahme fiir 
Hohe und Gewicht wahrend 
der Reifung 805. 

Varicella bullosa sen pemphi-
goides 451. 

Varicella gangraenosa 455. 
Varicellen 363 u. f. 
- Abscesse bei 454. 
- Atiologie 381. 
- Alter der Erkrankten 414. 
- Dauer der Ansteckungs-

gefahr 410. 
Augenerkrankungen hei 

483. 
Begleiterscheinungen 

439. 
- Behandlung 523. 
- Blaschenentwicklung 

432. 

hei 

427, 

- Blutbefunde bei 448, 449. 
- Blutbild bei 439. 
- Bronchienerkrankung hei 

480. 
- Disposition 414. 
- Differentialdiagnose 517. 
- und Diphtherie 515. 
- mit PFEIFFERSchem Drii-

senfieber 449. 
- Driisenschwellung bei 439. 
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schleimhaut bei 436. 
- - des Nasenrachen-

Urethanwirkung 
venen 278. 
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- Encephalitis bei 490, 492. 
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- Eosinophilie bei 443, 447, 

448. 
- Epidemiologie 411. 
- Erreger der 381. 
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- Erysipel bei 454. 
- Exanthem 427. 
- Begleiterscheinungen des 

Exanthems 436. 
- Fieber bei 436. 
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- und Grippe 515. 
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- Harnbefunde bei 449. 
- und Herpes zoster 525. 
- - - Statistik 535. 
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'Oberimpfung 385. 
- Immunisierung gegen 519. 
- sekundare Infektionen bei 

449, 454. 
- Wege der Infektion 407. 
- gleichzeitige Erkrankung 

an anderen Infektions
krankheiten 514. 

- Infektiositat 412, 413. 
- Inkuhation 422. 
- Inokulation 391. 
- Art der Isolierung 407. 
- Juckreiz bei 524. 
- Knochen- und Gelenk. 

erkrankungen bei 476. 
- Komplementablenkung 

389. 
- Komplikation von seiten 

des N ervensystems 
490. 

- - von seiten einzelner 
Organe. 

- seltene Komplikationen 
500. 

- Leukocytose und Lympho
cytose bei 440, 448. 

- Liquorhefund bei 757. 
- Lungenerkrankungen hei 

480. 
- und Masern 514. 
- Mastoiditis bei 483. 
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- Mortalitat 522. 
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496. 
- Nephritis bei 485. 
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- Pathologie 422. 
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- Prodromalerscheinungen 

424. 
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- Prophylaxe 519. 
- pustulose 449. 
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einspritzung bei 519. 
- und Rubeolen 515. 
- und Scharlach 515. 
- Sepsis bei 467. 
- Statistik 416, 417. 
- Todesursachen 523. 
- akuter cerebraler Tremor 

bei 493. 
- und Tuberkulose 516. 
- Art der Dbertragnng 405. 
- abnorme Verlaufsarten 

449. 
- wiederholte Erkrankungen 

an 420. 
Varicellenantigen, Komple. 

mentbindungsreaktion mit 
Zosterserum 537, 538. 

Varicellen·Anzeigen 414. 
VaricelienbliiBchen auf der 

Conjunctiva 483. 
- Histologie 432. 
Varicellencontagium 405. 
Varicellencroup 478. 
Varicellenexanthem, J uckreiz 

beim 438. 
Varicellenimpfung 393. 
- immunisierende Wirkung 

der 403. 
Varicellenkorperchen 383. 
Varicellenmorbiditat der 

Saugliuge 419. 
Varicellenprognose bei Misch· 

infektionen 522. 
Varicellenuberimpfung 384, 

385. 
Varicellenvirus in den Bias· 

chen 389, 399. 
Varicen, Venendruck bei 361. 
Variola modificata 511. 
- und Varicellen, Differen· 

tialdiagnose 509. 
- - Dualisten und Uni.· 

tarier 502. 
Variolae leves 380. 
Vegetatives Nervensystem 

und Venen 280. 
Vena cava imperior·Verenge. 

rung bei Mediastinum· 
erkrankungen 357. 

Venen, Drucksteigerung bei 
Erkrankungen der peri. 
pherischen 360. 

- histologische Struktur 281. 
- Reaktion auf chemische 

Reize 276. 
- - auf mechanische 

275. 
- - auf nervose Reize 278. 
- - auf thermische Reize 

275. 
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Vencn: 
- Reiz des Innendruckes 275. 
- Spontanbewegung der 274. 
Venenanderungen bei Hyper. 

tonie und Herzfehlern 290. 
Venendruck, Alter und Ge· 

schlecht 332. 
- Einflu13 von Arzneistoffen 

323. 
- Atemschwankungen des 

294. 
- bei Erkrapkungen der 

Bauchorgane 359. 
- bei Krankheiten des Blu· 

tes 362. 
- bei Blutverlust 344. 
- bei Brustfellerkrankungen 

353 .. 
- Definition 304. 
- bestimmende Faktoren 

282, 305. 
- bei Fieber und akuten In· 

fektionskrankheiten 362. 
- bei Gehirntatigkeit 317. 
- graphische Verzeichnung 

des 331. 
- und Herzbeuteldruck 299. 
- bei Herzkranken im kom· 

pensierten Zustand 334. 
- bei primarer Herzschwache 

335. 
- im Hochgebirge 322. 
- bei Hypertonien 347. 
- bei essentieller arterieller 

Hypotonie 349. 
- Einflu13 des Intrathorakal· 

druckes auf den 292. 
- und seine klinische Bedeu· 

tung 257 u. f., 333. 
- bei Kreislaufschwache 

334. 
- und Kreislaufschwache bei 

akuten Infekten 345. 
- im Kreislaufshock 322. 
- bei peripherischen Kreis· 

laufstorungen 347. 
- bei Lungenerkrankungen 

353. 
-' bei Nierenkrankheiten 347. 
- normaler 331. 
- Normalwerte 325. 
- bei Perikardialergu13 346. 
- bei Pleuraergu13 356. 
- bei Schwangerschaft, Ge· 

burt und Wochenbett 
359. 

- bei Sauerstoffmangel 321. 
- bei Shock 344. 
- bei Stiirungen des vegeta· 

tiv·endokrinen Systems 
349. 

- Tagesschwankungen 332. 
- bei Vergro13erung der Blut· 

menge 320. 
- zentraler und peripheri. 

scher 333. 
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- bei Erkrankungen des 
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352. 
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KaItewirkung 28!}. 

Venendruckanderung durch 
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Venendruckdynamik bei pri. 
marer Herzschwache 338. 

Venendruckerhiihung bei Gei· 
steskrankheiten 352. 

- durch Warme 316. 
Venendruckmessung, diagno. 

stische Bedeutung der 
341. 

- direkte blutige Verfahren 
329. 

- zur FunktionsprUfung des 
Herzens 343. 

- indirekte unblutige Ver· 
fahren 325. 

- Methoden der klinischen 
325. 

- plethysmographische Ver· 
fahren 328. 

- Wahl der Untersuchungs. 
methode 331. 

Venendruckmessungsmethode 
von LEWIS 326. . 

Venendruckmessungsmetho. 
den mit au13erer Kompres. 
sion 327. 

Venendruckregulierung 306. 
- in der Asphyxie 320. 
- bei Blutverlusten 319. 
- bei Lageanderung des Kor· 

pers 317. 
- nervose 314. 
- bei Organtatigkeit 315. 
Venendrucksenknng durch 

Pituitrin 285. 
VenendruckSteigerung durch 

Adrenaliu 3ll. 
- durch Kalte 317. 
Venendruckzunahme bei 

Krankheiten 285. 
Venenerweiterung und Druck

herabsetzung 291. 
VenenfUllungszunahme bei 

hydrostatischem Druck· 
zuwachs 308. 

Venenherzen 289. 
Venenkiappen 289. 
Venenkompression 287. 
Venenkontraktionen, rhyth· 

mische 274. 
Venenphanomen von GAERT· 

NER 325. 
Venenquerschnittsanderung 

durch Wandungstatigkeit 
290. 

Venenstauung, mechanische 
286. 

Venenstreifen, autonomer To
nus, isolierter 274. 
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Venensystem, Elltleerung des' Volumenmethoden der Ei- Wasserstoffionengehalt deR 
308. wEliBbestimmung im Li- Liquor cerebrospinalis 606. 

- Fiillungsii.nderungen des quor 0626. Wasserstoffionenkonzentra-
303. Vorderhornschadigung bei tion und Venendruck 313. 

Venentonus 280. funikularer Spinalerkran- WECHSELlIIANNSche Kaniile 
Venenwand, physiologische kung 161. 598. 

Eigenschaften der 274. WEICffilRoDTSche Reaktion 
Ventiser Anfangsdruck, Ab- 616, 617, 618, 635, 
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284 812. b" . P . d K" b . der - - el progresslver ara-

Venolenerweiterung bei reak- - un o~per au ill lyse 740. 
tiver Hyperii.mie 276. Puber~at 804." WEIL-KAFKAsche Hamolysin-

Venolenquerschnittsanderung - Kopfveranderung wahrend reaktion 698. 
286. des 816. " - __ bei Poliomyelitis 

Venomotorenzentren 314,315. - Oberarmumfang wahrend 734. 
Ventrikel 579. des 814, 819. WEILsche Krankheit 72. 
Ventrikelliquor, Hypophysen- - Obe~schenkelumfang Windpocken 381. 

hinterlappenhormon im wahr~nd des 8~5, 816. Wirbeltumoren, Liquorbefund 
657. - Proportlons~erschlC- bei 736. 

Ventrikel-Zisternen- undLum- bungen w~hren~. des 821. Wismut, Agranulocytose 
balliquor, Vergleich zwi-: Schu1terbrClte wahrend durch 206, 213. 
schen 680. i des 8~8. Wochenbett, Venendruck-

Ventrikelpunktion 594. : - und sozlale Lage 850. senkung im 360 
- Indikationen 596. Wacbstumsbeschleunigung Wundscharlach 137: 
Ventrikulographie 767. in der Pubertat 824. Wurmkrankheiten, Liquor-
Verbrennungs- und Wund- - durch Thymuszuln1rr 896. veranderungen bei 763. 

scharlach 137. Wachstumsftirderndes Hor-
Verdauung, Venendruck bei mon des Hypophysen-
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Venolen, aktive 291. Hypophysenentfernung 
Verfettung nach Hypophysen- 884. 

entfernung 884. Wachstumsintensitat und In-
Veronalvergiftung, Liquorbe- telligenz 852. 

fund bei 763. Wachstumskurven beider Ge-
Verstimmungen bei perniziti- schlechter 805. 

ser Anii.mie 171. Wachstumstriebe 874. 

