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4 H. U. KOTTGEN: 

A. GrundJagen der Kymographie. 
Die Entdeckung des Rontgenverfahrens brachte wie auf vielen anderen 

Gebieten der Medizin auch fiir die Kenntnis des gesunden und kranken Herzens 
wesentliche Fortschritte. War es doch hierdurch moglich geworden, sich jeder
zeit ein Bild von der GroBe und Form des Herzens zu verschaffen. Dennoch 
haftete der iiblichen Rontgentechnik der groBe Nachteil an, daB die Aufnahmen 
jeweils nur ein Augenblicksbild boten. Man war im allgemeinen nicht einmal 

c d 

e 
Abb. la-c. Arten dcr Kymographic: a nach SABAT 
nnd GiiTT nnd ROSENTHAL, b nnch SCHERF nnd 
ZDll .. ~SKY, c nach READ, d nach STU)IPF, e nach 

CIGNOLINI (nach HECRMANN). 

in der Lage, die Herzfigur in einem 
bestimmten Augenblick - also z. B. der 
Systole oder Diastole - festzuhalten, 
sondern es blieb dem Zufall iiberlassen, 
welche Bewegungspha.se jeweils heraus
gegriffen wurde. Auch nachtraglich lieB 
sich nicht bestimmen, in welchem Zeit
punkt der Herztatigkeit ein Bild ent
standen war. Nur durch Anwendung 
einer schwierigen Methodik, wie z. B. 
Vereinigung von Rontgenaufnahme und 
Elektrokardiogramm, lieB sich eine ge
nauere Bestimmung der Herzphase ermog
lichen, doch waren derartige Verfahren 
fiir den praktischen Betrieb unbrauchbar. 
Die Beobachtung am Durchleuchtungs
schirm konnte zwar zu einem Teil Auf
schluB iiber den Ablauf der Herzpulsa
tionen geben, es waren hier aber infolge 
der Schnelligkeit der Herztatigkeit recht 
enge Grenzen gesetzt. 1m Gegensal;z 
hierzu waren am Magen -Darmkanal mit 
seinen viel langsameren Bewegungen, die 

sich gut verfolgen lieBen, wertvolle Durchleuchtungsergebnisse zu erzielen. Der 
Wert der Schirmbeobachtungen wurde zudem stark dadurch beeintrachtigt, 
daB es sich dabei immer nur um subjektive Eindriicke handeln konnte, die 
sich nicht festlegen und deshalb auch schwer nachpriifen lieBen. 

Es bestand infolgedessen schon seit langem das Bestreben, das Herz auch 
in seiner Tatigkeit auf dem Film festzuhalten. Die Rontgen-Kinematographie, 
die erstmalig von GROEDEL verwandt und hierfiir herangezogen 'wurde, war 
nicht in der Lage, wesentliche Fortschritte zu bringen, da durch sie zwar Einzel
bilder der verschiedenen Abschnitte der Herztatigkeit gewonnen wurden, die 
sich aber nur schwer untereinander in Verbindung setzen lieBen. Ein neuer 
Weg wurde von SABAT (1911) (Abb. 1a) und unabhangig von ibm durch GOTT 
und ROSENTHAL (1912) an der Miinchner Kinderklinik gezeigt, die das in der 
Physiologie iibliche Verfahren der Ubertragung einer Bewegung in eine Kurven
linie mittels eines Kymographions abgewandelt in die Rontgentechnik einfiihrten. 
Sie schoben zwischen den Patienten und den Film eine von einem waagerechten 
Schlitz durchbrochene Bleiplatte; wurde nun der Film in einer zum Schlitz 
senkrechten Richtung bewegt, so bildeten sich wahrend dieser Zeit die Bewe-
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gungen der vor dem Schlitz befindlichen Teile auf dem Film ais Kurve abo Nach 
dem Vorschlag von VON DER WETH kann man sich den Vorgang vereinfacht 
und dadurch klarer darstelIen, wenn man als Objekt ein Pendel annimmt. Die 
Bewegungen dieses Pendels wiirden sich bei stehendem Film durch den Raster
schlitz (h) als waagerechte Linie abbilden; wird dagegen der ]'ilm bewegt, so 
entsteht eine Sinuskurve (Abb. 2). Es war allerdings so nur moglich, yom Herzen 
je 2 gegeniiberliegende Randpunkte zur Darstellung zu bringen, so daB es zu 
keinem Gesamteindruck des ganzen Organs kam. Dieser Nachteil wurde durch 
die von STUMPF (1928) angegebene FHichenkymographie iiberwunden (Abb. Id) 
An Stelle der nur von einem Schlitz durchbrochenen Bleiplatte verwandte. 
er einen Bleiraster, der in regelmaBigen Abstanden (6, 12, 24 oder 36 mm) von 
einem schmalen Schlitz (0,5 mm) durchbrochen 
wird. Es ist so moglich, neben den Einzelkurven 
der jeweils vor den verschiedenen Schlitzen 
liegenden Herzabschnitte das Gesamtbild fest
zuhalten. Allerdings verlauft die Kontur nicht 
in einer zusammenhangenden Linie, sobald der 
Organrand schrag zur Schlitzrichtung liegt, man 
erhalt vielmehr ein sogenanntes Stufenkymo
gramm, in dem die einzelnen Randkurven S?nk
recht zur Schlitzrichtung aufgezeichnet sind 
(s. Abb. 4). Es kommen bei dieser Anordnung 
aber nicht aIle Punkte des Herzrandes zur Dar
steHung, es wird vielmehr auf jeder Raster
breite ein Randpunkt in seiner Bewegung eine 

.\lIh.~. nal':-;h~lltll1l!tl(.'rn('w(~!.mllgeiIL('~ 
PI'I)(leJ~ dun:h ('iIH~lI Hllstt'r:o:eIlJit1.h :mf 

einen h(,wt~JItell Film 
(nach VIlX IIEl< \\"E'I'II). 

gewisse Zeit beobachtet und festgehalten. Bewegt man aber an Stelle des 
Films den Raster wahrend der Aufnahme, so werden nacheinander aIle Rand
punkte von den Strahlen abgetastet und kommen so zur Darstellung. Es 
entsteht damit eine zusammenhangende Kontur, die sich aus den einzelnen 
Randkurven aufbaut. Wegen der besseren Ubersichtlichkeit der Bilder werden 
die Aufnahmen meist bei laufendem Raster angefertigt. Die Art der Metho
dik bringt es aHerdings mit sich, daB die Aufnahmezeit beschrankt ist auf 
die Dauer der Bewegung des Films bzw. des Rasters urn eine Rasterbreite. 
AndernfaHs wiirde es zu Doppelbelichtungen kommen. Die Geschwindigkeit 
dieser Bewegung, die das Kurvenbild stark beeinfluBt, laBt sich nur in bestimmten 
Grenzen abwandeln; wahlt man sie zu groB, betragt Z. B. die Laufzeit bei einem 
Herzkymogramm weniger als 1 Sek., so wird nicht mehr eine ganze Bewegungs
phase des Organs abgebildet, ist sie zu gering, braucht also beispielsweise der 
Schlitz 5 Sek. urn eine Rasterbreite zu durchmessen, so erscheinen auf dem 
Bilde zu zahlreiche Randzacken, die stark aneinandergedrangt und dadurch 
uniibersichtlich werden. Diese Begrenzung macht sich besonders dann un
angenehm bemerkbar, wenn langere Beobachtungszeiten erwUnscht waren, wie 
Z. B. zur Aufschreibung vereinzelter Extrasystolen. Die Einschlitzkymographie 
hatte unter dieser Schwierigkeit nicht zu leiden, da man bei ihr, ebenso wie 
bei der Elektrokardiographie, zumindest theoretisch, in der Lage war, unbegrenzt 
lange einen Film hinter dem Schlitz vorbeizuziehen. Mehrere Autoren suchten 
deshalb die Einschlitzkymographie abzuwandeln und zu verbessem. So gaben 
SCHERF und ZDANSKY (1929) einen Kymographen mit zwei gegeneinander 
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vers'ehiebbaren Sehlitzen an, der es ermogliehte, an beiden Herzrandern Punkte 
versebiedener Hobe gleiebzeitig zu untersuehen (Abb. 1 b). READ (1929) ver
wandte zwei in einem Abstand von 4 em iibereinanderliegende Sehlitze, die eine 
Beobaebtung Bowohl beider Ventrikel sowie des GefaBbandes gestattete (Abb. 1 e). 
DELHERM, THOYER-RoZAT und FrSCHGOLD (1934) vermehrten die Zahl der 
Sehlitze auf flinf, die auf die Herzspitze, Herzbasis, das linke Herzohr und das 
GefaBband an zwei Stellen eingestellt werden. CIGNOLINI endlieh verwandte 
in seinem Kymographen ebenfalls zahlreiehe Sehlitze, die nebeneinander ver
sehieblieh sind, also auf Punkte eingestellt werden konnen, die nieht unter
einander liegen (Abb. 1 e). Besonders CIGNOLINI und ZDANSKY haben die Vor
ziige der Aufnahmeteehnik mit lang laufendem Film gegeniiber der Flaeben
kymographie hervorgehoben. Die Kurven konnen dureh Steigerung der Lauf
gesehwindigkeit beliebig auseinander gezogen werden, wodureh manehe Einzel
heiten wesentlieh besser hervortreten als bei der Flaehenkymograpbie. STUMPF 
ist diesem Einwand unter Hinweis auf die von ihm angegebene Densographie 
entgegengetreten, die eine genauere Analyse der bei der Herztatigkeit im Kymo
gramm zu bemerkenden Diebteanderungen, die dem weehselnden Fiillungsgrad 
entspreehen, erlaubt. Diese Diebteanderungen werden auf photo-elektrisehem 
Wege verzeiehnet. Es kommen auf diese Weise Einzelheiten zur Ansehauung, 
die bei der einfaehen Betraehtung eines Kymogramms niemals erkannt werden 
konnen. Trotzdem hat die Densographie keine groBere Verbreitung finden 
konnen, da einmal der Untersuehungsgang dadureh wesentlieh ersebwert wird, 
zum anderen aber aueh gewiehtige theoretisehe Einwande gegen die Bereehtigung 
der daraus gezogenen SehluBfolgerungen ausgesproehen sind. So haben ZDANSKY 
und ELLINGER darauf hingewiesen, daB diese Diehtigkeitsanderungen nieht mit 
Sieberheit den Randbewegungen parallel verlaufen miiBten. Aueh HECKMANN 
hat auf mehrere mogliehe Fehlerquellen aufmerksam gemaeht. Den Herz
sehatten verstarken die vor oder hinter ihm liegenden sehattengebenden Lungen
teile, also besonders die Aste der Pulmonalarterien. Diese Puhnonalaste maehen 
haufig Bewegungen, die den Herzrandbewegungen nieht gleiehgeriehtet sind 
und sieh deshalb in ganz unbereehenbarer Weise den Diehtigkeitsanderungen 
hinzufiigen. Gerade in der Gegend der V orhofe, deren Randbewegungen am 
sehwersten zu deuten sind, maeht sieh dies besonders unangenehm bemerkbar, 
da hier infolge der Nahe des Hilus die zahlreiehsten und starksten GefaBe zu 
finden sind. Eine weitere Fehlerquelle ist naeh ihm in der nie vollig gleiehmaBigen 
Ablaufsgesehwindigkeit des Kymographen zu sehen. Kleinste Gesehwindigkeits
anderungen be"rirken natiirlieh bereits eine versehieden starke Beliehtung des 
Films und damit andere Sehwarzung, die bei der Densographie ebenso wie eine 
Diehtigkeitsanderung in Erseheinung tritt. Allgemein kann man sagen, daB 
sehwierige Einzelfragen am genauesten mit Hilfe der Einsehlitzkymographie 
oder ihrer Abarten gelOst werden konnen, wie es in der Tat aueh gesehehen ist, 
daB aber fUr eine weitere Anwendung nur die Flaehenkymographie in Frage 
kommt, die als einziges Verfahren den Gesamtiiberbliek ermoglieht. Wie wir 
spater noeh sehen 'werden, ist es aber aueh bei der Einsehlitzkymographie 
moglieh, daB infolge uniibersehbarer Allgemeinbewegungen des Herzens sieh 
Fehler in der Deutung der Kurven einsehleichen. 