Xanthochromie des Liquor 
cerebrospinalis 657. 

- - bei Encephalitis 722. 
- - bei Meningealblutungen 

714. 
Xanthoprotein im Liquor 

cerebrospinalis 652. 

Verteilungsquotient in Blut Warmewirkung auf die Ge- Yohimbinwirkung auf die 
und Liquor 586. faBe 316. LebergefaBe 277. 

Vibrationsempfindurigs- Wallungen, klimakterische 
sttirung bei funikularer 350. 
Spinalerkrankung 160. WALTERSche Brommethode Zahnfleischblutungen durch 

Salvarsan 215. 
VIRcHow-RoBINScher Raum' 168, 182, 587, 741. Zehrkrankheiten 201. 

579. Warmbliiterleber, Wirkung Z II hr . L' b . 
Viscosimeter von HESS 606. des Pituitrins auf die 277.' e verme ung 1m lquor el 

Poliomyelitis acuta 
Viscositatsbestimmung des Wasserhaushalt 340. 732. 

Liquor cerebrospinalis 606. WASSERMANNsche Reagine im - - nach Einspritzung von 
Vitalfarbmethoden 609. Liquor cerebrospinalis 585, RINGER-Ltisung 609. 
Voldagsen-Bacillen bei Sal- 586, 660, 783. Zellzahlung im Liquor cere-

varsanikterus 81. Wasserpocken 381. brospinalis 607. 664. 



ZelIzahlerhohung im Liquor 
bei Herpes zoster 
735. 

- - bei HirnabsceB 715. 
Zentralnervensystenl uuud 

perniziose Ananlie 143f. 
- Venendruck bei Erkran· 

kuuugen des 352. 
Zentralnervensystenlerkran. 

kUUlgen, luische, Liquor
befUUld bei 739. 

- syphilidogene 577. 
Zirbeltunloren 900. 
Zistemenblock 737. 
Zistemenpunktion 592. 
- Blutuuugen nach 597. 
- Indikationen 596. 

Sachverzeichnis. 943 

Zisternenpunktion: ! Zuckerwertc im Liquor: 
- plotzlicher Tod bei 597.[- - bei Polionlyelitis 733. 
Zoster varicellosns 526, 549. - des Liquors im 1. Trimenon 
Zosterrekonvaleszentenserum 673. 

gegen Varicellenerkran- I Zuckerzunahme im Liquor 
kUU1g 536. nach Krampfen 684. 

Zucker im Liquor cerebro·, - - bei LITTLEScher Krank-
spinalis 653. . heit 669. 

Zuckerabnahnle im Liquor bei - - bei Meningitis 702. 
Meningitis 697. Zungenbrennen bei pernizioser 

ZuckerbestimInuuug im Liquor Anamie 158. 
cerebrospinalis 665. Zwerchfellstand uuud Atmuuug 

Zuckergehalt des Liquors bei 296. 
Kindem 669. Zwergwuchs, hypophysarer 

Zuckerwerte im Liquor bei 888. 
tuberkuloser Meningitis Zwischenfalle bei PUUlktionen 
710. 597. 
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Band Scitc 
Duken, J. und Runhilt von den Steinen (Jena). Das Krankheitsbild der 

Bronchiektasie im Kindesalter . . . . . . . . . . . . . . . . 34 457-566 
- (Jena). Die kIinischen VerIaufsformen der postprimii.ren Lungen-

tuberkulose im Kindesalter . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 344-577 

Ebstein, Erich (Leipzig). Die Entwicklung der kIinischen Thermo-
metrie ........................ . 

Eckstein, A. (Diisseldorf). Die encephalographische Darstellung der 
Ventrikel im Kindesaltcr. . . . . . . . . . . . . . . . . . 

- (Diisseldorf). Encephalitis im Kindesalter . . . . . . . . . . 
Engel, Karl und Tibor Epstein (Budapest). Die Quecksilberdiurese . 
Epstein, Tibor s. Karl Engel. 
Eskuchen. Karl (Zwickau i. Sa.). Die Zistemenpunktion ..... 

Frank, A. (Mannheim). Die Bedeutung der VitaminIehre, mit besonderer 
Berticksichtigung der Kinderheilkunde. . . . . . . . . . . . . 

Frenckell, Georg (Leningrad). Das sogenannte periphere Herz. Zum 
Problem der extrakardialen Forderung des Blutstromes .... 

Freudenberg, E. (Marburg). Das Problem der Acidose bei den Ernahrungs
storungen des Sauglings. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Freund, Walther (Breslau). Der heutige Stand der Lehre von der nattir
lichen Erna.hrung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Friedjung, Josel K. (Wien). Erziehung und KinderheiIkunde 
Fuchs, Hans J. (Berlin). Die Rolle des Prothrombins bei der Blut

gerinnung, der Muskelaktion und der Infektionsabwehr. . 

Gantenberg, Robert (Mtinster i. W.). Gaswechselbestimmungen zur 
Untersuchung der klinischen Bedeutung del' spezifisch-dynamischen 
Nahrungswirkung mit besonderer Berticksichtigung der Fettsucht 
und der Hyperthyreosen. Untersuchungen tiber die Rolle des 
Grundumsatzes bei der Fettsucht .. . . . . . . . . . . . . 

Gerlach, Friedrich (Hannover). Das Gallensteinpathogeneseproblem 
Gigon, Allred (Basel). Die Schwankungen in den wichtigsten Bestand

teilen des Blutes und ihre klinische Bedeutung . . . . . . . . 
G1anzmann, E. (Bern). Das kritische Dreitagefieberexanthem der kIeinen 

Kinder ......................... . 
Goebel, F. (Halle). Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinzu

tretende Infektionen .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gottschalk, Allred (Stettin). Die Bedeutung der Ersatzkohlenhydrate fUr 

die Praxis und Theorie der Zuckerkrankheit ........ . 
Groer, Fr. v. und Fr. Redlich (Lemberg). Der gegenwartige Stand der 

biologischen Masernprophylaxe . . . . . . . . . . . . . . . . 
Giinther, Hans (Leipzig). Der Turmscha.del als Konstitutionsanomalie 

und aIs kIinisches Symptom . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gutzeit, Kurt (Breslau). Die Gastroskopie im Rahmen der kIinischen 

Magendiagnostik . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gyorgy, P. (Heidelberg). Die Behandlung und Verhtitung der Rachitis 

und Tetanie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Haam, E. s. E. Lauda. 
Haberlandt, L. (Innsbruck). Untersuchungen tiber das Wesen des 

Herzschlages . . . . : . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Habs, Horst (Kiel). Febris undulans (Bact. abortus Bang) in Deutsch-

land ........................... . 
Hartwich? .~~olf (Halle). tj"ber die chirurgische Behandlung der "Ne-

phrItIS ......................... . 
- (Frankfurt a. M.). Die gutartigen Albuminurien ........ . 
- (Frankfurt a. M.). Das Krankheitsbild der Agranulocytose 
Heller, H. (Berlin). Die extrarenale Wasserausscheidung beim Menschen 
Helmreich, Egon (Wien). Der Grundumsatz im Kindesalter . . . . . 
Hirsch, S. (Frankfurt a. M.). Altern und Krankheit. Beitrage zu einer 

allgemeinen pathologischen Physiologie des hoheren Lebensalters 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 

33 407-503 

32 531-591 
36 493-662 
40 187-261 

34 243-301 

38 513-739 

37 100-183 

28 580-597 

40 13&--186 
38 437-466 

38 173-271 

30 325-406 
36 221-303 

30 85-149 

29 65-89 

36 126-152 

36 56-90 

30 506-535 

40 40-135 

31i 1-97 

36 752-966 

26 512-576 

34 567-582 

26 207-247 
38 44-95 
41 202-256 
36 663-751 
31i 604-637 

32 215-266 
60 
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Band 
Hoesslin, H. von (Berlin). Der Herztod. Nach elektrokardiographischen 

Aufnahmen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 
HolI, Ferdinand (Erlangen). Blut und vegetative Regulation . 33 
Homann, Ernst (Erlangen). Lungenkrebs und Lungensarkom . . 35 

Isaac, S. (Frankfurt a. M.). Die klinischen Funktionsstorungen der 

Seite 

276---343 
195-265 
206---285 

Leber und ihre Diagnose . . . . . . . . . . . . . . . . 2i 423-505 

Jacobowitz, Leo (Charlottenburg). Die Rolle des Ausloschphanomens in 
Theorie und Praxis des Scharlachs . . . . . . . . . . . . . . 41 113-142 

Kahn, Herbert (Karlsruhe). Die Chemie der malignen Tumoren und 
die chemischen Veranderungen im krebskranken Organismus. 
Mit besonderer Beriicksichtigung der serodiagnostischen Methoden 
und ihrer chemischen Grundlagen . . . . . . . . . . . . . . 

Kammerer, Hugo (Miinchen). Neuere Erkenntnisse und Forschungen 
iiber allergische Erkrankungen . . . . . . . . . : . . . . . . 

Kaneko, Renjiro und Yoshio Aoki (Fnkuoka, Japan). "Uber die Ence· 
phalitis epidemica in Japan . . . . . . . . . . . . . . . 

Kantorowicz, Alfred (Bonn). Grundziige der Orthodontie . . . . . . 
Kartagener, M. (Ziirich). Die Wasserstoffionenkonzentrat:on und die 

Pufferung der Faeces . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Katz, Georg und Max LefIkowitz (Berlin). Die Blutkorperchensenkung. 

Mit einem Vorwort von Professor Dr. W. Zinn ..... 
Kinkelin, W. M. s. O. v. Verschuer. 
Kisch, Franz (Marienbad) und Heinrich Schwarz (Wien). Das Herz· 

schlagvolumen und die Methodik seiner Bestimmung. . . . . . 
- (Wien und Marienbad). Der arterielle Tiefdruck (Hypotonie) .... 
Klinge, Fritz (Leipzig). Zusammenfassende Darstellung der experimen

tellen Krebsforschung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Klopstock, Alfred (Heidelberg). Uber die Flockungsreaktionen zur 

Serodiagnose der Syphilis . . . . . . . . . . . . . . . . 
Knipping, H. W. (Hamburg). Der Grundumsatz und seine klinische 

Koeni~:~~~!~~\r"Usi iB~rlini .. ~gin~ ~d ~gin~se' ~ ·Kinde~alte; : 
Konjetzny, G. E. (Chemnitz). Die entziindliche Grundlage der typischen 

Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum ........ . 
Kowitz, Hans Ludwig (Hamburg-Eppendorf). Die Funktion der Schild

driise und die Methoden ihrer Priifung . . . . . . . . . . . . 
Krasnogorski, N. I. (Leningrad). Bedingte und unbedingte Reflexe im 

Kindesalter und ihre Bedeutung fiir die Klinik . . . . . . 
Krass 0, Hugo (Wien). Die Lysolvergiftung . . . . . . . . . . . . . 
Kruchen, C. (Miinster i. W.). Klinik der Lymphogranulomatose mit 

besonderer Beriicksichtigung der Rontgentherapie . . . . . . . 
Kruse, Friedrich (Halle a. S.). Cerebrale Krankheiten des Kindesalters 

in typischen Encephalogrammen . . . . . . . . . . . . . . . 
Kiihl, G. (Wiirzburg). Schicksal und Wirkung transfundierten Blutes 
Kiihn, Richard (Miinster i. W.). Beitrage zur Pathologie und Thera

pie der Typhusbacillentrager. II. Gallenbildung, Gallenabson
derung und ihre Abhangigkeit von Medikamenten. (Kritisches 
Referat iiber experimentelle Arbeiten.) . . . . . . . . . . . . 

Kylin, E. (Jonkoping, Schweden). Pathologie und Klinik der sog. akuten 
diffusen Glomerulonephritis . . . . . , . . . . . . . . . . . 

Lampe, W. S. Seyderhelm. 
Lauda, E. (Wien); Das Problem der Milzhamolyse. Kritische Betrach

tungen vom Standpunkt der Physiologie, der experimentellen 
Pathologie und der Klinik. . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Lauda, E. und A. Luger (Wien). Klinik und Atiologie der herpetischen 
Manifestationen (Herpes simplex). . . . . . . . . . . . . . . 

Lauda, E. und E. Haam (Wien). Die Beziehungen der Milz zum Eisen-
stoffwechsel. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Lebermann, Ferdinand (Wiirzburg). "Uber Nierenfunktionspriifungen 
- (Wiirzburg). Der Wasserversuch und seine klinische Bedeutung. 
LefIkowitz, ltlax (Berlin) S. Georg Katz. 
Lehmann, Walther (Hamburg). Streptokokkenerkrankungen .... 

2i 365-422 

32 373-424 

34 342-456 
38 467-512 

40 262-335 

33 266-392 

27 169-244 
38 96-172 

29 152-212 

28 211-263 

31 1-34 
35 169-205 

37 184--332 

27 307-364 

39 613-730 
39 153-174 

36 407-49~ 

37 333-464 
34 302--341 

33 174-194 

36 153-240 

34 1-110 

30 377-505 

40 750-813 
35 465-518 
38 289-436 

40 604-749 
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Band Seite 
Lehndorff, H. und H. Mautner (Wien). Die Coeliakie. Herters intestinaler 

Infantilismus, Heubners schwere Verdauungsinsuffizienz jenseits 
des Sauglingsalters . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 456-593 

Leichtentritt, B. (Breslau). Die rheumatische Infektion im Kindesalter 37 1-99 
Levine, Philip (New York). Menschliche Blutgruppen und individuelle 

Blutdifferenzen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 Ill-153 
Lewin, Carl (Berlin). Die Klinik der Bleivergiftung als Grundlage ihrer 

Begutachtung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 286-354 
Luger, Alfred und Ernst Silberstern (Wien). Der gegenwi.i.rtige Stand 

unserer Kenntnisse von den Spirocha.ten im menschlichen und 
tierischen Magendarmtrakte . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 355-428 

Luger, A. s. Lauda. 

Mandelstamm, Moritz und Samuel Reinberg (Leningrad). Die Derlro
kardie. Klinische, rontgenologische und elektrokardiographische 
Untersuchungen iiber ihre verschiedenen Typen . . . . . . . . 34 154-200 

Mautner, H. (Wien) s. H. Lehndorff. 
Mayerhofer, E. (Zagreb). Pirquets Allergiebegriff und seine Entwick-

lung bis 1929 ....................... 36 241-271 
Meyer. Bisch, Robert (Gottingen). Mineral- und Wasserstoffwechsel bei 

Diabetes mellitus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 267-312 

Nissen, R. (Berlin). Die Behandlung des kindlichen Empyems . 39 
Nonnenbruch, W. (Wiirzburg). Uber Diurese. . . . . . . . . 26 

Oehme, Curt (Bonn a. Rh.). Grundziige der Odempathogenese, mit 
besonderer Beriicksichtigung der neueren Arbeiten dargestellt 30 

Opitz, Hans (Berlin). Uber Hamophilie . .. ..... 29 

Peiper, Albrecht (Berlin). Die Hirntatigkeit des Sa.uglings 
- Die Atemstorungen der Friihgeburten ............. . 
Petren, Karl (Lund, Schweden). Zur Behandlung schwerer Diabetes-

falle . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Pick, Ludwig (Berlin). Der Morbus Gaucher und die ihm ahnlichen 

Erkrankungen. (Die lipoidzellige Splenohepatomegalie Typus Nie
mann und die diabetische Lipoidzellenhyperplasie der Milz). . . 

Pogany, Johann (Budapest). Der Venendruck und seine klinische Be-
deutung ......................... . 

Priesel, Richard, und Richard Wagner (Wien). Die Pathologie und 
Therapie der kindlichen Zuckerkrankheit . . . . . . . . . . . 

Rach, Egon (Wien). Riintgendiagnostik der kindlichen Lungenerkran-
kungen ......................... . 

Redlich, Fr. s. Griier. 
Reinberg, Samuel s. Moritz Mandelstamm. 
Reis, V. van der (Greifswald). Die Darmbakterien der Erwachsenen und 

ihre klinische Bedeutung . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Reyher, P. (Berlin). Da!l Riintgenbild der Thymusdriise ...... . 
Rosenstern, J. (Berlin). Uber die korperliche Entwicklung in der Pubertat 
Rosenthal, Felix (Breslau). Die Bedeutung der Leberexstirpation fiir 

Pathophysiologie und Klinik. . . . . . . . . . . . . . . . . 
Rudder, B. de (Wiirzburg). Das Durchseuchungsproblem bei den Zivili-

sationsseuchen (Masern; Scharlach und Diphtherie) ..... . 
- (Wiirzburg). Luftkiirperwechsel und atmospharische Unstetigkeits-

schichten als Krankheitsfaktoren ............. . 
Ruge, Heinrich (Kiel). Zehn Jahre Gelbsucht in der Marine (1919-1929), 
Runge, Werner (Kiel). Die Erkrankungen des extrapyramidalen moto

rischen Systems . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Sahli, H. (Bern). Die Sphygmobolometrie oder dynamische Pulsunter-
suchung ......................... . 

Samson, Kurt (Dortmund). Liquordiagnostik im Kindesalter (einschl. 
EncephaJographie). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

33 
40 

28 

29 

41 

30 

32 

27 
39 
41 

33 

32 

36 
41 

26 

27 

41 

143-152 
119-206 

1-84 
628-685 

504-605 
1-39 

92-210 

519-627 

257 - 362 

536-730 

464-530 

77-168 
578-612 
789-901 

63-142 

313-372 

273-324 
l-ll2 

351-511 

1-76 

553--788 

60* 
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Schade, H. (Kiel). Dber Quellungsphysiologie und Odementstehung 
SchiU, Erwin (Berlin). Das Exsiccoseproblem. . . . . . . . . . . 
Schlesinger, Eugen (Frankfurt a. M.). Das Wachstum des Kindes .. 
Schwartz, Ph. (Frankfurt a. M.). Die traumatischen Schadigungen des 

Zentralnervensystems durch die Geburt. Anatomische Unter-
suchungen ...................... . 

Sehwarz, Heinrich (Wien) s. Kisch. 
Secher, Knud (Kopenhagen). Die Behandlung von Tuberkulose mit 

Sanocrysinserum Miillgaard . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Seyderhelm, R. und W. Lampe (Gottingen). Die Blutmengenbetitimmung 

und ihre klinische Bedeutung . . . . . . . . . . . . . . . . 
Shimazono, J. (Tokyo). B-Avitaminosis und Beriberi. . . . . . . . . 
Silberstern, Ernst s. Luger, Alfred und Ernst Silberstern. Der gegen

wiiortige Stand unserer Kenntnisse von den Spirochii.ten im mensch
lichen und tierischen Magendarmtrakte . . . . . . . 

Singer, S. (Wien). Die Bronchographie. . . . . . . . . . . . . . . 
Simmel, Hans (Jena). Die Priifung der osmotischen Erythrocyten. 

resistenz ......................... . 
Simon, Hans (Berlin). Die Ergebnisse und Methoden der Pankreas-

funktionspriifung . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . 
Snapper, I. und S. van Creveld (Amsterdam). Dber okkulte Blutungen 
Staub, H. (Basel). Dber Insulin und seinen Wirkungsmechanismus. . 
Steinen, Runhilt von den s. J. Duken. 
Steinltz, Hermann (Berlin). Calcinosis circumscripta ("Kalkgicht") und 

Calcinosis universalis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Stertenbrink, Aloys (Miinster i. W.). Beitrage zur Pathologie und 

Therapie der Typhusbacillentrager. 1. Kritische Zusammenstellung 
iiber die Ergebnisse der medikamentiisen Behandlung der Typhus
und Paratyphusbacillenstuhlausscheider . . . . . . . . . . . . 