Bei der Beurteilung eines jeden Kymogramllls miissen einige wiehtige Ge
sichtspunkte immer wieder beriieksiehtigt werden, die deshalb bereits hier vor 
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der Besprechung von Einzelfragen behandelt werden sollen. Um sich ein Bild 
liber die Starke einer Organbewegung machen zu k6nnen, ist die Feststellung 
des BewegungsausmaBes, der Amplitude, erforderlich. Liegt der Rand eines 
Organs senkrecht zur Schlitzrichtung des Rasters, und erfolgt die Bewegung 
des Gegenstandes parallel zu ihr, so laBt sich die Amplitude unmittelbar aus 
dem Bilde ablesen (Abb.3). Die Periodendauer der Bewegung findet ihren 
Ausdruck in dem Abstand zweier phasengleicher Punkte 
voneinander. Dieser Abstand ist natfulich der Geschwindig
keit der Bewegung des Rasters bzw. des Films bei der 
Aufnahme proportional. Der Abstand der Randzacken von
einander ist um so weiter, je schneller der Raster sich bewegt 
bzw. je kiirzer die Aufnahmezeit ist. 1st also die Laufzeit 
bekannt, so laBt sich die Periodendauer aus der Aufnahme 
genau berechnen. Erfolgt dagegen die Organbewegung nicht 
parallel zur Schlitzrichtung, so entspricht die im Kymo
gramm dargestellte nicht der wahren Amplitude (Abb. 4). 
Diese wird durch die Verbindung von mindestens je 2 phasen
gleichen Umkehrpunkten gefunden. Der senkrechte Ab
stand zwischen den beiden Verbindungslinien entspricht der 

Abb.3. Ablesung der 
Bewegnngsamplitude 
a einer Randkurve lind 
der Pcriodendaucrb bei 
gleichmiiBiger, rhyth· 

mischer Be,vegung 
eines Organs, dessen 
Ralldlinie senkrecht 
zur RasterschUtzrich-

tung verliinft 
(nach STUMPF). 

Amplitude. Bei Aufnahmen mit laufendem Film miissen mindestens je 2 phasen
und zeitgleiche Umkehrpunkte in Verbindung gebracht werden, und zwar nicht 
die Kurvenpunkte selbst, sondern ihre Projektion auf die Streifenunterteilung. 
Die Zusammenfassung aller gleichartigen Umkehrpunkte ergibt den sogenannten 
Beweyungsraum (STUMPF), der den Spielraum aller in der Projektionsebene des 
Films verlaufenden Bewegungen urnfaBt. Es muB dabei betont werden, daB die 

Abb. 4. 'Ablesllng der Bewegungsamplitude a und der Periodendauer b bei gleichmlWiger, rhythmischer 
Bewegung eines Organs, dessen Randlinie schrag zur Rasterschlitzrichtung verliinft (nach STmIPF). 

Verbindung aller medialen und lateralen Endlagen durchaus nicht etwa einem 
bestimmten Zustandsbild des Organs entsprechen muB, die Verbindung aller 
Media1punkte am Herzen also nicht ein Bild der Systole gibt und umgekehrt. 
Die Endstellungen werden im allgemeinen an den verschiedenen Teilen des Organs 
nicht zu gleicher Zeit erreicht, was bei der Darstellung des Bewegungsraumes 
nicht beriicksichtigt wird. Es lassen sich deshalb auch niemals Volumbestim
mungen allein aus ihm ableiten. Nur bei Beachtung der Zeitverhaltnisse sind 
gewisse Riickschliisse hierauf moglich. Der Vorzug der Darstellung des Bewe
gungsraumes beruht darin, daB hierbei auf den ersten Blick umschriebene 
Bewegungsausfalle erkannt werden, was praktisch von groBem Wert sein kann. 
Aus der GroBe der einzelnen Amplituden oder des ganzen Bewegungsraumes 
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diirfen nun allerdings auch noch keine festen Schliisse auf die wirklichen Rand
bewegungen des Organs gezogen werden. Die oben geschilderten VerhaJtnisse 
wiirden ohne Einschrankung zutreffen, WeIm z. B. das Herz nur pulsatorische 
Bewegungen aufwiese. Es ist aber mit Recht von verschiedenen Forschern (HECK
MANN, LUDWIG) darauf hingewiesen worden, daB neben diesen pulsatorischen 
Bewegungen Lageverschiebungen des ganzen Herzens eine groBe Rolle spielen. 
Diese erfolgen durehaus nieht immer gleiehshmig mit der eigentliehen Herz
pulsation, so daB es zu einer nieht sieher zu beurteilenden Entstellung der 
Randkurven wie aueh ihrer Amplitude kommt. Es ist sogar moglich, daB 
Lageverschiebung und Pulsation jeweils in entgegengesetzter Richtung verlaufen. 
1m Kymogramm kommt es dann zu eiller Aufhebung der Bewegung und schein
barem Bewegungsstillstand. Aueh die Drehung des Herzens spielt moglicher

weise eine groBere Rolle bei seiner Bewegung. Diese laBt 
sieh im Kymogramm iiberhaupt nicht darsteUen. Dies 
alles zeigt, wie vorsiehtig man in der Beurteilung von 
wechseinden Amplituden zu sein hat. Diese FehlerqueUen 
betreffen das Flaehenkymogramm und das Einsehiitz
kymogramm in gleieher Weise. Nur gibt das Flaehen
kymogramm eher die Mogliehkeit, derartige Lageande
rungen zu erkennen und zu beriieksiehtigen, wahrend 
dies im Einsehlitzkymogramm nieht moglich ist, da der 
Gesamtiiberbliek iiber das Herz fehit. 

Abb. 5. Randkurven hei Ein zweites entscheidendes Merkmal eines jeden Kymo-
prrh~ti1.]thwlwr Rewegung d 

(":!'"It ti'I'D!!'!'). gramms ist die Form der Ran kurven. Diese Kurven-
form ist der Spiegel des zeitlichen Ablaufes der Bewe

gUllgen der randbildenden Teile. Eine rasehe Bewegung bildet sich bei waage
rechter SchIitzrichtung, z. B. als fast waagerechte Linie ab; je langsamer die 
Bewegung verlauft, cine desto steilere Richtung nimmt die Randkurve an. 
Eine gerade Linie in einer Randkurve entspricht einer gleichmaBigen Bewegung, 
wahrend die bogenformig verlaufende eine Beschleunigung oder Verlangsamung 
ausdriickt. Eine Sinuskurve entsteht bei Pendelbewegungen. Verlaufen dabei 
die Lateral- und Medialbewegungen nicht mit der gleichen Geschwindigkeit, 
so sind aueh die Kurvenschenkel verschieden groB. Sehr haufig Hnden wir am 
Herzen eine Hakenform als Ausdruck einer langsamen Auswarts- und sehnellen 
Einwartsbewegung. Dazwisehen gibt es noeh die versehiedensten Ubergange, 
schleudernde und abgestufte oder aufgesplitterte Bewegungen, Trapez- bzw. 
Dreieeksformen, Doppelbogen usw. Ais Ausdruck der Ruhe zeigt sieh bei Auf
nahmen mit laufendem Film eine senkrecht zum Raster verlaufende Linie, bei 
Aufnahme mit laufendem Raster die ununterbrochen verlaufende Organgrenze. 

SchlieBlich ist fiir die Beurteilung der Flachenkymogramme die Zeitbeziehung 
der einzelnen Kurvenpunkte an den versehiedenen Stellen von Bedeutung. 
Wie wir oben bei der Bespreehung des Bewegungsraumes bereits erwahnten, 
fallen durehaus nieht etwa aUe medialen und lateral en Endpunkte zeitlieh zu
sammen. Will man sieh also aus einem Kymogramm ein bestimmtes Zustands
bild herausgreifen, so diirfen nur zeitlieh zusammenfallende Punkte miteinander 
in Beziehung gebracht werden. In der Ausfiihrung gestaltet sich dies einfaeh, 
da alle Punkte mit einem gleiehen Abstand von der Rasterlinie detnselben Zeit
pUl1kt entsprechen. Man braucht also nur mit dem Zirkel gleiche Abstande 
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von dort abzugreifen, um Zeitvergleiche durchfiihren zu ki:innen. Diese Zeit
vergleiche sind von besonderer Bedeutung, wenn die Randbewegungen an einem 
Organ nicht gleichzeitig erfolgen, besonders also bei peristaltischen Bewegungen 
(Abb.5). Hierbei findet man eine gleichmiWige Verschiebung eines bestimmten 
Phasenpunktes von del' Rasterlinie in den einzehlen Kymogrammstreifen. 

Zu erwahnen waren schlie13lich noch die wechselnden Dichtetinderungen, die 
auBer mit del' Densographie exakt nicht erfaBt werden ki:innen. Sie entstehen 
sowohl durch Volumandenmgen des durchstrahlten Organs, wie auch dadurch, 
daB sich bei runden Gebilden bei einer Seitenverschiebung eine gri:iBere Kalotte 
in den Strahlengang schiebt. 