Storch, Alfred (Tiibingen). Der Entwicklungsgedanke in der Psycho-
pathologie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Teschendorf, Werner (Erlangen). Der gesunde und krankhafte Zwolf-
fingerdarm im Rontgenbilde 

Tezner, Otto (Wien). Varicellen . 
Thiel, Karl (Konigsberg i. Pr.). 

EinfluB anf den Kreislanf 
Die direkte Herzmassage und ihr 

Vedder, A. (Amsterdam). Zur Pathogenese der perniziosen Anii.mie 
(Addison·Biermersche Krankheit) ........ . 

Verschuer, O. v. (Tiibingen). Die vererbungsbiologische Zwillings
forschung. Ihre biologischen Grundlagen. Studien an 102 eineiigen 
und 45 gleichgeschlechtlichen zweieiigen Zwillings- und an 2 Dril
lingspaaren. Unter Mitarbeit ~on W. M. Kinkelin und V. Zipperlen 

Volhard, Ernst (Frankfurt a. M.). Dber die hamatogene Hyperbilirubin
amie und den hamato-hepatogenen Ikterus der Neugeborenen .. 

Wagner, Richard s. Priese!' 
Waterman, N. (Amsterdam). Einfiihrung in die Chemotherapie des 

Carcinoms .......................•. 
Weil. Alfred (Frankfurt a. M.). Das Rontgenbild des Zwerchfells als 

Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauchhohle . . . 
Wernstedt, WilhehJl (Stockholm). Epidemiologische Studien iiber die 

zweite groBe Poliomyelitisepidemie in Schweden (1911-1913) .. 
Westergren, Alf (Stockholm). Die Senkungsreaktion. Allgemein-klinische 

Ergebnisse. Praktische Bedeutung bei Tuberkulose .... .. 
Wimberger, Hans (Wien). Klinisch-radiologische Diagnostik von Rachitis, 

Skorbut und Lues congenita im Kindesalter ........ . 
Wollenberg, Hans Werner (Berlin). Die historische Entwicklung der 

Monocytenfrage. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Ziegler, Kurt (Freiburg i. Hr.). Die Lymphogramilomatose, das maligne 

Granulom. Die Hodgkinsche Krankheit .......... . 
Zinn, W. (Berlin) s. Georg Katz. 
Zipperlen, V. s. O. v. Verschuer. 

Band Seite 
32 425-463 
3a 519-603 
28 456-579 

31 165-372 

29 213-390 

27 245-306 
39 1-68 

3a 355-428 
3a 429-464 

27 506-545 

32 83-118 
32 1-45 
31 121-164 

39 216-275 

33 143-173 

26 774-825 

29 1-64 
41 363-552 

33 393-406 

38 272-354 

31 35-120 

37 465-501 

30 304-376 

28 371-389 

26 248-350 

26 577-732 

28 264-370 

28 638-656 

32 46-82 
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II. Sachverzeichnis. 
Abdomen, grol3es, s. Coeliakie. 
A bfiihrmiUel: 

949 

Band Seite 

- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 189 
- Typhus- und Paratyphusbacillenausscheider s. d. 
Acidoseproblem bei den Erniihmngsst.Orungen des Siiuglings (E. Freuden-

berg, Marburg) . . . . . . . . . • • . . . . . . . . . . . . 28 580~597 
Addison-Biermersche Krankheit, s. Anamie, perniziose. 
Adrenalin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 259 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 192 
- Insulin s. d. 
Adrenalinmydriasis: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Adynamie s. Coeliakie. 
Agglntination s. Blutgruppen. 
Agone: 
~ Blutkorperchensenkung s. d. 
AgranuIocytose, Das KrankheitsbiJd der -. Adolf Hartwich (Fra.nk-

furt a. M.) . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . • . . . . 41 202~256 
Akinetisch-hypertonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Akrokrimio-DyshiLmie s. Turmschii.del. 
Albnminnrien: 
- Die gutartigen - (Adolf Hartwich, Frankfurt a. M.). . . . . . . 38 44-95 
AlkaIireserve: 
- Blutbild s. d. 
Alkalose s. Gaswechsel. 
Alkohol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
A1koholvergiltnng, chronische s. Cholesterinhaushalt. 
Allergiebegriff, Der - Pirquets und seine Entwicklung bis 1929 

(E. Mayerhofer, Zagreb) ....•....... 
A1lergische Erkranknngen (Hugo Kammerer, Miinchen) 
Aloinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Altern nnd Krankheit (S. Hirsch, Frankfurt a. M.) 
A1ternans s. Herzschlag. 
Aminosiinren: 
--Abbau, Leber und (Felix RORenthal. Breslau) . 
Ammenerniihrnng s. Natiirliche Erna.hrung. 
Amyloid und seine Entstehung (G. Domagk, Miinster). 
Aniimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- perniziose s. Milzhamolyse. 
- perniziose, Pathogenese der - - (A. Vedder, Amsterdam) 
- Zentralnervensystem und perniziose-. Friedr.Willi. Bremer (Miinchen) 
Anaphylaxie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- experimentelle s. Allergische Erkrankungen. 
Angina und Anginosen im Kindesalter (Ernst Koenigsberger, Berlin) 
Anomalie, singuIa.re s. Konstitutionsanomalie. 
AnomaIiekomplexe in Zusariunenhang mit Turmschiidel s. d. 
Anthropologische Untersuchungen iiber Blutgruppen s. Blutgruppen. 
Antipyretica: 

33 185-186 

36 241-272 
32 373-424 

32 215~266 

33 116-121 

28 47-91 

38 272-3M 
41 143~201 

35 169-205 

- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 183 
Aorta, Choiesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Apnoe s. Gaswechsel. 
Arhythmia cordis s. Herzschlag. 
Arsenpriiparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhl

ausscheider. 
A rteriosklerose: 

Allergische Erkrankungen s. d. 
~ Altern und Krankheit s. d. 
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Arthritiden: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Asthma bronchiale: 
- - Allergische Erkrankungen s. d. 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 

Band Seite 

Atembewegnngen beim Kind, Besonderheiten der (Egon Rach, Wien) 32 471-473 
Atemfernlteriinsche beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Atemformen: . 
- der FrUhgeburten s. d. 
Atemstiirnngen: 
- der FrUhgeburten (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . . 40 1-39 
Atemtiefe s. Gaswechsel. 
Atemzentrnm: 
- B. Atemstiirungen. 
- s. Gaswechsel. 
Atherosklerose, Wesen und Entstehung (N. Anitschkow, Leningrad 

[Petersburg)) . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 1-46 
Athetose B. Extrapyramidales motorisches System. 
Atmospharische Unstetigkeitsschichten und Luftkorperwechsel als Krank-

heitBfaktoren (B. de Rudder, Wfuzburg) . . . . . . . . . . . 36 273-324 
Atmnng: 
- der FrUhgeburten s. rl. 
- s. Gaswechsel. 
- nach der Geburt und wahrend des Sterbens s. Atemstiirungen. 
Atophan: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) 33 184 
Atropin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 '260 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) 33 193 
Anlban des Atemzentrums s. Atemstorungen. 
Augenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Augenheilkunde s. Cholesterinhaushalt. 
Augensymptome s. Encephalitis epidemica. 
AuskuItation s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Ausliischphiinomen, Die Rolle des - in Theorie und Praxis des Schar-

lachs. Leo Jacobowitz (Charlottenburg). . . . . . . . . . . . 41 113-142 
Auswurl s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
A vitaminosen s. Coeliakie. 
Azidose 8. G8swechsel. 

Babinskisches Phanomen im Kindesalter s. Geburtstrauma. 
Bader s. Gaswechsel. 
Balneologie: 
- Thermometrie s. d. 
Bauchhiihle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer 

Prozesse in der, s. Zwerchfell. 
Bauchspeicheldrtise s. Grundumsatz. 
B-Avitaminosis und Beriberi (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . . . 39 1-68 
Benzidinprobe: 
- Blutungen, okktilte, s. d. 
Beriberi, B-Avitaminosis und - (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . 39 1-08 
Bestrahlung, Blutkorperchensenkung und (Georg Katz und Max Leff-

kowitz). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 333-336 
Bewufltsein des Neugeborenen s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Bilirubin: 
- Entstehung in der Milz (E. Lauda, Wien) 34 57-66 
Bleivergiftung: 
- Klinik der, als Grundlage ihrer Begutachtung (Carl Lewin, Berlin) 36 286-354 
Block im Atemzentrum. 
- s. Atemstorungen. 
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Blut: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesterinspiegel des, nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gerinnungskomponenten des, nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslaul . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Komplementgehalt des, beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . 
Suspensionsstabilitat, s. Senkungsreaktion. 

-- transfundiertes, Schicksal und Wirkung (G. Kiihl, Wiirzburg) 
- Vegetative Regulation (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... . 
Blutanalyse 8. Gaswechsel. 
Blutbestandteile, klinische Bedeutung ihrer Schwankungen (Alfred Gigon, 

Basel). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Blutbild: 
- Alkalireserve, Fieberbewegung bei Malaria und, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
.. - Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 

Coeliakie s. d. 
Diabetesacidose und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . . . . . . 
Hautreize und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . 
Natrium bicarbonicum-Alkalose und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
parasympathicotonisches und sympathicotonisches (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) ........................ . 
Pharmakologische Einfliisse (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . . . 
Salmiakacidose, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
Saurevergiftung, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
Spontanschwankungen, EinfluB der GefaBweite (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Tetanie s. d. 
Widalsche Krise und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . 