B. Kymographie des gesllnden Herzens. 
1. Der Beweg'ungsraum des linken Ventrikels. 

Betrachtet man in einem Kymogramm den linken unteren Herzbogen, so 
fallen sogleich die hier im Verhaltnis zu den meisten anderen Randgebieten des 
Herzens besonders kraftigen Zacken auf. Diesel' Befund deckt sich mit den 
Erfahrungen bei del' Durchleuchtung, bei del' man ja ebenfalls hier besonders 
ausgepragte Bewegungen bemerken kann. Dieses Gebiet ist nach oben stets 
genau abgesetzt durch die vi:illige Anderung del' Zackenform im benachbarten 
Abschnitt, wahrend die Ul1tere Begrenzung durch das Zwerchfell gebildet wird. 
Die Zackengri:i13e ist kranial und caudal meist nicht gleich. Dm sich tiber die 
Verteilung del' Zackengri:iBe ein genaueres Bild zu mach en zu ki:innen, hat STUMPF 
empfohlen, durch Verbindung aller lateralen und medialen Endpunkte den 
Bewegungsraum des Herzrandes darzusteIlen, wobei allerdings noch einmal 
betont sei, daB diesel' nicht etwa ein Abbild del' Systole und Diastole darstellt. 
1m allgemeinen besitzt del' Bewegungsraum eine Sichelform, deren Spitze ent
weder kranial oder caudal liegt. STUMPF hat zwecks leichterer Kennzeichnung 
diese beiden Typen mit I - Bewegungsraum an der Herzspitze breit, kranial 
schmal - und II - Sichelspitze an del' Herzspitze - benannt. Zwischen 
beiden Typen liegt noch eine Ubergangsform, bei del' die Amplitude del' Rand
zacken kranial und caudal etwa gleich ist. In groBen Reihenuntersuchungen 
bei Jugendlichen und Erwachsenen konnte STUMPF feststellen, daB in diesem 
Alter del' Bewegungstyp I am haufigsten ist. Er fand sich bei Jugendlichen in 
etwa 60% del' Falle, del' Typ II und del' Ubergangstyp umfaBten etwa je 20%. 
Bei Erwachsenen war del' Typ II noch seltener, wahrend seine Zahl im Greisen
alter wieder anstieg (30 % ). Bei Herzgri:iBenmessungen konnte er feststellen, 
daB sich del' Typ II besonders bei groBen Herzen fand, und zwar lagen meist die 
BreitenmaBe tiber dem Durchschnitt. Nicht immer ist diesel' Typ II fixiert, 
er kann z. B. nach Arbeitsleistung gleichzeitig mit del' Arbeitstachykardie odeI' 
bei starker Ausatmung in den Typ I tibergehen. In zahlreichen Fallen fand 
sich gleichzeitig mit dem Typ II eine funktionelle Minderwertigkeit des Herzens, 
sei es, daB nul' leichtere Sti:irungen vorlagen, sei es bei organischen Herzkrank
heiten. Hierbei war dann allerdings del' Typ II fixiert. Nattirlich liegt diesen 
Verschiedenheiten des Bewegungsraumes keine einheitliche Drsache zugrunde. 
STUMPF halt es fiir mi:iglich, daB es sich beim Typ II um einen Kontraktions
rtickstand del' Spitzenteile handelt, wodurch es zu einer geringeren Bewegung 
diesel' Teile kommt. In krankhaften Fallen ki:innen kraniale Hypertrophien 
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oder caudale Atrophien das gleiche Bild hervorrufen. Wir wissen ja aus den 
Untersuchungen KIROHs, daB derartige Veranderungen zonenweise vor sich 
gehen. "Venn aus der Beobachtung des Typ II auch keine bindenden Schliisse 
gezogen werden konnen, so ist seine Haufung in krankhaften Fallen nach An
sicht von STUMPF erwiesen, der sich mehrere Untersucher in ahnlicher Form 
angeschlossen haben. Von anderen ist diese Typeneinteilung vollig abgelehnt 
worden, da sie keine Folgerungen auf die Leistungsfahigkeit des Herzens zulasse 
(HOLST, KLIONER, KOPPELMANN und SPERANSKY). Auch HEOKMANN hat darauf 
hingewiesen, daB die im Kymogramm sichtbaren Randzacken in ihrer GroBe 
nicht den Volumschwankungen des Herzens entsprechen miissen, sondern durch 
Uberdeckung zweier Bewegungsarten starke Verzeichnungen moglich sind. Be
sonders beim V orhandensein starkerer Pendelbewegungen, wie sie erstmalig von 
GROEDEL rontgenkinematographisch gefunden wurden, kann es je nach der Art 
des Pendelns trotz gleichartiger Anlplituden sowohl zur Bildung eines Typ I 
wie II kommen. Derartige Pendelbewegungen fand HEOKMANN auch bei sicher 
herzgesunden Person en haufig, sie waren von der Herzfrequenz, dem Zwerchfell
stand usw. abhangig, so daB er es fiir moglich halt, daB die von STUMPF be
obachteten Umwandlungen der Typen des Bewegungsraumes teilweise durch 
ein verandertes Pendeln bedingt werden. 

Auf Grund unserer eigenen Untersuchungen konnten wir feststellen, daB 
der Typ II fiir das Kindesalter keinesfalls eine pathognomonische Bedeutung 
haben kann, da er sich besonders bei Kindern unterhalb des 10.-12. Lebens
jahres haufiger findet als der Typ I. Auch in dieser Altersklasse ist nicht aus-

schlieBlich ein bestimmter 
I I Typ vertreten. Es kommen : Bewegul1gs-', Beweg;mgs-

Typ I Typ II I mum [ mum m der bereits in den ersten J ahren parallel I ~ttB leicht 
I I emgeengt Falle mit ausgesprochenem 

Bis 10 Jahre .. 
I 

2 49 

I 
14 

I 
9 Typ I zur Beobachtung. Sie 

Uber 10 Jahre. 22 13 7 13 bleiben aber bis kurz vor 
dem Pubertatsalter in der 

Minderzahl, erst in dieser Zeit erfolgt der Umschwung. Die Aufstellung gibt eine 
Ubersicht iiber die von mir erhobenen Befunde bei 129 herzgesunden Kindern. 

STUMPF hatte bei seinen Untersuchungen an Jugendlichen (14--20 Jahre) 
teilweise auch beobachten konnen, wie diese Umwandlung von Typ II zu Typ I 
Hand in Hand mit der allgemeinen korpedichen Kraftigung erfolgte. 

Worauf diese Anderung mit zunehmendem Alter zuriickzufiihren ist, ver
mogen ,vir noch nicht zu entscheiden. Nach dem Gesagten drangt sich die 
Vermutung auf, man konne in dieser Anderung der Herztatigkeit einen Reifungs
vorgang erblicken. Es lieBe sich unter dieser Voraussetzung vorstellen, daB bei 
einem Teil der Herzen, die noch in spateren Jahren diesen im Kindesalter haufi
geren Typ aufweisen, gleichzeitig aber funktionell minderwertig sind, er ein 
Ausdruck eines allgemeinen Zuriickbleibens in der Entwicklung ist. - Be
trachtet man Kymogramme von Kindern der ersten Lebensjahre, die teilweise 
Bewegungen an der Herzspitze vollig vermissen lassen, so gewinnt man den 
Eindruck, als ob die Verteilung der Tatigkeit der einzelnen Herzabschnitte 
hier eine wesentlich andere sei als in spateren Jahren (Abb. 6). Wir wissen ja 
besonders aus den Untersuchungen BOHMEs, daB die Bewegung des Blutstromes 
nicht allein durch die Kontraktion der Herzwande hervorgerufen wird, sondern 
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daB daneben die Bewegungen der Atrioventrikulargrenze, der sogenannten 
Ventilebene, von besonderer Bedeutung sind. BOHME kOlmte bei Tieren durch 
Kontrastanreicherung des Blutes mit 
Thorothrast zeigen, daB die Ventilebene 
bei der Ventrikelsystole von den sich 
verkiirzenden Papillarmuskeln zur Herz
spitze hin gerissen wird. Die Klappen 
bleiben dabei geschlossen, so daB durch 
die Bewegung einmal eine Druckwirkung 
auf das in den Ventrikeln befindliche 
Blut ausgeiibt wird, die gemeinsam mit 
der Kontraktion der Ventrikelwande 
dieses in die Arterien treibt. Daneben 
wird eine starke Saug""irkung ausgeiibt, 
die das in den Venen befindliche Blut in 
den Vorhofhineinzieht. Dieserhythmische 
Ansaugung des Blutes lieB sich in den 
beiden groBen Hohlvenen deutlich nach

Abb. 6. K~'mogramm rines 2jiihrigrIl Kindes. 
Keine ~ich1harell lI('rr.iJm\,(~~!1tJlgcll an der 

Herzspitze. 

weisen. Bei der Diastole erweitert sich der Ventrikelraulll wieder, die Klappen 
offnen sich und stiHpen sich iiber das im Vorhof befindliche Blut hiniiber. Sie 
wirken hierbei, wie es STRAUB kiirzlich ausgedriickt hat, wie die Greifarrne eines 

n b 
Abb. 7n uud b. Sehematische Darstellullg der Kammerhafbewegullg. Die Papillarmllskelll ziehell die gcschlassene 
Klappe als Gauzes tiefer, verkiirzen sieh dabei nnll riicken naher Zllsanllnen. G-leichzeitig tritt die Kiunzfurche 

tiefer, jedoeh nicht so ausgiebig wie cler mittlere Teil cles Vorhafbadens. Die Pfeile bezeichn~n clie 
Blutbewegung unci die Kalltraktiansrichtllng (nach Bomm). 

Baggers. Die Ventilebene willde deIl111ach auf der einen Seite als Druck-, auf 
der anderen als Saugpumpe wirken (Abb. 7). Die beirn jungen Kinde oftganz 
geringfiigigen Randpulsationen der Ventrikel, die keinesfalls als allein hin
reichend fill die Beforderung des Blutes angesehen werden konnen, fordern 
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geradezu, wenn wir so sagen di.irfen, das Vorhandensein einer starken inneren 
Bewegung. Selbst beim Erwaehsenen mit seinen aueh im Verhaltnis zur Herz
graBe viel kraftigeren Randbewegungen haben BRAUS, STRAUB u. a. festgestellt, 
daB die auBerlieh siehtbare Gestaltsveranderung nur zum geringsten Teil der 
Ausdruek fUr die Volumschwankungen sein kann. 

In geeigneten Fallen gelang es BOHME, auch ohne Anwendung von Kontra,st
mitteln, die Ventilebene beim lVIenschen darzustellen. Es bedarf dazu einer 
besonderen Einstellung, damit ihre Bewegungen in einem optimalen 'Vinkel 
zum Film und zn den Rasterschlitzen ablaufen. Er fand als zweckmaBigste 

SteHung den ersten schragen Durch
messer verbunden mit einer Schrag
steHung des Rasters, so daB die 
Schlitze im Verhaltnis zur Karperachse 
von hinten oben naeh vorn unten ver
laufen. Es ist nns auch im Kindes
alter gelungen, die Bewegungen der 
V entile bene zur DarsteHung zu bringen. 
Die Aufnahme (Abb. 8) wurde unter 
den genannten Bedingungen ange
fertigt. 'Vir erke11l1en auf ihr am 
vorderen Herzrand Ventrikelzacken, 
am hinterell Rand Vorhofbewegungen. 
1m Herzsehattell selbst kannell wir 
noeh eine weitere Zackenlinie erkennen. 
Diese befindet sich an der Grenze des 
Ventrikels, der durch seine kraftigell 
Dichteanderullgen gekennzeichnet ist, 
vom Vorhof, der solehe Dichteande-

Abb.8. Dafstellllng clef Vcntilebene. rungen vermissen laBt. Die Amplitude 
der Zacken an dieser inneren Grenze 

ist wesentlich graBer als die an der auBeren Ventrikelwalld. Hier haben wir 
also das Abbild der Bewegungen der Atrioventrikulargrenze vor uns. - Der
artige Aufnahmen sind allerdillgs nur maglich, wenn das Herz in seinem 
Kammerteil deutliche Dichteanderungen aufweist und keine Starung des Bildes 
durch Lungenzeiehnung verursacht wird. Eine wesentliche praktische Bedeutung 
haben solche Darstellungen infolgedessen noch nicht gewonnen. 