Blutbildende Organe, pharmakologische Einfliisse auf (Ferdinand Hoff, 
Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Biutbildungsstiitten und vegetatives Nervensystem (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Blutdruek, Blutcholesterinspiegel und s. Cholesterinhaushalt. 
Blutdruekkrankheit s. Hypertension. 
B1utfarbstolfderivate im Stuhl, Eigenschaften der (1. Snapper und 

S. van Creveld, Amsterdam) ................ . 
Blutgerinnung: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der -, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . 
Blutgruppen: 
- menschliche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) .......................... . 
- Untersuchung, forensischeAnwendung der s. Blutgruppen, menschliche. 
Blutkiirperehensenkung (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) .. 
B1utkiirperehensenkungsgesehwindigkeit R. Bronchiektasie im Kindes-

alter. 
B1utkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
B1utmengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung, unter besonderer 

Beriicksichtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 
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Band Seite 

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 

38 173-271 

34 111-153 

33 266-392 

W. Lampe, Gottingen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 245-306 
Blutstrom s. Herz. 
BluUransfusion: 
- 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 (1. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) . . . . . . 32 1-45 
Blutuntersuehung: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blutzuekerspiegel: 
- Leber als Regulator des (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . 33 85-89 
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Band Seite 
Blntznsammensetznng: 
- s. Quecksilberdiurese. 
- Wirkung del' Quecksilberdiuretica auf die. 
Bolns alba: 
- - Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstnhlausscheider. 
Bronchialdriisenschwellnng, syphilitische, s. Rontgendiagnostik. 
Bronehialdriisentnberknlose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- stenosierende, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchiektasie: 
- Krankheitsbild del', im Kindesalter (J. Duken und Runhilt von den 

Steinen, Jena) . . . . . . . . . . _ . . . . . . . . . . . . 34 
Bronchiektasien im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchitis capillaris im Sauglingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchographie (S. Singer, Wien) . . . . . . . . . . . . 31i 
B rnstdriisen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Brnsterniihrnng, indirekte s. Natiirliche Ernii.hrung. 
Brnsthiihle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer Pro

zesse in del', s. Zwerchfell. 
BrnstkiDd s. Natiirliche Ernii.hrung. 

Calcinosis circnmscripta ("KaIkgicht") und Calcinosis universalis (Her-
mann Steinitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 

Calcinmtherapie: 
- AlJergische Erkrankungen s. d. 
Capillarektasien s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Capillaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Carcinom: 

Chemotherapie (N. Waterman, Amsterdam). . . . . . 30 
- Krebsforschung s. d. 
- R&ntgenbestrahlung und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
- Tumoren s. d. 
Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 37 
CerebrospinalUiissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotherapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richa.rd Kuhn, Munster i. W.) . . . . . . . 33 
Chirnrgie s. Blutkorperchensenkung. 
Chloroform, interne Anwendung s. Typhus- und Pa.ratyphusbacilIen-

stuhlausscheider. 
Cholesterin: 
- Chemie des s. Cholesterinhaushalt. 
- pharmakologische Bedeutung s. Clwlesterinhaushalt. 
- Schutzwirkungen des, in ihrer Bedeutung fiir den Ablauf von Infek-

tionskrankheiten (Max Biirger, KieI) . . . . . . . . . . . . . 34 
Cholesterinhanshalt beim Menschen (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . 34 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung del' Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) ...................... 33 
Cholesterinnrie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Chorea B. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) . . . . . . . .. 31 
Cyanose s. Bronchiektasie im Kindesalter. 

Darm: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis. Greifswald) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Darminvagination im Kindesalter (Erich Burghard, Berlin-Charlottenburg) 34 
Dekompensation s. Gaswechsel. 
Delirinm tremens s. Cholesterinhaushalt. 
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77-168 
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Dentale Infektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
DesensibUisiernng: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 

Band Seite 

Dextrokardie (Moritz MandeLqt.a.mm und Samuel Reinberg, Leningrad) 34 154-200 
Diabetes s. a. Zuckerkrankheit. 
Diabetes mellitns: 

- Behandlung schwerer FaIle (Karl Petren, Lund [Schweden]). . 28 92-210 
Blutkiirperchensenkung s. d. 
Cholesterinhaushalt s. d. 
im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 536-730 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
Mineral- und Wasserstoffwechsel bei (Robert Meyer-Bisch, Giit-

tingen) . . . . . . . . . . . . . 32 267 -312 
Diabetesaeidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 232-233 
Diiit s. Coeliakie. 
Diathermiebehandlung: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s. Allergische Erkrankungen. 
Dicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Diphtherie: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Diurese (W. Nonnenbruch, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . 26 119-206 
Dreitagefieberexanthem, kritisches, der kleinen Kinder (E. Glanzmann,Bern) 29 65 -89 
Drillinge s. Zwillingsforschung. 
DnodenaJsaft, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
DuolienaJsondierung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Duodenum, Riintgenuntersuchung s. Zwiilffingerdarm. 
- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen 

und - (G. E. Konjetzny, Chemnitz). . . . . . . . . . . . . 37 184-332 
Durchsenchungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 313-372 
Dysergia als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 733-773 
Dyskranio-Dysopie s. Turmschadel. 
Dyskranio-Dysphalangie s. Turmschadel. 
Dysplasia osteonenro-endoerina s. Turmschiidel. 
Dyspnoe s. Bronchiektasie 1m Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Riintgendiagnostik s. d. 

Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Eisenablagerung s. Milz. 
Eisenausscheidnng s. Milz. 
Eiscngehalt s. MHz. 
Eisenstoffwechsel: 
- MHz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 34 66-76 
- Die Beziehungen der Milz zum - (E. Lauda und E. Haam, Wien) 40 750 
Eklampsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Elektrokardiographie s. Dextrokardie. 
Empfiinglichkeit: 
- Durchseuchungsprohlem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Riintgendiagnostik. 
Empyem, Die Behandlung des kindlichen - (R. Nissen, Berlin) 39 143-152 
Encephalitis epidemica in Japan (Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 342--456 
Encephalitis 1m Kindesalter (A. Eckstein, Diisseldorf) . . . . . . . . 36 493-662 
Eneephalogramme, Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen-

(Friedrich Kruse, Halle /t. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 37 333-464 
Eneephalographie, s. a. Liquordiagnostik. 
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Ba.nd 
Encephalographische Darstellnng der Ventrikel im Kindesalter (A. Eck-

stein, Diisseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Endocarditis lenta s. Streptokokkenerkrankungen. 
Endokrine Driisen: 
- - Gallensekretion und (Richard Kiihn, MUnster i. W.) ..... 33 
Endothorakale raumverdriingende Gebilde s. Riintgendiagnostik. 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Allred Storch, Tiibingen) 26 
Entziindungen: 
- akute, Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Entziindungsiideme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- AIIergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 
- AIIergische Erkrankungen s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
Epituberkuliise Infiltr6tion der kindlichen Lunge s. Riintgendiagnostik. 
Erblichkeit des Turrnschii.dels s. d. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica. 
Ergosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Erniihrung: 
- einseitige, Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . 33 
- s. Natiirliche Ernii.hrung. 
Erniihrungsstiirung s. Natiirliche Ernii.hrung. 
Erniihrungsstiirungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose

problem. 
Ersatzkohlenhydrate, Die Bedeutung der - fiir die Praxis und Theorie der 

Zuckerkrankheit (Alfred Gottschalk, Stettin) . . . . . . . . . 36 
Erysipel s. Streptokokkenerkrankungen. 
Erythrocyten: 
- Milzhamolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrocytenresistenz, osmotische, und ihre Priifung (Hans Simmei, Jena) 27 
Erythrophagocytose in der Milz s. Milzhamolyse. 
Erziehung: 
- s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
- und Kinderheilkunde (Josef K. Friedjung, Wien). . . . . . . . . 38 
Exanthema subitum (criticum) der k1einen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 29 
Exsiccoseproblem (Erwin Schiff, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 36 
Extrapyramidales motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Extrarenale Wassersusscheidung beim Menschen (H. Heller, Berlin) 36 
Extrssystolen s. Herzschlag. 

Facies coeliaca s. Coeliakie. 
Faeces (s. auch Stuhl): 
- Blutungen, okkulte s. d. 
- Coeliakie s. d. 
- Pufferung der - s. Wasserstoffionenkonzentration. . . . . . .. 40 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
Farbstoffe: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, 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 
Fettsucht: 
- endokrine; Blutkiirperchensenkung s. d. 

Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeu
tung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung mit besonderer 
Beriicksichtigung der - und der Hyperthyreosen (Robert Ganten
berg, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 

Fieber: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Encephalitis epidemica s. d. 
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Fieber s. Grundumsatz. 
Fieberlehre s. Thermometrie. 
Finger s. TrommelschIegeIfinger. 
FUmmern des Herzens s. Herzschlag. 

Band Seite 

Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis (Alfred KIopstock, 
Heidelberg) ........................ 28 211-263 

Fokale Infektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Forensischt> Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 431 
Formaldehydpraparate: 
- Anwendung s. Typhus. und ParatyphusbaciIIenstuhIausscheider. 
Fremdkiirper s. Luftwege. 
Fremdkiirperpneumonie im Kindesalter s. Riintgendiagnostik. 
Friichte, unreife s. Hirntittigkeit des Sauglings. 
Friihgeburten: 
- Atemstiirungen der - (Albrecht Peiper-Berlin) . . . . . . . . . 40 1-39 
Friihsterblichkeit: 
- s. Atemstiirungen. 
Gahnen bei FrUhgeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushait. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard KUhn, Miinster i.W.) 
Gallenabsonderung: 
- Nervensystem und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ....... . 
Gallenbildung: 
- Theorien der (Richard KUhn, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . 
Gallenfarbstoffbildung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, Breslau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 
Gallensekretion: 
- Medikamente und (Richard KUhn, Miinster i. W.) .... 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und ParatyphusbaciIlen-

stuhlausscheider. 
Gallenwegserkrankungen: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Gasanalyse s. Gaswechsel. 
Gasaustausch s. Gaswechsel. 
Gastroskopie: 

33 180-182 

33 192-193 

33 178-180 
33 125-138 
34 52-66 

33 182-186 

30 221-303 

- im Ra.hmen der klinischen Magen-Diagnostik (Kurt Gutzeit, Breslau) 35 1-97 
Gaswechsel, Der - in den Lungen und in den Geweben (L. Dautrebande-

Briissel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 336 
- s. Insulin. 
Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeutung 

der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, mit besonderer 
Beriicksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen (Robert 
Ga.ntenberg, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 325--406 

Gauchersche Krankheit und ahnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno-
megalie vom Typus Niemann und diabetischc Lipoidzelleuhyper. 
plasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . . . . 29 519-627 