Es ist also maglich, daB die Bewegungsarmut in der Spitzengegend bei jUllgen 
Kindem dadureh bedingt ist, daB die Bewegungen sich bei ihnen fast aus
schlieBlich an der Ventilebene abspielen, wahrend die Bewegungen an der auBeren 
Herzwand und besonders der Gegend der Herzspitze zuriicktreten. 

Bei einer solchen Betrachtullg wurde man allerdings voraussetzen, daB die 
im Kymogranull sich in den Randzaeken abbildenden Bewegungen ganz vor
wiegend durch die artlichen Eigenbewegungen der Ventrikelwand bedingt sind. 
Daneben muB aber doeh mit der lVIaglichkeit gerechnet werden, daB auch hier 
eine starkere Entstellung und Beeinflussung der Randzacken durch Gesamt
bewegungen des Herzens zustande kommt. So wfude eine diastolische Aufwarts
bewegung genugen, um den Bewegungsraum in Riehtung auf den Typ II hin zu 
verandern. Eine schematische Darstellung wird dies am leichtesten deutlich 
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machen (Abb.9). Auf dem linken Herzrand sind an verschiedenen Punkten 
jeweils zwei Bewegungen graphisch dargestellt: 1. die diastolische Pulsations
bewegung, also die Eigenbewegung der Ventrikelwand und 2. die Lageverschie
bung nach aufwarts, eine Bewegung des ganzen Herzens. Suehen wir die Resul
tante aus diesen beiden Bewegungen und verbinden nun aIle gefundenen Punkte 
miteinander, so ergibt sich ein Bewegungsraum vom Typ II, obwohl die Eigen
bewegungen des Ventrikels an allen Stellen gleich groB angenommen wurden. 
Eine solche Aufwartsbewegung wird man besonders flI 
dann erwarten miissen, wernl das Herz in der Diastole 
nach lmten keine groBere Ausdehnungsmoglichkeit 
besitzt, so z. B. bei Querlage und· Zwerchfellhoeh
stand. Diese Verhaltnisse treffen nun in der Tat be
sonders bei jiingeren Kindem zu, so daB die Moglich
keit einer Beeinflussung hier gegeben ist. Beim 
Erwachsenen fand BOHME in Fallen mit ausgespro
chenem Zwerchfellhochstand, daB das Herz diastolisch 
stark hochgehoben wird, so daB es gezwungen ist, 
wahrend der Systole das Zwerchfell nach abwarts zu 
driicken, bzw. sich Ulli seine Sagittalaehse nach ab
warts zu drehen. Er stellte dabei sogar diastolische 
Eindellungen der Herzwand durch das hochgedrangte 
Zwerchfell fest. Diese letztere Beobachtung haben wir 
bei Kindem nicht machen konnen, sie treffen sicher nur 
bei besonders starkem Hochstand des Zwerehfells zu. 

Noch eine weitere Moglichkeit ware zu erwahnen. 
HEOKMANN berichtet, daB er bei Erwaehsenen sehr 
haufig ein systolisches Rechtspendeln des ganzen 
Herzens beobachten konnte. Er traf es besonders bei 
steil- oder mediangestellten Herzen oder beim Tropfen
herz an. Es kommt hierbei zu einer Summation der 
Eigenbewegung und der Lageanderung vorwiegend in 
den eaudalen Abschnitten, also wieder zu einer Ande
rung des Bewegungsraumes auch bei iiberall gleieh

Abb. o. Darstcllllng der Ande
Tung elf'S Bewegungsraullles 
durch Summation einer tiberall 
gleiclimiiBigen Pulsationsbewe
gung und ciner Aufwartsbewc
gung. Die behlen Bewegullgs
richtungen sind an verschiedenen 
Punkten des Herzrandes R ein
gez;eichnct, die jeweiligen Resul
tant-en ergcben die diastoIische 

TAtge des Herzralldes B'. 

miWiger Pulsation zum Typ I hin. Wir haben derartige Pendelbewegungen, die 
wir spater noch naher besprechen werden, bei Kindem nur gelegentlich gefunden, 
was ZUlli Teil ebenfalls mit der bei jungen Kindem starkeren Querlage zusammen
hangen wird. Auch hierin karnl man eine weitere Erklarungsmoglichkeit dafiir 
sehen, daB der ausgesprochene Typ I in diesem Alter so selten ist. Man sollte 
allerdings erwarten, daB der Zeitpunkt der Anderung des Typs friiher lage, 
wenn diese Griinde maBgebend waren. Wir wissen, daB die kindliehe Herzform 
im allgemeinen vom 6. Jahr ab der des Erwachsenen stark angenahert ist 
(HEOHT, GRAVINGHOFF). Es ist ja aber ·durchaus denkbar, daB gewiE'se Dnter
schiede auch in den nachsten J ahren bestehen, die wir noch nicht zur Darstellung 
bringen konnten. Wir miissen diese Frage vorerst also offenlassen, sie wird sich 
nach Beobachtung groBerer Dntersuehungsreihen vielleicht beantworten lassen. 

Neben der Feststellung des Typus des Bewegungsraumes ist es auch wiin
schenswert, sich iiber das AusmaB der Randbewegungen ein Bild zu verschaffen, 
um Vergleichswerte zu erhalten. Die Bestimmung der Amplitude an nur einer 
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Stelle ist hierffu naturgemaB ullZureichend. Wir haben deshalb nach dem 
V orschlag von STUMPF in jedem Rasterabschnitt an entsprechenden Stellen die 
Amplitude gemessen. Die Summe dieser Abstande dividiert durch die Zahl der 
Rasterfelder ergibt dann die mittlere Schlagamplitude. STUMPF fand bei normalen 
Erwachsenen Schwankungen zwischen 2,6-6 mm. 1m Kindesalter beobachteten 

wir, wie zu erwarten, ein 
I 3-5 6-9 110-13 Jahre langsames Ansteigen der 

---------+1---+---'1 ---- Werte mit demAlter. Die 
Mittlere Schlagamplitude 2-4,5 2,7-5 I 3,3-6,4 nebenstehenden Zahlen 

geben Mittelwerte, die 
wir bei einer groBen Zahl von Untersuchungen fanden. In den ersten Lebens
jahren sind die Werte so haufig nur ungenau zu ermitteln, daB wir sie in der 
Aufstellung fortgelassen haben. 

Niedrige Werte fanden sich besonders bei schweren Herzmuskelschadigungen. 
Auch bei groBen Herzen ist die Schlagamplitude oft klein. Es ist dies erklarlich, 
da die Randbewegungen eines Hohlraumes bei gleichem Forderungseffekt urn 
so geringer sein kOl1llen, je groBer der Hohlraum selbst ist. 

2. Herzmessullgell am Kymogramm. 

In diesem Zusammenhang mo"chten wir noch auf einige andere Herzmessungen 
zu sprechen kommen. Die Herzflachenmessung ist auch am Kymogramm durch

fiilirbar, welche Methode man dabei auch 
anwenden will. Das Kymogramm bietet dabei 
den Vorzug, daB man im Gegensatz zu der 
Ausmessung der iiblichen Herzfernaufnahme 
in der Lage ist, durch Trennung der Systole 
und Diastole stets dieselbe Kontraktionsphase 
zu untersuchen. STUMPF hat darauf hinge
wiesen, daB der Verzeichnungsfehler bei einer 
Aufnahme aus 1m statt aus 2 m Entfernung 
wesentlich geringer ist als der bei Vernach
lassigung der Unterscheidung zwischen systo
lischer und diastolischer Endlage. Er betragt 
im ersten Fall etwa 0,2 cm, im zweiten etwa 
0,5 cm. Es ist natfulich erforderlich, immer 
den gleichen Zustand des Herzens messend zu 
vergleichen. WELTZ hat vorgeschlagen, stets 

Abb.10. DaTstellung tIer 'Vinkelmcssung 
im Kymogramm. die inspiratorische Endlage bei ruhiger unbe-

einfluBter Atmung diastolisch gemessen allen 
HerzgroBenbestimmungen zugrunde zu legen. Die Berucksichtigung der Atmung 
ist von groBer Bedeutung, da diese das Herzbild stark beeinflussen kann. 

SchlieBlich ware noch eine letzte Messung zu erwahnen, die ebenfalls von 
STUMPF angeregt worden ist. Das Kymogramm laBt ja durch die verschiedene 
Auspragung der Randzacken wesentlich genauer als die einfache Aufnahme 
erkennen, welcher Herzteil in einem bestimmten Bezirk randbildend ist. STUMPF 
hat deshalb empfohlen, um den Anteil der verschiedenen Herzabschnitte bei 
Reihenuntersuchungen vergleichen zu konnen, den Herzrand nach" Graden ein
zuteilen. Er fand dabei als zweckmaBig den Winkel zwischen dem linken Median-
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abstand und der linken Kammervorhofsgrenze (y), den den linken Vorhof ein
schlieBenden Winkel (0) und den Winkel zwischen rechtem Medianabstand und 
HerzgefiWgrenze rechts (fJ) (Abb. 10). Die Winkel y und 0 geben uns einen 
gewissen Anhaltspunkt uber die GroBe und Aus
dehnung des linken Ventrikels und linken Vor
hofes, woraus bei der Beurteilung pathologischer 
FaIle SchlUsse gezogen werden konnen. STUMPF 
gibt nebenstehende Mittelwerte an. 

Y I 

431 10 I ± 4 ± 6 

f3 

45 Grad 
±15 Variation 

Wir konnten bei unseren Untersuchungen ahnliche Werte feststellen, doch 
waren die Abweichungen vom Mittelwert groBer. Es ist dies erklarlich, wenn 
man die starke Formveranderung des Herzens wahrend des Kindesalters beruck
sichtigt. Dieses ist auch starker als im Erwachsenenalter Lageanderungen, z. B. 
bei wechselndem Zwerchfellstand, unterworfen, wodurch die Winkel verandert 
werden. Bindende Schlusse lassen sich aus den MaBen also nicht gewinnen, 
immerhin geben sie doch in geeigneten Fallen einen erwunschten Hinweis. 

3. Die Zackenform im Gebiet des linken Ventrikels. 
Wie wir bereits oben erwahnten, findet sich am linken unteren Herzbogen, 

also dem Gebiet, das durch den linken Ventrikel gebildet wird, eine besonders 
kraftige Zackenform. Diese Zacken setzen sich im allgemeinen aus einer mehr 
schrag verlaufenden, also langsameren Lateralbewegung, und einer mehr waage
rechten schnellen Medialbewegung zusammen. Es entspricht dies der langeren 
AuffUllung und kurzen ruckartigen Entleerung der Ventrikel. Von dieser Ideal
form der Kammerbewegung finden sich aber zahlreiche Abweichungen, die auch 
bei gesunden Herzen beobachtet werden konnen. Gerade bei jiingeren Kindern 
sehen wir z. B. ebenso haufig einen symmetrischen Aufbau der Zacke, also keinen 
Unterschied in der Geschwindigkeit der Randbewegung in Systole und Diastole. 
In anderen Fallen sehen wir einen bogenformigen Verlauf der Lateralbewegung, 
der je nach der Anordnung des Bogens konkav oder konvex einer Beschleunigung 
im End- oder Anfangsteil der Systole ausdruckt. 