Geburtshilfe s. Blutkiirperchensenkung. 
Geburtstrauma s. Neugeborene. 
- und Turmschadel s. d. 
- Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 31 165-372 
- Zentrainervensystem und (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . 31 373-455 
Gedachtnis s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
GefaGe: 
- Coeliakie s. d. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .... . . . 33 12-18 
Gehirn: 

Geburtstrauma s. d. 
Skierosen des kindlichen s. Geburtstrauma. 
Ventrikel, encephalographische Darstellung im Kindesalter (A. Eck-

stein, Diisseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 531-591 
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Gehirn: 
- Ventrikeluntersuchung, Methoden der (A. Eckstein, Diisseldorf) . . 
Gehiirsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gelbsucht, Zehn Jahre - in der Marine (1919-1929). Heinrich Ruge 

(Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gelenktuberkulose: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Genitalcarcinom des Weibes s. Blutkiirperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Dusseldorf) 
Gerinnungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Geruchssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geschmackssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
GeschwiiIste: 
- biisartige, Riintgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Geschwiirsbildung, Die entziindliche Grundlage der typischen - im Magen 

und Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) ........ . 
Gesichtssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gewebe s. Gaswechsel. 
Gewebsexplantate: 
- Riintgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
Gewebsveriinderungen nach Riintgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gewichtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonscher Herd: 
- - Riintgendiagnostik s. d. 
Gicht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Glomerulonephritis, Pathologie und Klinik der BOg. a,kuten diffusen -

(E. Kylin, Jiinkiiping-Schweden) . . 
Gonorrhiie: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Granulom, malignes s. Lymphogranulomato6e. 
Graviditiit: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Grundumsatz: 

B. a. Fettleibigkeit, Fettsucht, Gaswechselbestimmungen, Hyper-
thyreosen. 

- und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 
- im Kindesalter (Egon Helmreich, Wien) . . . . . . . . 
Guajakprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Gyniikologie s. Blutkiirperchensenkung. 

Hiimateinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Hiimoglobinaufbau s. Milz. 
Hiimoglobinresistenz nach Splenektomie s. Milzhamolyse. 
Hiimolyse: 
-- Milzhamolyse s. d. 
Hiimophilie (Hans 'Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten s. Blutkiirperchensenkung. 
Hiingelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Harn: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Harnsiiure: 

-Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber iiir (Felix Rosenthal, 
Breslau) ......................... . 

- -Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 

Band Selte 

32 

41 

33 

S3 

33 

37 

S3 

SS 

36 

31 
Sli 

29 

SS 

533-534 

1-112 

24-27 

139-140 

54-60 

184-332 

60-61 

1-62 

153-240 

1-34 
604-637 

628-685 

110-116 
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Band 
Harnstoffbildung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . . . . . . 
Harnuntersuchung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Haut: 
- Cholesterinausscheidung durch die s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesteringehalt s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Hautallergie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hautfette, Cholesteringehalt der B. CholesterinhauBhalt. 
Haotkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- CholesterinhauBhalt B. d. 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
Hautreizc: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Hauttemperatur s. Thermometrie. 
Heilquellen: 
- Blutkorperchensenkung s. d 
Heilstiittenbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heine-Medinsche Krankheit s. Poliomyelitis acuta. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. 
Hereditiit: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- der Blutgruppenmerkmale s. Blutgruppen. 
Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 

(E. Lauda und A. Luger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 
"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- -MiBbildungen, Trachealstenose bei s. Riintgendiagnostik. 
- Das Osophagogramm des normalen - (A. J. Boeke!mann, Utrecht) 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
- Das sogenannte periphere -. Zum Problem der extrakardialen For-

derung des Blutstromes (Georg Frenckell, Leningrad) . . . . . 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzflimmern s. Herzschlag. 
HerzgriiBe: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) ........... . 
- Radiologische Untersuchungen liber die ~ im Kindesalter (Fritz von 

Bernuth, Jena) ....................... . 
Herzhypcrtrophie, dilatative (0. Bruns, Konigsberg). . . . . . . . . 
Herzmassage, direkte, und ihr EinfluB auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 
Herzschlag, unregelmaBiger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Untersuchungen liber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) . . 
Herzsehlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz. Wien). . . . . . . . . . . 
Herztod, nach elektrokardiographischen Aufnahmen (H. von Hoesslin, 

Berlin) .......................... . 
Heufieber: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hilusdriisen, Verkasung intrapulmonaler s. Rontgendiagnostik. 
Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . 
Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinsche Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ........... . 

33 

33 

33 

33 

30 

36 
33 

37 

34 

39 
34 

33 

29 
26 

27 

39 

33 

33 

957 

Selte 

103-110 

12-1S 

262 

214-221 

377-505 

91-125 
41-42 

100-lS3 

201-219 

69-142 
217-21S 

393-406 

391-51S 
512-576 

169-244 

276--343 

504-605 

261 
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Hunger s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Husten s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hydrocephalus: 
- Geburtstrauma s. d. 
- internus bei Neugeborenen und jungen Sauglingen (Ph. Schwartz, 

Band 

Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 
- internus, Encephalographie s. d. 
Hyperbilirubiuiimie, nber die hii.matogene - und den hamato-hepatogenen 

Ikterus der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) .. 37 
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 
Hyperkinetisch-dystonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hyperpnoe s. Gasweehsel. 
Hypertension: 
- KrankheitBbild der genuinen [Blutdruckkra.nkheit] (Robert Blum, 

Augsburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
Hyperthyreosen, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klini

schen Bedeutung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, 
mit besonderer Beriicksichtigung der Fettsucht und der - (Robert 
Gantenberg, Miinster, i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . . 36 

Hypophyse s. Grundumsatz. 
Hypotonie, s. Tiefdruck, arterieller. 

Idioten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Ikterus: 
- s. a. Gelbsucht. 
- hamolytischer; Blutkorperchensenkung s. d. 
- - s. Milzhamolyse. 
- Neugeborene s. Geburtstrauma. 
- nber die hamatogene Hyperbilirubinii.mie und den hii.mato-hepato-

genen - der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) . 37 
Immobilisation s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Indizien, metrische: 
- des Turmschiidels s. d. 
Infantilismus, Hertars intestinaler . s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektion, Die rheumatische - im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 37 
Infektion, dentale fokale s. Streptokokkenerkrankungen. 
Infektionen: 
- Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinZutretende -

(F. Goebel, Halle). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhamolyse. 
Infektiouserreger: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 
Inlektionsabwehr: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion 

33 

und der - (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 38 
Infektionskrankheiten: 
- akute; Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- chronische; Blutkorperchensenkung s. d. 
- nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin) .................. . 
lunare Sekretion: 
- - Blutkorperchensenkung s. ri. 
Iuuersekretorische Orgaue, R6ntgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Insulin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ...... . 

28 

33 

33 

Seite 

351-354 

465-501 

95-96 

255 -285 

325-406 

465-501 

1-99 

126--152 

262 

173-271 

598-637 

44-47 

191 
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Band Sette 

Insulin: 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . ... 33 100-102 
- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) . . . . 31 121-164 
Insulinbehandlnng des Diabetes mellitus s. Diabetes mellitus. 
InteUigenz s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Ischias: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Isoagglntination s. Blutgruppen. 

JodkohJebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodpriiparate, Anwendung s. Typhus- ond Paratyphusba.cillenstuhlaus-

scheider. 

Kalkgicht, s. Calcinosis universa.lis. 
Kalomeldiurese s. Quecksilberdiurese. 
Kardiovascnliires System: 
- Konstitutionelle Schwii.che des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 
Keimdriisen s. Grundumsatz. 
Kemigsches Symptom s. Encephalitis epidemica. 
Kernschwund, inlantiler s. Geburtstrauma. 
Keuchhustenlunge s. Bronchiektasie im Kindesa.lter. 
- s. Rontgendiagnostik. 
Kinderheilkunde: 
- Erziehung und - (Josef K. Friedjung, Wien) . . . . . . . . . . 
Kinderliihmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindertubcrknlose, Die Beeinflussung der - durch hinzutretende Infek-

tionen (F. Goebel, Halle) ................. . 
Kindesalter: 
- Angina. und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) ....... . 
- Bedingte und unbedingte Reflexe im - und ihre Bedeutung fiir die 

Klinik (N. I. Krasnogorski, Leningrad). . . . . . . . . . . . . 
- 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, Diisseldorf) ......... . 
- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. d. 
- Grundumsatz (Egon HeImreich, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
- Konstitutionelle Schwii.che des kardiovascularen Systems (L. Doxiades) 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprimii.ren Lungentuberkulose 

im - (J. Duken, Jena) ................... . 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d . 
. - nervose Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) .................... . 
-- Radiologische Untersuchungen iiber die HerzgroBe im - (Fritz von 

Bernuth, Jena). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Die rheumatische Infektion im - (B. Leichtentritt, Breslau) 
- Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) 
Kleinhirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knochen: . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Knochenmark: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgertbestrahlungen (Gerhard Domsgk, Elberfeld) ...... . 
- -Tatigkeit, Milz und s. Milzhii.molyse. 
I{nochensystem s. Coeliakie. 
Knochentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knorpel: 

Rippenknorpel s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) •.... 