Die Bewegungen im kranialen und caudalen Teil des Ventrikelbogens gleichen 
sich ebenfalls nicht. Der Raster bildet ja mit dem Herzrand an verschiedenen 
Stellen stets wechselnde Winkel. Nur in einem umschriebenen Bezirk steht er 
senkrecht zu ihm. An dieser Stelle gibt uns das Kymogramm Kurven, die ein 
genaues Abbild der Randbewegungen sind. Sobald er dagegen von dieser Senk
rechten abweicht, kommt es zu Verzeichnungen, die sich stCirend auswirken. 
Je spitzer der Winkel ist, desto groBer und schlanker erscheinen die Randkurven, 
ohne daB ihnen entsprechende Bewegungen des Herzrandes zugrunde liegen. 
Eine schematische Zeichnung erklart die Verhaltnisse am leichtesten (Abb. 11). 
Wir sehen die vom Schlitz X aufgezeichneten Bewegungen eines kugeligen, sich 
allseitig ausdehnenden Gebildes von a nach a' sich getreu abbilden. Durch den 
Schlitz Y wird dagegen nicht die Bewegung von b nach b', sondern nach c' 
aufgezeichnet, es bildet sich also nicht stets der gleiche Punkt ab, sondern ein 
ganzer Abschnitt. Die Zackenhohe entspricht deshalb auch nicht der wirklichen 
Randbewegung (CIGNOLINI). Bei der Verwendung der Flachenkymographie mit 
laufendem Raster ist der Wechsel der Randpunkte noch starker als bei Auf
nahmen mit laufendem Film, weil ja hier niemals ein Plmkt fortlaufend beob
achtet wird. Bei der Einschlitzkymographie muB man mit diesem Fehler ebenso 
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rechnen, wenn man nicht einen drehbaren Kymographen verwendet, bei dem der 
Raster jeweils senkrecht auf den Herzrand eingestellt werden kann (H:ECKMANN, 
STUMPF). Ein getreues Abbild der Ventrikelbewegung erhalten wir also nur in 
der Gegend des Medianabstandes. Kranial und caudal miissen wir mit Ver
zeichnungen rechnen. Wir sehen dementsprechend kranial spitzere und hohere 
Zacken. Die Bewegungen im caudalen Teil, an der Herzspitze, haben ofter eine 
stark abgerundete plumpe Form. Wir haben es in dieser Gegend ja nicht nur mit 
vorwiegend in einer horizontalen Ebene ablaufenden Bewegungen zu tun, es 

macht sich hier vielmehr deutlich der 
EinfluB einer senkrechten Komponente, 
der Hebung der Herzspitze, bemerkbar. 
Je starker diese Hebung ist, des.to aus
gesprochener ist die Abrundung der Rand
kurven. Besonders bei steilgestellten Her
zen kann man diese Veranderungen gut 
beobachten. 

Betrachten wir eine Randzacke ge
nauer, so konnen wir an ihr verschiedene, 

.x aus der Herzphysiologie bekannte Ab
gf----t---r--"'!9l1!111j1r;sJa-lI-.:;.. schnitte unterscheiden. Die Lateralbewe-

gung entspricht, wie erwahnt, der Diastole. 
In einzelnen Fallen fanden wir einen 
steileren Anstieg ihres letzten Teiles. Allein 
aus dem Auftreten einer kleinen derartigen 
Zacke JaBt sich allerdings noch kein sicherer 
SchluB auf ihre Bedeutung ziehen. Urn 
zu einer naheren Klarung zu gelangen, 
bedarf es vorher der Feststellung, ob es 

Abb. 11. Schematische Darstellung der Ande- sich dabei wirklich um eine Eigenbewegung 
rung der Randzacken bei wechselnder Stellung des Herzrandes an dieser Stelle oder eine 
des Rasters zum .Organrand (uach CIGNOLINI). 

mitgeteilte Bewegung, z. B. durch Pendeln 
oder Umformung, handelt. Eine Pendelbewegung kommt fiir die Erklarung 
nicht in Frage, da wir teilweise auch am rechten Herzrand gleichzeitig eine 
kleine Lateralbewegung beobachteten, das Herz also eine Form- und keine 
Lageanderung erfuhr. Auch eine Umformungsbewegung halten wir fiir unwahr
scheinlich, weil die Erhebung in den caudalen Abschnitten deutlicher war als 
in den kranialen, wahrend die in der Anspannungszeit erfolgende Umformung 
das Herz mehr der Kugelform annahert und dementsprechend zu einer Ver
breiterung der kranialen Abschnitte fiihrt. Wir mochten vielmehr in dieser 
Erhebung den Ausdruck einer kleinen Volumzunahme der Kammer durch die 
V orhofssystole erblicken, die im allgemeinen allerdings so wenig ins Gewicht 
fallt, daB sie nicht als Herzrandbewegung in Erscheinung tritt (Abb.12). ZDANSKY 
und ELLINGER fanden auf Einschlitzkyinogrammen eine entsprechende Bewegung 
und legen ihr die gleiche Bedeutung zu. - Mit der lateralen Endstellung fallt 
die Anspannungszeit zusammen, der die in der Medialbewegung sich auspragende 
Systole folgt. 

Zugleich mit dem AortenklappenschluB, dem lateralen Umkehrpunkt der 
Aortenzacke also, kommt es meist zu einer Knickbildung. Die Kurve verlauft 
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nun ungefahr senkrecht, del' Herzrand fiihrt zur Zeit keine Bewegungen aus, 
das Herz befindet sich in der Verharrungszeit. In diesem Abschnitt .kommt 
zum Teil wieder eine kleine Lateralzacke zur Beobachtung, die von ZDANSKY 
und ELLINGER auf den SemilunarklappenschluB bezogen ·wurde. HECKMANN 
stutzte diese Auffassung dadurch, daB er nachweisen konnte, daB diese Zacke 
nach Blutdruckerhohung, z. B. infolge Adrenalininjektion, auftrat und nach 
Ruckkehr des Blutdruckes zum Ausgangswert wieder ver
schwand. Sie verdankt ihre Entstehung nach seiner Auf
fassung nur zum geringsten Teil einer Volumzunahme des 
Herzens, wie es STUMPF angenommen hatte, der sie mit 
dem Zuruckstromen des Blutes kurz vor dem KlappenschluB 
erklarte. Mit Recht wird von HECKMANN darauf hingewiesen , 
daB eine 801che "Refluxzacke" bei Aortenin8uffizienz be
sonders groB werden musse, was aber den tatsachlichen 
Verhaltnissen nicht entspricht (Abb. 13). Er konnte bei 
Mitralfehlern auch im Ventrikelkymogramm des rechten 
Herzrandes eine genau entsprechende Zacke beobachten, die 
er mit dem erhohten Druck im kleinen Kreislauf und dem 
dadurch bedingten starkeren Zuwerfen del' Pulmonalklappe 
erklarte. Die AortenschluBzacke wird wahrscheinlich durch 
den RuckstoB del' auf die geschlossenen Klappen treffenden 

Abb. 12. EinfIuB der 
Vorhofssystole auf die 

Velltrikelzacke. 

Blut.saule der Aorta hervorgerufen, der sich von dort dem ganzen Herzen 
mitteilt. Die Zacke ist auch in den Volumkurven STRAUBS teilweise ange
deutet sichtbar. 

Uberhaupt muBte es fur die Bewertung der Kymographie von besonderem 
Interesse sein, zu entscheiden, ob eine Ubereinstimmung zwischen den kymo
graphisch festgelegten Bewegungen und den von STRAUB gewonnenen Volum
kurven festzustellen ist. STU:MPF hat dies abgelehnt, 
wahrend ZDANSKY und ELLINGER und spater HECKlVlANN 
eine weitgehende Ubereinstimmung bei Einschlitzkymo
grammen, in denen manche Einzellleiten noch besser 
hervortreten, gefunden haben. Es darf natiirlich nicht 
auBer acht gelassen werden, daB aile dem Herzrand mit
geteilten, nicht am Ort entstehenden Bewegungen (Pendel
und Umformungsbewegung) die Kurven betrachtlich ent
stellen. Hinzu kommt, daB auch die Umgebung des 
Herzens nicht ohne EinfluB bleibt, da Veranderungen des 
Perikard und del' Lungen sich ebenfalls auf die Herz

Abb.13. 
AortenscbluBzaeke. 

bewegungen auswirken. Nul' in einzelnen 1!~aIlen wird man also eine reine, der 
Volumkurve entsprechende Randbewegung im Kymogramm finden. 

4. Umformmlgsbewegungen. 

Wie bereits mehrfach erwahnt, macht das Herz haufig bei jeder Aktion nicht 
nur eine Anderung seiner 1!'ullung, sondern ebenso auch seiner Gestalt und Lage 
durch. Wir wissen ja, daB die Gestalt des Herzens weitgehend von seinem Tonus 
abhangig ist. Wahrend ein muskelkraftiges Herz im allgemeinen eine mehr kuge
lige Gestalt besitzt, hangt das schlaffe Herz bei schmalem Thorax und tief
stehendem Zwerchfell lang herab oder liegt bei hoherstehendem Zwerchfell 

Ergebnisse d. inn. Mod. 56. 2 
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diesem breit auf. Es ist einleuchtend, daB das Herz auch im Verlauf einer Aktion 
sich nic,ht nul' konzentrisch verengern und erweitern, vielmehr je nach dem Kon
traktionszustand seine Gestalt andern wird. Mit zunehmender Kontraktion 
wird es mehr zur Kugelform hinstreben, mit abnehmender zur Form des schlaffen, 
hypotonischen Herzens. 1m allgemeinen sind diese Formanderungen gering und 
schwer zu erfassen, nul' in einzelnen Fallen nehmen sie einen solchen Grad an, 
daB sie leicht sichtbar gemacht werden konnen. Man muB abel' auch sonst sich 
VOl' Augen halten, daB leichte Formanderungen del' Randzacken durch der
artige Gestaltanderungen bedingt werden konnen. Die Abb.14 zeigt eine solche 

Umformungsbewegung deutlich. Ausgehend von den 
Aortenzacken, um eine Zeitbestimmung zu ermog
lichen, wurden aIle Punkte, die del' Systole (--) 
und del' Diastole (---) entsprechend, mitein
ander verbunden. Es fallt im Kymogramm bereits 
jetzt auf, daB im kranialen Abschnitt des linken 
Ventrikels sich del' Herzrand in Systole und Diastole 
deckt, die lateralen Umkehrpunkte abel' auBer-

'. halb diesel' Grenze liegen. Verbindet man nun 
\ ~ auch aIle Punkte, die etwa del' Halfte del' Diastole 
\ entsprechen (00000) miteinander, so erkemlt man, 

daB diese Linie nicht zwischen den beiden ersten 
verlauft, sondern im kranialen Teil des linken 
Ventrikels auf die lateralen Umkehrpunkte trifft. 
Die Herzfigur erfahrt also hier im Verlauf del' 
Diastole eine Ausbuchtung. Wie kommt es zu diesel' 
Erscheinung? Das in del' Systole gut kontrahierte 
Herz vergroBert mit zunehmender Diastole sein 
Volumen, wodurch es zu einer Lateralbewegung im 

Abb. 14. Umformuugsbewegung. 
--- systolische Endlagc, 
- - - diastolische Endlage, 
•.•..• Mitte der Diastole. 