36 98-168 

38 437-466 

36 126-152 

36 169-205 

39 613-730 

37 333-464 

30 536-730 
36 493-662 

36 604-637 
36 98-168 

39 344-577 

28 598-637 

39 69--142 
'37 1-99 
28 456-579 

33 43 

33 19-24 

33 43 



960 Inhalt der Bande 26-41. - Sachverzeichnis. 

Band Seite 
Kohlenbydrate s. a. Ersatzkohlenhydrate und Zuckerkrankheit. 
KohlenhydratstoHwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . 
Kohlensiiure s. Gaswechsel. 
Kompensation s. Gaswechsel. 
KomplementgehBIt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) ... 
Konstitntion: 
-- Coeliakie s. d. 
- HerzgroBe s. d. 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovasculii.ren Systems im Kindes-

alter (L. Doxiades, Berlin) . . . . . . . 
Konstitutionsanomalie: 
- Turmschadel aIs - (Hans Giinther, Leipzig) 
Kopfsehmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Koprosteriil s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . 
Krebs: 
- Carcinom s. d. 
- Tumoren s. d. 
Krebsentwieklung s. Altern und Krankheit. 
Krebsforschung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) .... ..• 
Kreislauf: 
- Blutk6rperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. d. 
Kriegslymphocystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . ... 
KupferpriipBrate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Lage- und Bewegungssiiln s. Hirntii.tigkeit des Sii.uglings. 
Liihmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Laktagoga s. Natiirliche Emii.hrung. 
Lamblia intestinalis, Der lnfekt des Menschen mit - -. Seine Klinik 

33 

33 

30 

40 

33 

29 

33 

und Therapie (Heinz Behnke, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 39 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- R6ntgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Lebererkrankungen: 
- Blutk6rperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fiir Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . 
Leberextrakt: 
- therapeutisch wirksamer, s. Anii.mie, perniziose. 
Leberfunktion s. Encephalitis epidemica. 
Leberfunktionsstiirungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

33 

33 

furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Lepra: 
- Blutk6rperchensenkung s. d. 
Leukoeyten: 

Reaktionsfolge, gesetzmaBige bei lnfektionen und anderen Zustanden 
(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

- Saurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der (Fer
dinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

LipoidzellenhyperplBsie der Milz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige SplenohepBtomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liquor eerebrospinaiis bei intrakraniellen Hiimorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 
- - s. Encephalitis epidemica. 
LiquordiBgnostik im Kindesalter (einschl. Encephalographie) Kurt Samson 

(Dortmund). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 

85-100 

138-139 

98-168 

40 

]21 

152-212 

244 

175---215 

30-33 

63-14-2 

4-23-505 

221-225 

225-229 

420-423 

553-788 
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Littlesche Krankheit s. Geburtstrauma. 
Lnftkiirperweehscl und atmosphii.rische Unstetigkeitsschichten ala Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . 36 273-324 
Lnftwege: 
- Fremdkorper beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Lunge s. GaswechseI. 
Lungen: 
-- Miliartuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lungenabseesse im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik der kindlichen (Egon Rach, 

Wien) ..................... . 
Lungengangriin im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenkrebs und Lungensarkom (Ernst Homann, Erlangen) . . 
Lungentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprimiioren - im Kindesalter 

(J. Duken, Jena) . . . . . . . ... . . . . . . . . . . . . . . 
operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) ........................ . 
operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Miinchen) ....................... . 
Lymphdriisen s. Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Lymphogranulomatose: 
-- (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Klinik der -, mit besonderer Beriicksichtigung der Rontgentherapie 

(C. Kruchen, Miinster i. W.). . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lysolvergiftung (Hugo Krasso, Wien) . . . . . . . . . . . 

Magen s. Coeliakie. 
- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirs bildung im - und 

Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) ........... . 
Mageneareinom: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Magendarmtrakt, Spirochii.ten im menschlichen und tierischen (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
Magendiagnostik, Gastroskopie im Rahmen der klinischen (Kurt Gutzeit, 

Breslau) ......................... . 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magenuntersuehung s. Pankreasfunktionspciifung. 
Malachitgriinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 
- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 

33 43 

32 464-530 

35 206-285 

39 344-577 

28 390-429 

28 430-455 
33 19-24 

32 46-82 

36 407-493 
33 47-54 
39 153-174 

37 184-332 

35 355-428 

35 1-97 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 244-249 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Marasmus seniUs s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) . . . . . 32 119-214 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Masernprophylaxe, gegenwartiger Stand der biologischen (Fr. v. Groor 

und Friedr. Redlich, Lemberg). . . . . . . . . . . . . 30 506-535 
Massage: 
- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
Maximalthermometer s. Thermometrie. 
Mediastinaltumoren im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinitis inferior beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinum: 
- Emphysem B. d. 
Medulla oblongata s. Geburtstrauma. 

Ergebnisse d. inn. Med. 41. 61 
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Meningitis: 
- epidemica s. Encephalographie. 
-purulenta s. Encephalographie. 
- tuberculosa s. Encephalographie. 
Menthol: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Methylenblau: 
- Anwendung s. Typhus- und ParatyphusbacillenstuhlausBcheider. 
ltlienenspiel des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Migriine: 
- AIlergische Erkrankungen s. d. 
lUikrlleepbalie s. Geburtst.rauma. 
Milehlehler s. Natiirliche Ernahrung. 
Milehverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Band 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 29 
Miliartuberknlose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Milz: 
- Die Beziehungen der Milzzum Eisenstoffwechsel (E. Lauda - E. 

Haam, Wien) .............. . 
-- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda, Wien) . . . . 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda, Wien) . . 
- Infektionen und s. Milzhamolyse. 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Milzhiimolyse, Problem der (E. Lauda, Wien) 
Milzhiimolysine s. Milzhamolyse. 
Mineralstoflweehsel: 
- Diabetes mellitus s. d. 
Mineralwiisser: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) . . . . . . . 
MiJlbiidungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
MiJlgeburten, groJ3hirnlose s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Monocytenlrageund ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

40 
34 
34 

33 
34 

33 

berg, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 28 
Morbus Biermer, Milz alB hamolytisches Organ bei s. Milzhamolyse. 
Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Mundschleimhaut s. Coeliakie. 
Mnskelaktion: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der - und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . 
Muskelarbeit: 
- HerzgroJ3e und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 
Muskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemica. 
Musknlatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Myatonia congenita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuekungen s. Extrapyramidales motorisches System. 

Naekensteiligkeit s. Encephalitis epidemica. 
Nahrungsmittelidiosynkrasien s. Allergische Erkrankungen. 
Nahrnngswirkung, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der 

klinischen Bedeutung der spezifisch-dynamischen -, mit heson
derer Beriicksichtigung der Fettsuchf. und der Hyperthyreosen 

38 

34 
31 
33 

33 

(Robert Gantenberg, Miinster i. W.) . . . . .. ..... 36 
Natrium bicarbonicum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. 33 
Natrium salicylicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 

Seite 

90-15] 

750 
66--76 
52-66 

19-24 
1-110 

186-188 

638-656 

173-271 

201-219 
444-445 
90-93 

42-43 

325-406 

238-244 

182-183 
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Band Seite 
Natiirliche Erniihrung: 
- Der heutige Stand der Lehre von der natiirlichen Ernahrung (Wo 

Freund-Breslau) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 40 
Nebennieren: 
- Cholesterinhaushalt So d. 
- Grundumsatz s. d. 
Neosalvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Nephritis: 
- s. a. Glomerulonephritis. 
- chirurgische Behandlung der (AdoU Hartwich, Halle) 
Nephritiden, Blutcholesteringehalt bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nephrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Neptal s. Quecksilberdiurese. 
Nerven: 

26 

- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
N ervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ..... 33 
- vegetatives, Blutbildungsstatten mi.d (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
- vegetatives s. Encephalitis epidemica. 
Nerviise Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin) 0 0 • • 0 • • 0 0 • • • 0 • • • • • • 28 
Neugeborene: 
- Geburtstrauma s. do; s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
- Die hamatogene Hyperbilirubinii,mie und der hamato-hepatogene 

Ikterus der - (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) 0 0 ••• " 37 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
Nieren: 
- Cholesterlnhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .... 
Nierenerkranknngen: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
- Odementstehung s. do 
Nierenlunktionspriifungen (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) 
Nierensklerosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Novasurol s. Quecksilberdiurese. 
Novurit s. Quecksilberdiureseo 

Odem: 
- Coeliakie So do 

33 

36 

- Quinckesches s. Allergische Erkrankungeno 
Odementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . . . . 32 
Odempathogenese und ihre Grundziige mit besonderer Beriicksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn !t. Rh.) . . . . . . . 30 
Osophagogramm des normalen Herzens (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 
Oliveniil: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 
Orthodontic: 
-- Grundziige der - (Allied Kantorowicz, Bonn) 0 0 0 38 
Osteoporose s. Coeliakie. 
Ovarien s. Genitalorgane. 
Ovogal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Piidiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Pankreas s. Coeliakie. 
Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) 0 0 0 • 0 • • • 0 • 0 • 0 • 33 
Pankreasfunktionspriifung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 

136 

207-247 

44 

192-193 
207-210 

598-637 

465-501 

33-41 

465-518 

425-463 

1-84 
91-125 

189 

467-512 

61* 

96-100 

83-118 
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Band Seite 
Pankreatogene Stiirungen des Cholesterinhaushaltes s. Cholesterinhaushalt. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. 
Paratyphusbacillenstuhlausscheider: 
- 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. 
Perniziiise Animie, s. Anamie. 
Pfefferminziil: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 185 
Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 186 
Phthisis praecox beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pilocarpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 259-260 
Pirquets Allergiebegrlff und seine Entwicklung bis 1929 (E. Mayerhofer, 

Zagreb) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 241-272 
Pitnitrin s. Insulin. 
Pleura: 
- Verwachsung und Schrumpfung der s. Rontgendiagnostik 32 481-485 
Pleurale Ergiisse bei Kindern s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
- Schwartenbildung beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pneumonie: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobare im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Pneumothoraxbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologische Studien iiber die zweite groBe 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Willi. Wernstedt, Stockholm) 26 248-350 
Polyarthritis rheumatica s. Streptokokkenerkrankungen. 
Polycythiimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Poreneephalie s. Geburtstrauma. 
Prothrombin: 
- Die Rolle des - bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . 38 173-271 
Pseudo ascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudohypogalaktie s. Natiirliche Ernahrung. 
Pseudosklerose B. Extrapyramidales motorisches System. 
Psychiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Psychopathologie. Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tiibingen) 26 774-825 
Pubertit, tiber die korperliche Entwicklung in der -. J. Rosenstern 

(Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 789-901 
Puerperalinfektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Pufferung: 
- s. Gaswechsel. 
- der Facces s. Wasserstoffionenkonzentration. . . . . . . . . . . 40 296 
Pulsuntersuchung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Pyramidonprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 

Quecksilberdiurese (K. Engel und T. Epstein.Budapest) . . . . . . 
Quecksilberpriiparate: 

Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.). .. . . . . . 