Kymogramm kommt. Mit dem Fortschreiten del' 
diastolischen Fiillung kommt es abel' gleichzeitig zu einer Erschlaffung, wodurch 
die Gestalt des Herzens geandert wird, es hangt schlaffer nach unten, die Herz
taille bildet sich starker aus. Es kommt infolgedessen in den kranialen Abschnitten 
zum Auftreten von zwei entgegengesetzten Bewegungen, von denen die durch die 
Gestaltanderung bedingte die starkere ist, was ein diastolisches Einwartsriicken 
zur Folge hat. In den caudalen Abschnitten dagegen fallt die Richtung del' 
Gestaltanderungsbewegung und del' AuffUllungsbewegung zusammen, sie ver
starken sich also gegenseitig. In del' Systole halten sich beide Bewegungen 
hamal etwa die Waage und fallen auch zeitlich zusammen, so daB del' Herzrand 
fast keine Bewegung aufweist. Caudal besitzen sie wieder die gleiche Richtung 
und summieren sich dementsprechend. Die Umformungsbewegung laBt sich in 
diesem Fall so deutlich darstellen, wei! die Erschlaffung und die damit verbun
dene Gestaltanderung des Herzens vorwiegend in die zweite Halite del' Diastole 
fallt. Wenn sie, was gewiB meist del' Fall sein wird, del' Auffiillung parallel geht, 
wiirde eine derartige zeichnerische Darstellung nicht mehr moglich sein, da sich 
beide Komponenten nicht voneinander trennen lie Ben. Man wird in einem sol chen 
Fall nur kranial sehr geringe und caudal kraftige Randzacken erhalten, also den 
Bewegungstyp 1. Es ware denkbar, daB die bei jiingeren Kindern fast regelmaBig 
andere Gestaltung des Bewegungsraumes (parallel odeI' Typ II) unter anderem 
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auch hierdurch beeinfluBt wird. Infolge eines hoheren Herztonus konnten die 
Umformungsbewegungen und Gestaltanderungen gering sein oder fehlen. Das 
Herz weist auBerdem in diesem Alter eine mehr kugelige Form auf als das des 
Erwachsenen. 

5. Pendelbewegungell. 
Neben diesen Anderungen der Fiillung und der Gestalt ist das Herz nun auch 

noch Lageverschiebungen unterworfen. Derartige Bewegungen wurden von 
GROEDEL nach rontgenkinematographischen Untersuchungen beschrieben und 
spater von verschiedenen anderen Autoren bestatigt, die sie sowohl bei der 
Durchleuchtung wie kymographisch beobachteten (BREDNOW und SCHAARE, 
HECKMANN, ZDANSKY und 
ELLINGER). 1m K ymogramm 
sind sie dadurch gekenn
zeichnet, daB am linken und 
rechten Herzrand gleich
gerichtete Bewegungen auf
treten, so daB der Eindruck 
eines Zickzackbandes ent
stehen kann. Die Rand
zacken selbst werden dabei 
naturgemaB stark verandert 
und geben kein Bild mehr 
von den Volumschwankun-
gen des Herzens. So sehen 

-A.a 
--A.Schl. 

H H' p f/ !. 
Abb. 15. Scbematische Darstellung eines Falles von Pendelbewe
gungen. Die jm Kymogramnl gefundenen Randbewegungen Lund R 
setzen sich zusammen aus den Eigenbe\vegungen L' und R' und 
der Pendelbewegnng P. Zeitlich liegt die Pendelbewegung in der 

Verharrungszeit nach Beendigung der Austreibungszeit. 

wir in der Abb. 15 (schematisch) am rechten unteren Herzrand (R) auffallige 
Doppelzacken, wahrend links (L) recht tiefe, aber sonst unauffallige Zacken zu 
finden sind. Fiihrt man eine genaue ZeitbestinllllUng der einzelnen Kurvenpunkte 
durch, so kann man feststellen, daB die Aortenklappenoffnung, also der Beginn 
der Austreibungszeit links mit dem lateralen Umkehrpunkt und rechts mit der 
oberen der beiden Doppelzacken zusammenfallt. Der AortenklappenschluB ent
spricht links einem Punkt etwa in der Mitte der Medialbewegung, rechts der 
Einsenkung zwischen den Doppelzacken. Es folgt nun sowohl links wie rechts 
eine Rechts- und bald darauf wieder eine Linksbewegung, die sich aus den 
Eigenbewegungen des Herzrandes nicht erklaren lieBe. Nach einer Zeit, die etwa 
der Verharnmgszeit entspricht, ist diese pendelnde Bewegung beendet und es 
kommt nun wieder beiderseits zum Auftreten der diastolischen Auffiillungs
bewegung. Diese beiderseitigen Randbewegungen lassen sich auflosen in die 
iiblichen Randbewegungen (L' und R') und eine deutliche Pendelbewegung P. 
Diese Pendelbewegung fallt in diesem Fall in die Verharrungszeit, offenbar ist 
dem Herz wahrend der Systole ein kraftiger Bewegungsimpuls mitgeteilt worden, 
der sich auch nach Beendigung der Kontraktion als Lageanderung auswirkt. 

In einem anderen Fall sehen wir ebenfalls rechts unten auffallige Doppel
zacken, fiir die wir aus den Volumschwankungen keine geeignete Erklarung 
finden. AuBerdem stellen wir bei einem Zeitvergleich mit den Aortenbewegungen 
fest, daB die Medialbewegung des linken Ventrikels bereits betrachtlich vor Beginn 
der Austreibungszeit einsetzt. Es ist dies nichts Ungewohnliches, STUMPF hat 
derartige Zeitverschiebungen bei genauen Messungen besonders in den kranialen 

2* 
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Abschnitten des linken Ventrikels sehr hiiufig gefunden. Auch hier halten wir 
das Vorliegen einer Pendelbewegung fUr moglich. Diese liegt in diesem Fall am 
Ende der Diastole und ist nach links gerichtet (Abb. 16). 

Die Art dieser Pendelbewegungen ist offenbar sehr wechselnd. Es sind von 
anderen Autoren besonders auch wahrend der Systole auftretende Pendel
bewegungen beschrieben worden, am hiiufigsten wurde das systolische Rechts
pendeln beobachtet. Es finden sich hierbei am linken Herzrand infolge der 
Summation der systolischen Medialbewegung der Kammerwand und der Pendel
bewegung besonders tiefe Zacken. Auf der rechten Seite behiilt der Herzrand 
seine SteHung systolisch fast bei, da sich die Einwiirtsbewegung und die entgegen
gesetzte Pendelbewegung aufheben. 1m Verlauf der Diastole mit dem Zuriick
schwingen des ganzen Herzens nach links kommt es auch rechts zu einer Medial

A.Sch!. 

--A.D. 
l Aurftl 

Abb. 16. Pendelbewegung, diastolische P. 

bewegung. Es entspricht hier der 
mediale Umkehrpunkt nicht dem 
Ende der Systole. SchlieBlich 
wiire noch das systolische Links
pendeln zn erwahnen, auf das 
HECKMANN hingewicsen hat. Eo; 
zcichnct sich im Kymogramm 
durch das AuftretEn von Doppel
zacken am linken Herzrand aus; 
infolge der Pendelbewegung riickt 
das Herz in der zweiten Halfte der 
Systole wieder nach links, was 

sich in der zweiten Zacke auspragt. Hervorgerufen wird diese Pendelbewegung 
wahrscheinlich durch die Auffiillung der Aorta. Diese streckt sich nach den 
Untersuchungen von WELTZ systolisch (Gartenschlauchphiinomen) und iibt damit 
einen RiickstoB auf das Herz aus. Besonders bei herabgesetzter Elastizitiit 
der Aorta wird sich eine solche fortgeleitete Bewegung stark auswirken konnen, 
und so ist diese Erscheinung auch gerade in krankhaften Fallen mit Hypertension 
und Aortensklerose gefunden worden. 

Uber die Haufigkeit derartiger Pendelbewegungen bcstehen vcrschiedene 
Ansichten. HECKMANN will sie sehr oft gesehen haben und miBt mnen deshalb 
fiir die Beurteilung der kymographischen Befunde eine groBe Bedeutung bei. 1m 
Gegensatz zu ihm hat STUMPF sie nur ganz gelegentlich beobachtet. Auch wir 
konnten uns auf Grund unserer Beobachtungen an Kindern nicht davon iiber
zeugen, daB sie sehr verbreitet sind. Immerhin diirfen sie keinesfalls unberiick
sichtigt bleiben, da man sonst lcicht zn schweren Fehldeutungen der Kurven 
kommen kann. Auch die Erklarung mancher Zeitversetzungen ist, worauf 
HECKMANN hinweist, ungezwungener moglich, wenn man sie mit den Um
formungs- und Pendelbewegungen in Beziehung bringt. So hatten wir bei dem 
oben geschilderten Fall von Umformungsbewegung festgestellt, daB im kranialen 
Abschnitt der linken Kammer der laterale Umkehrpunkt sich, verglichen mit den 
Aortenbewegungen, im diastolischen Teil der Herztiitigkeit befindet. Die systo
lische Medialbewegung setzt also kranial scheinbar wesentlich £riiher ein als 
caudal. Dieses Verhalten hat STUMPF, wie erwiihnt, sehr haufig gefunden, er 
beobachtete zeitliche Versetzungen mit einem friiheren· Einsetzen der Medial. 
bewegung in den kranialen Abschnitten bis 0,2 Sek. vor den caudalen. Es wird 
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dadurch fast der Eindruck einer von kranial nach caudal fortschreitenden peri
staltischen Bewegung erweckt. Nach allen bisherigen physiologischen Beob
achtungen ist eine derartige Anschauung abzulehnen. Es ist im Gegenteil fest
gestellt >vorden, daB der Kontraktionsreiz sich von der Spitze kranialwarts aus
breitet, wobei die zeitlichen Differenzen zwischen den einzelnen Bezirken 0,02 Sek. 
nicht iiberschreiten. Schon hieraus laBt sich folgern, daB die starken Unterschiede 
im Einsetzen der Bewegung nicht ortlichen Verschiedenheiten entsprechen, 
sondern daB es sich nur um Vortauschungen durch Gestalt- bzw. Lageverande
rungen des Herzens handelt. - Wahrend STUMPF ein kranial fruheres Einsetzen 
der Medialbewegung in 60% seiner FaIle beobachtete, konnten wir im Kindes
alter starkere Verschiebungen nur wesentlich seltener feststellen. Auch hierin 
mochten wir einen Hinweis darauf erblicken, daB Umformungs- und Pendel
bewegungen im Kindesalter eine geringere Rolle spielen als spater. 

6. Linkes Herzohr. 
Wie erwahnt setzt sich am linken Herzrand der Ventrikel scharf vom V orhof 

bzw. dem Herzohr abo Sahen wir im Ventrikelgebiet eine groBe Hauptbewegung, 
die, wenn auch mit gewissen Verzeichnungen und Entstellungen, ein Abbild der 
Volumschwankung in der Herzkammer gab, so haben wir es im Vorhofgebiet 
stets mit Mischbewegungen zu tun. Wir hatten ja bereits bei der Besprechung 
der Randzacken im Ventrikelgebiet darauf hingewiesen, daB man stets zwischen 
Eigenbewegungen lmd mitgeteilten Bewegungen zu unterscheiden habe. Die 
Eigenbewegungen der V orhofswand werden nun ganz regelmaBig von fortgelei
teten Bewegungen stark iiberlagert, was ihre Deutung naturlich wesentlich er
schwert. Es kommt hinzu, daB die Eigenbewegungen der Vorhofe sehr gering 
sind und deshalb eine genaue Messung und Unterscheidung oft kaum moglich 
ist. Es ist verstandlich, daB die Verhaltnisse im Kindesalter, wo es sich in aHem 
um kleinere GroBenordnungen handelt, noch ungunstiger liegen als beim Er
wachsenen. Wir mussen uns aus diesem Grunde auch darauf beschranken, nur 
die wichtigsten Bewegungsformen im Vorhofgebiet zu beschreiben. Man kann 
im allgemeinen zwei odeI' drei Zacken in jeder Herzphase unterscheiden, deren 
Entstehung aber sehr wechselnd ist. Besonders in der Nahe des Ventrikels findet 
sich haufig eine mit del' Kammerbewegung synchron verlaufende Zacke, die durch 
Fortpflanzung der kraftigen Kammerbewegung auf den muskelschwachen Vor
hof bedingt ist. Auf der ctnderen Seite machen sich in del' Nahe der Arteria 
pulnlonalis oft deren Bewegungen bemerkbar, die ebenfalls auf den Vorhof 
fortgeleitet werden. Daneben bildet sich noch meist das Ende del' Vorhofs
diastole und die Systole selbst als kleine Zacke kurz vor der Ventrikelzacke abo 
Sie entspricht also der wirklichen Eigenbewegung. In zahlreichen Fallen sind 
keinerlei Bewegungen erkennbar, sei es, daB sie zu gering ausgebildet sind, sei 
es, daB sie zu stark von del' gerade hier am Hilus besonders dichten Lungen
zeichnung iiberlagert werden. Man muB also feststellen, daB eine genauere 
Deutung der Randbewegungen am linken Vorhof meist nicht moglich ist und 
besonders fUr klinische Zwecke ganz ausscheidet. Es ist dies um so bedauerlicher, 
als anderrualls vielleicht wichtige Ruckschlusse auf die Vorhofstatigkeit hatten 
gezogen werden konnen. Mit Hilfe von Einschlitzkymogrammen hat man vom 
rechten Vorhof aufschluBreichere Kurven erhalten konnen (ZDANSRY und 
ELLINGER), so daB fur wissenschaftliche Einzelfragen auf diesem Wege noch 
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Fortschritte zu erhoffen sind. STUMPF hat densographische Untersuchungen 
auch am Vorhofkymogramm angestellt, deren Ergebnisse sich abel' nicht in 
aHem mit den von anderen Autoren gefundenen decken. Es mogen hier metho
dische Mangel del' Densographie eine Rolle spielen, wie z. B. die Veranderungen 
durch die Dichtigkeitsschwankungen del' iiberlagernden HilusgefaBe. - Man 
darf iiber diesen Schwierigkeiten abel' nicht vergessen, daB das Flachenkymo
gramm uns gegeniiber del' gewohnlichen Herzfernaufnahme den groBen Vorteil 
bietet, daB wir die Ausdehnung del' Herzohrbezirks genau festlegen und daraus 
allein oft schon wichtige Schliisse ziehen konnen. 

7. Rechter HeI'zI'and. 

BetI'achtet man den rechten unteren Herzbogen, so sieht man in sehI' zahl
reichen Fallen zwei stark voneinander verschiedene Bewegungsarten. In den 
untersten Abschnitten zeigen sich die gleichen Zacken, wie wir sie im Gebiet des 
linken Ventrikels beschrieben haben, in den hoher gelegenen Abschnitten da
gegen Mischbewegungen, wie am linken Vorho£. Diesel' Befund, del' bei Er
wachsenen ebenfalls von allen Autoren erhoben wurde, hat die Frage wieder 
aufgeworfen, welch em Herzteil del' rechte Herzrand im Rontgenbilde angehore. 
Nach del' iiblichen Auffassung, die sich besonders auf anatomische, abel' auch auf 
rontgenologische Untersuchungen stiitzte, wurde del' ganze rechte Herzrand 
yom rechten Vorhof gebildet. ASSMANN betont, daB die Beteiligung del' einzelnen 
Herzabschnitte an del' Randbildung wahrscheinlich abhangig von del' Thorax
form und dem Zwerchfellstand, insbesondere del' Atemphase sei. Eine steile 
Herzform in einem langen schmalen Thorax und Zwerchfelltiefstand begiinstige 
eine Randbildung des rechten Ventrikels in den untersten Abschnitten. Diese 
Neigung werde durch eine Inspiration noch verstarkt, bei del' das Herz mit 
seiner Spitze eine Drehung nach vorn medial durchmache. FETZER, del' sich 
im AnschluB an kymographische Untersuchungen naher mit diesel' Frage befaBt 
hat, weist allerdings darauf hin, daB in einzelnen anatomischen Abbildungen eben
falls eine Randstandigkeit des rechten Ventrikels am unteren Herzrand dar
gestellt sei. Er erwahnt auBerdem die in diesem Zusammenhang wichtige, 
abel' zu wenig beriicksichtigte Tatsache, daB an del' Leiche die Arterien leer und 
kontrahiert, die Venen und VorhOfe dagegen stark mit Blutgerinnsel gefiillt 
und erweitert seien. Es komme hierdurch post mortem zu einer starken Ver
anderung del' Lagebeziehungen, so daB man keine Schliisse auf das Verhalten 
bei Lebzeiten ziehen konne. - Wir diirfen deshalb wohl in den Fallen, in denen 
wir am rechten unteren Herzrand reine Ventrikelbewegungen feststellen, an
nehmen, daB del' rechte Ventrikel hier wirklich randbildend ist. Wir finden 
abel' im allgemeinen keine scharfe Trennung zwischen rechtem Ventrikel- und 
Vorhofgebiet. 

Es ist das dadurch bedingt, daB das rechte Herzohr dem Ventrikel hier zungen
formig aufgelagert ist und caudalwarts immer mehr an Tiefe verliert. Gerade in 
diesen Teilen wird die Bewegung del' Kammer noch vorherrschen, obwohl diese 
nicht mehr randbildend ist, und nur schwache angedeutete Vorhofsbewegungen 
werden sich ihr hinzugesellen. Je mehr wir den Herzrand kranialwarts verfolgen, 
desto geringer werden die Kammerbewegungen, um sich in einem Teil del' 
Faile ganz zu verlieren. Eine ganz einwandfreie Abgrenzung des Ventrikel
gebietes ist deshalb nicht moglich, weil die Bewegungen eines ganz £lachen und 
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entsprechend bewegungsarmen Vorhofs von denen der Kammer ja auch vollig 
iiberdeckt werden konnen (ASSMANN, HOLST, KLIONER, KOPPELMANN und 
SPERANSKY, STUMPF). 

Die Bewegungsform im Gebiet des rechten Vorhofs ist grundsatzlich nicht 
von der des linken unterschieden. Die Zacken lassen sich oft besser erkennen, 
weil der Herzrand hier etwa senkrecht zum Rasterschlitz verlauft und auch nicht 
so stark von der Hiluszeichnung verdeckt wird. Es sind auf Grund von Ein
~chlitzkymogrammen teilweise sehr eingehende Schilderungen der V orhofs
bewegungen gegeben worden (ZDANSKY und ELLINGER). Wir mochten auf eine 
nahere Beschreibung verzichten, da auch hier die Gefahr der Verzeichnung durch 
mitgeteilte Bewegungen besteht, die leicht AnlaB zu Fehldeutungen geben kann. 
Nul' die wichtigsten auch im Flachenkymogramm sichtbaren Zacken mochten 
wir erwahnen, einmal die del' Vorhofsdiastole und -systole entsprechenden, 
zum anderen die von der Ventrikelbewegung fortgeleiteten. Nach der Offnung 
der Atrioventrikularklappen kommt es of tel' zu einer deutlichen Medialbewegung 
auf Grund der Entleerung des Vorhofs in den Ventrikel. 1m ganzen ist das Bild 
der Vorhofsbewegung bei verschiedenen Fallen so wechselnd, daB eine genauere 
Unterscheidung wertlos erscheint. Will man abel' aus einem bestimmten Grunde 
Aufklarung iiber die Zugehorigkeit einer Zacke gewinnen, so ist dies nur durch 
einen genauen Zeitvergleich moglich. Wir halten es flir falsch z.B. von Doppel
zacken zu sagen, daB die eine immer der Vorhofs-, die andere del' Ventrikel
diastole entsprache. Es verlangt hier jeder Fall eine el'lleute Untersuchung 
und Bestimmung . Von einer gewissen klinischen Bedeutung ist dagegen das 
MaB des Anteils des Vorhofs und Ventrikels an der Randbildung. Es lassen 
sich namlich hieraus manchmal Schhisse auf die GroBe und Funktion dieser 
Herzteile ziehen. Die Ansichten iiber den Normalbefund gehen allerdings recht 
auseinander. Nach WILKE finden sich regelmaBig in del' ganzen unteren Halfte 
bis 3/5 des unteren Herzbogens deutliche Ventrikelzacken. Wir haben dagegen in 
Ubereinstimmung mit den meisten anderen Beobachtel'll (FETZER, STUMPF, 
KLIONER und IVANOV) im allgemeinen nur in den untersten Abschnitten reine 
Ventrikelzacken gefunden. Die durch den Varhof bedingten Mischbewegungen 
sind allerdings oft so gering, daB sie leicht iibersehen werden konnen. Auf Grund 
unserer Befunde konnten wir auch nicht die Ansicht von WILKE bestatigen, daB 
eine Ausdehnung des V orhofbezirkes bzw. das ganzliche Fehlen von Ventrikel
zacken bereits ein Zeichen einer funktionellen Minderwerligkeit bedeute. 1m 
Hinblick auf die oben wiedergegebenen Beobachtungen ASSMANNS kann uns dies 
nicht iiberraschen, da im Kindesalter bei den haufig quergelagerten Herzen nicht 
damit gerechnet werden kann, daB sich del' rechte Ventrikel regelmaBig darstellt. 
Auch Verschiebungen der Grenze nach der anderen Richtung kommen vor, daB 
also der Ventrikel bis zur Halfte und dariiber randbildend wird. Wir haben 
aber bei gesunden Kindel'll nie beobachtet, daB der ganze rechte Herzrand nur 
vom Ventrikel begrenzt war. Ein solcher Befund weist auf krankhafte Verhalt
nisse hin. 