40 187 

33 184-185 
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Band Seito 
Quellungsodeme s. Odementstehung. 
Quellungsphysiologie und Odementstehung (H. Schade, Kiel) . 
Quotient, respiratorischer s. Gaswechsel. 

32 425-463 

Rachitis: 
- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimberger, Wien). . . . 28 
- und Tetanie, Behandlung und Verhiitung der - (P. Gyorgy, Heidel-

berg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
Thorax s. d. 

Rassenkonstitution, Beziehungen des Turmschidels (s. d.) zur -
ReUexe: 
- Bedingte und unbedingte - im Kindesalter und we Bedeutung 

fiir die Klinik (N. I. Krasnogorski, Leningrad) . . . . . . . . . 39 
- Encephalitis epidemico s. d. 
- Hirntatigkeit des Sauglings s. d. 
Regulation: 
- der Atmung s. Gaswechsel. 
- der Wasserstoffionenkonzentration s. d. und s. Gaswechsel. 
Resorption: 
- Cholesterin- s. Cholesterinhoushalt. 
Respiratorischer Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.). . . . . . . . 26 
Rheumatische Infektion im Kindesalter (B. Leichtcntritt, Breslau) . . 37 
Rheumatismus s. Streptokokkenerkrankungen. 
Rhodaminreaktion: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Rippenknickung, skorbutische beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Rlppenknorpel, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Rippenkriimmung, abnorme im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Rontgenbehandlung: 
- Asthma bronchiale s. d. 
- Lymphogranulomatose s. d. 
Rontgenbestrahlungen: 
- Gewebsveranderungen nach (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Rontgendiagnostik: 

Lungenerkrankungen, kindliche (Egon Rach, Wien) . . . 32 
Lymphogranulomatose s. d. 
Zwerchfell als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauch

hOhle (Alfred Weil, Frankfurt 8. M.) • . . . . . . . . . . . . 28 
Rontgenstrahlenwlrkung: 
- Theorien iiber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-

feld). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Rontgenstrahlenwlrkungen: 
- Stellung der pathologischen Anatomie zur Frage der (Gerhard 

Domagk, Elberfeld) ................ '. '. . . . 33 
Rontg~~the.rap~e, Klinik der Lymphogranulo~atose,. mit besonderer Be· 

ruCkslChtlgung der - (C. Kruchen, Munster I. W.) ...... ' 36 
Rontgenuntersuchung: 
- Bronchiektasie im Kindesaltcr s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwolffingerdarm. 
- HerzgroBe s. d. 

Salicyissure: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakacidose, Blutbildveranderungen bei experimenteller' (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ...................... 33 
Salol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . , . . . . . 33 
Salvarsan, s. a. Gelbsucht und Syphilis. 
Salyrgan s. Quecksilber. 
Salzssurevergiltung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... 33 

264-370 

752-966 

613--730 

93-95 
1-118 
1-99 

1-62 

464-530 

371-389 

10-12 

61 

407--493 

233-238 

183-184 

229 
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Band 
Sanocrysinserum MoUgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
SateUitsystolen s. Herzschlag. 
Siinglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . 
- Schwindsucht s. d. 
Siinglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen im 

s. Acidoseproblem. 
Siiuglingsfaeces: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Siinrebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
- s. Gaswechjlel. 
Sauerstoflbedad s. Gaswechsel. 
Sanerstolfspannung s. Gaswechsel. 
Siiurevergiftnng: 

33 

33 

- Blutbildveranderungen bei experimenteUer schwerer (Ferdinand 
Hoff, ErIangen) ...................... 33 

Scharlach: 
- Die Rolle des Ausloschphanomens in Theorie und Praxis des -. 

Leo Jacobowitz (Charlottenburg). ..... . . . . . . . . . 41 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Schicktest s. Durchseuchungsproblem. 
SehUddriise, s. a. Hyperthyreose und Hypothyreosen. 
SchUddriisenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Schilddriisenfnnktion und die Methoden ihrer Priifung (Hans Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Schlaf s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehlagvolnmen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Schmerzsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehreckreaktion des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehultzesche Schwingungen s. Geburtstrauma. 
Schntzpockenimpfnng: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
SchwachsiDDsznstiinde s. Geburtstrauma. 
SchwartenbUdung, pleuropulmonale beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Schwindsncht, galoppierende des Sauglings s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsabscesse, Trachealstenose bei hochsitzenden s. Rontgendiagnostik. 
Senknngsreaktion s. Blutkorperchensenkung; s. Tuberkulose. . 
Serodiagnose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologische Reaktion s. Coeliakie. 
Sernmprophylaxe s. Masern. 
Sen chen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheidcr. 
Singultns s. Encephalitis epidemica. 
Situs viscernm inversns s. Dextrokardie. 
Skorbnt:' 

Coeliakie s. d. 
- Dysergie als pathogenetischer Faktor (Hans Abels, Wien) . . . . 26 
- Kindesalter, klinisch-radiologischeDiagnostik (Hans Wimberger, Wien) 28 
- Rippen s. d. . 
Skrofulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Spektroskopische Methode zum Nachweis von okkultem Blut in den 

Faeces (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) ..... 32 
!'lphygmobolometrie oder dynamische Pulsuntersuchung (H. Sahli, Bern) 27 
Spiroehiiten 1m menschlichen und tierischen Magendarmtrakte (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 31i 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberknlose beirn Kinde s. Rontgendiagnostik. 

Seite 

213-390 

504-605 

225-229 

229-232 

113-142 

307-364 

733-773 
288-370 

23-34 
1-76 

355-428 
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Splenektomie: 
- Milzhamolyse s. d. 
- s. Milz. 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, vom Typus Niemann und ahnliche 

Erkranlrungen s. Gauchersche Krankheit. 
Sputum s. Auswurf. 
"Stiiupchen" s. Geburtstrauma. 
Stauungsiideme s. Odementstehung. 
Sterblichkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma. 
stillfiihigkeit s. Natiirliche Ernahrung. 
Stillverbot s. Natiirliche Ernahrung. 
StoUwechsel: 
- Coeliakie s. d. 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Eisenstoffwechsel s. d. 

Band Seite 

- Kohlenhydrat. nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 85-100 
- Kreatin· s. d. 
- N·Stoffwechsel nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 102-121 
Strahlen s. Bestrahlung. 
Streptokokkenerkrankungen (W. Lehma.nn-Hamburg) 40 604 
Stridor: 
- cerebraler s. Geburtstrauma. 
- Lungenerkranlrungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymicus infantum s. Rontgendiagnostik. 
Struma substernalis, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 34-39 
Stnhluntersuehung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Snspensionsstabilitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
- Zusammenhange der Gelbsucht mit - und Salvarsan. Heinrich Ruge 

(Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . .. ....... 41 l-U2 
Syphilis congenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 307-370 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 

Tachykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Tastsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Teilstillung s. Natiirliche Ernahrung. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleichende s. Thermometrie. 
Terpentiniil: 
- Gallensekretion und !Richard Killin, MUnster i. W.) 33 189-190 
Tetanie, Behandlung und Verhiitung der Ra.chitis und - (P. Gyorgy, 

Heidelberg). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 752-966 
- s. Coeliakie. 
- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 31 447-448 
Tetanieerscheinungen: 
- Blutbild, .Alkalireserve und, Zusammenhange zwischen (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) .................. 33 249-253 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 
Thermometric, Entwicklung der klinischen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 407-503 
Thorax: . 
- asthenicus s. Rontgendiagnostik. 
- pyriformis s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxenge, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxweichheit, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thymolkohlebehandlung s. Typhus- und ParatyphusbaciIlenstuhlaus. 

scheider. 
Thymolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 



968 Inhait der Bande 26-41. - Sachverzeichnis. 

Band 
Thymusdriise, Das Rontgenbild der - (P. Reyher, Berlin) . .. . 39 
Thymushyperpiasie, Trachealstenose durch s. Rontgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
Tiefdruck, arterieIler: 
.- (Hypotonie) (Franz Kisch, Wien und Marienbad) . . . . . 38 
Tiefdruckpneumothorax: 
- gleichzeitig doppelseitiger kiinstlicher - (M. Ascoli, Palermo und 

U. Carpi, Mailand) . . .. ................. 38 
Tierkohle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Toluylendiamin s. Milzhamolyse. 
Torsionsdystonie s. Extrapyramidales motorisches System. 
Toxine: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 
'lrachealstenose: 
- Rontgendiagnostik s. d. 
Traubenzucker: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) 33 
Traubenzuckerwirkung, Spezifitat der, beirn leberlosen Hund (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . .. . . . . . . . . . . . 33 
Trismus s. Encephalitis epidemica. 
Trommeischlegelfinger s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Tuberkulinkuren: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Tuberkulose: 
- s. a. Kindertuberkulose. 
- Blutkorperchensenkungsreaktion bei (Alf Westergren, Stockholm) . 26 
- - (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) . . . . . . . . . . 33 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum Mollgaard (Knud Secher, 

Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Tumoren: 

Grundumsatz s. d. 
maligne, ihre Chemie und die chemischen Veranderungen im krebs

kranken Organismus. Mit besonderer Beriicksichtigung der sero· 
diagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 

Turmschiidel: 
- als Konstitutionsanomalie und als kIinisches Symptom (Hans Giinther· 

Leipzig) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 40 
Typhus abdominalis, Cholesterinhaushalt s. d. 
TyphusbaciIIenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) 33 
Typhusschutzimpfuug: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

Ubererniihrungstherapie s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-
scheider. 

UnregelmiiBigkeit, stii.ndige, der Atmung s. Atemstorungen. 
Uriimie: 

Seite 
578--612 

96-172 

1-43 

261-'-262 

186 

89-90 

577-732 
347-364 
47-54 . 

213-390 

365-422 

40 

143-173 

- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . 33 233 
Urologie s. Blutkorperchensenkung. 
Urotropin: 

Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheidei-. 
-- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 185 

Vaccineprophylaxe nach Sindoni s. Masern. 
Varicellen. Otto Tezner (Wien) . . _ . . . 
Vegetative Regulation des Blutes (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 
Venendruck, Der - und seine klinische Bedeutung. Johann Pogany 

41 
:13 

(Budapest) . . . . . . . . . . . . . . .. ....... 41 
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