8. Die groBen GefiiBe. 

Auch an den groBen arteriellen GefaBen, del' Aorta und Pulmonalis finden wir 
eine ausgepragte Randzackenbildung als Ausdruck kraftiger Bewegungen. Diese 
Bewegung ist ja vom Durchleuchtungsbild bereits lange bekannt. Beobachtet 
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man die Randzacken genauer, so erkennt man, daB sie etwa das Spiegelbild 
der Ventrikelzacken darstellen. Wir sehen in der Systole eine fast waage
rechte, also sehr schnelle kurze Lateralbewegung, der in der Diastole eine meist 
schrage und dementsprechend langsame Medialbewegung folgi. Die Stromungs
verhaltnisse liegen hier umgekehrt wie beim Ventrikel, wir haben eine schnelle 
Auffullung und langsame Entleerung. Auf den erst en Blick konnte man an
nehmen, die Randzacken der Aorta seien ebenso wie die der Ventrikel durch 
Weiteanderungen bedingi. Man mu!3t,e dann, da es sich um eine allseitige gleich
maBige Erweiterung handelt, an verschiedenen Stellen, also z. B.links und rechts, 
stets die gleichen Ausschlage erwarten. Vergleicht man aber die Amplitude ver
schiedener Punkte, so sieht man oft groBe Unterschiede. Auch bei einer Ande
rung der Aufnahmebedingungen, so beim Vergleich der Randzacken in Inspira
tion und Exspiration, wodurch die Stromungsverhaltnisse ja nicht so grundlegend 
verandert werden, andern sich die Amplituden derartig, daB man daraus schlieBen 
kann, daB die Bewegungen nicht allein durch Weiteanderungen, sondern zu 
einem groBen Teil durch Lageverschiebungen bedingt sein miissen. Die Bedeu
tung derartiger Lageverschiebungen wurde bereits auf Grund von Durchleuch
tungsbefunden erkalmt (DIETLEN). Doch konnten erst kymographische Auf
nahmen eine genauere Messung ihres AusmaBes ermoglichen. Besonders die 
systematischen Untersuchungen von WELTZ haben uns hier wesentlich weiter
gebracht. Durch die gleichzeitige Fullung der Speiserohre mit einem Kontrast
mittel gelang es ihm, nicht nur die lateralen, sondern auch die medialen Aorten
zacken gut zur Da,rstellung zu bringen. Er fand dabei, daB der laterale wie der 
mediale Rand der Aorta desc. gleichgerichtete und auch annahernd gleich groBe 
Amplituden aufwiesen, d. h., daB meist uberhaupt keine Weiteanderung, sondern 
nur eine Lageverschiebung festzustellen war. NachprUfungen im Tierversuch 
ergaben ebenfalls, daB die Hauptbewegung durch Lageanderung bedingt wird. 
Die systolische Weitenzunahme betrug dagegen nur 3--4% des Aortendurch
messers, so daB die hierdurch bedingtc Lateralbewegung fast vollig von der 
Lageanderung iiberdeckt wurde. WELTZ vergleicht zur Erklarung dieser Lage
anderung die Aorta mit einem gekrummten Gartenschla,uch. Wird dieser plotz
lich mit Wasser gefUllt, so konnen wir an ihm regelmaBig eine Streckbewegung 
beobachten, die zu einer VergroBerung des Kriinunungsradius fuhrt. Ahnliche 
Verhaltnisse haben wir auch bei der Aorta vor uns. Je weiter wir die Aorta 
desc. nach abwarts v-erfolgen, desto kleiner sehen wir die BewegLlllgsamplitude 
werden, da sich diese Streckbewegung nur im ArcusteiI auswirkt. Es stellte 
sich heraus, daB fur die GroBe der Amplitude folgende Umstande von entschei
dender Bedeutung sind: die Blutdruckamplitude, die Rohrkrummung und ana
tomische Beweglichkeit, die Wandbeschaffenheit und die Rohrweite. Der Ein
fluB der Blutdruckamplitude war schon langer bekannt aus Beobachtungen an 
l<~allen von Aorteninsuffizienz, bei denen meist auffallig groBe Randbewegungen 
gefunden wurden. Der zweite EinfluB macht sich unter anderem bei Vergleich 
der AmplitudengroBe in inspiratorischer und exspiratorischer Atemstellung 
bemerkbar. Wir sehennamlich im allgemeinen bei Ausatmung wesentlich groBere 
Randzacken auftreten als bei Einatmung. Infolge der exspiratorischen Hoch
bewegung des ganzen Herzens verliert der Aortenbogen an Spannung, da die 
Befestigungspunkte seiner beiden Schenkel dem Scheitelpunkt angenahert 
werden. - Der EinfluB der Wandbeschaffenheit macht sich besonders im Alter 
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mit zunehmender Starre der Aortenwand bemerkbar; die Bewegungen werden 
hierdurch erheblich gehemmt. 1m Kindesalter findet man im Verhaltnis zur 
Aortenweite eher groBere Ausschlage als beim Erwachsenen. Es scheinen hier 
Weiteanderungen eher eine Rolle zu spielen, wenn auch der Anteil der Lage
anderungen am Aufbau der Randzacken bei ihnen noch iiberwiegt. - Der 
EinfluB der Rohrweite schlieBlich bedarf im Kindesalter 
nicht der Beachtung, er wird bei aneurysmatischen Aorten
erweiterungen beobachtet, bei denendie Bewegungsamplituden 
ebenfalls stark verkleinert sind. - Nach dem Gesagten ist 
nicht zu erwarten, daB etwa die Aortenrandkurve ein Ab
bild der Aortendruckkurve ware. Wir haben ja gesehen, daB 
neben den Blutdruckschwankungen noch verschiedene andere 
Umstande einen maBgeblichen EinfluB auf ihre Gestaltung 
nehmen. Es wird uns deshalb nicht erstaunen, wenn die 
Aortenrandkurve auch bei normalen Fallen ein recht ver
schiedenes Aussehen haben kalll. 1m Kindesalter ist die 
Beurteilung der Aorta dadurch erschwert, daB oft nur ein 

Abb. 17. Wechsclntlc 
Zackellform mll Arcus 

aortae. 

kleiner Teil von ihr sichtbar wird, ja in den ersten Lebensjahren wird die Aorta 
bekanntlich nicht selten ganz von der Pulmonalis iiberdeckt. Dabei geben die 
obersten Teile der Aorta oft kein fiir Vergleiche geniigendes Bewegungsbild, 
da die Lageveranderungen des Arcus nach WELTZ mehr in ventrodorsaler Rich
tung verlaufen und sich deshalb auf der Sagittalaufnahme nicht getreu abbildeil. 
Wir sehen deshalb, daB die Zacken der Gegend 
des Arcus nicht selten starke Verschiedenheiten 
untereinander aufweisen (Abb. 17). Tieferliegende 
Teile der Aorta desc. werden im allgemeinen erst 
bei alteren Kindern sichtbar. Wir mochten in 
diesem Zusammenhang kurz darauf hinweisen, daB 
wir ebenso wie GRAVINGHOFF im Gegensatz zu 
DUHEM gelegentlich bereits im Sauglingsalter einen 
deutlich ausgebildeten Aortenknopf beobachteten, 
ein Befund, der im Beginn des Schulalters die 
Regel war. 

Die Randbewegungen der Art. pulm. sind zwar 
grundsatzlich die gleichen wie die der Aorta, im ein
zelnen bestehen aber in ihrer Aus bildung oft betracht
liche Unterschiede. Die Amplitude ist nicht immer 
gleich, sie kann sowohl bei der Aorta wie bei der 
Pulmonalis groBer sein. Es hangt dies wahrscheinlich 

Abu. 18. Geringe Puhnonal
bewegungen. 

mit der wechselnden Beweglichkeit der beiden GefaBe zusammen. Dabei be
stehen keine Beziehungen zwischen groBen Amplituden der Pulmonalis und einem 
betonten zweiten Pulmonalton, wie man es vielleicht vermuten konnte. Nicht 
selten sehen wir nicht die iibliche Zackenform, sondern nur eine kurze Schleuder
zacke, entsprechend der Pulmonalbewegung, daneben aber kleine Ausschlage, 
wie wir sie als bezeichnend fiir Vorhofsbewegungen kennengelernt haben (Abb.18) . 
Es wird dadurch der Eindruck einer abgestuften diastolischen Medialbewegung 
hervorgerufen. In Wirklichkeit ist in diesem Bezirk das liake Herzohr rand
bildend, nur auf der Hohe der systolischen Lateralbewegung wird die Pulmonalis 
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sichtbar. Die kleinen Erhebungen entsprechen zeitlich meist der Vorhofsdiastole 
und Ventrikeldiastole, gelegentlich ist auch nur eine dieser Zacken vorhanden. 
Wir konnten diesen Befund besonders auch bei Fallen mit einer Mitralkonfigura
tion bei klinisch normalen Verhaltnissen erheben. Wahrend GRAVINGHOFF die 
Vorbuchtung des zweiten Herzbogens auf ein verstarktes Vorspringen der Pul
monalis bezieht, stellten wir bei unseren Fallen fest, daB sie tiberwiegend dem 
linken Herzohr zuzuschreiben war, wahrend die Pulmonalis manchmal nicht und 
sonst nur vorubergehend, wie oben geschildert , zu sehen war. Die Zahl ausge
sprochener Faile ist allerdings, wie auch DIETL EN und SCHALL betonen, gering. 

Das Verhalten der Aorta asc . unterscheidet sich in vielen Punkten von dem 
der Aorta desc., so daB wir sie hier gesondert besprechen mochten. Sie kommt 
im Kindesalter zwar nur im kleineren Teil der Faile zu Gesicht, so daB klinisch 
ihre Beobachtung keine groBe Rolle zu spielen pflegt. Fur das Verstandnis 

ALb. 19. Aortenbewegungen (Ausschnitt). 

der ganzen Bewegungen des Herzens kann sie uns aber einige wichtige Hinweise 
geben. STUMPF hat als erster beobachtet, daB die Zackenform der Aorta asc. 
oft stark von der der Desc. abweicht, und daB der Gipfelpunkt rechts regelmaBig 
vor dem linken liegt. Die Abb. 19 zeigt diese Verhaltnisse ebenfalls deutlich. 
Wir kOlIDen darauf auch noch einen weiteren Unterschied feststeilen. Die 
Amplitude ist namlich auf der rechten Seite fast doppelt so groB wie auf der 
linken. Wir sehen also, daB die Randzacken der rechten und linken Seite in den 
drei entscheidenden Punkten nicht i.i.bereinstimmen: der Form, der GroBe und 
der zeitlichen Lage. Diese Unterschiede konnen nicht durch den EinfluB des 
Blutstroms in der Aorta hervorgerufen werden. Der Druckverlauf und die 
Druckhohe sind an beiden Stellen etwa gleich und auch die zeitliche Verspatung 
des Druckanstieges in der Desc. ist so gering, daB sie nicht ins Gewicht 
bllt. Es muB also noch eine andere Ursache fUr diese Unterschiede bestehen. 
WELTZ hat nachweisen konnen, daB sich hier der EinfluB fortgeleiteter Ventrikel
pulsationen bemerkbar macht. Auch bei der Aorta asc. handelt es sich also urn 
eine Mischbewegung, deren Aufbau bestimmt wird durch 1. den Aortenfaktor; 
2. den Ventrikelfaktor. Der Aortenfaktor setzt sich genau so wie bei der Aorta 
desc. aus der Lageveranderung und Weitenanderung zusamlP-en. Wahrend die 
Weitenanderung an den verschiedenen Punkten des GefaBes gleich sein wird, 
kann das AusmaB der Lageanderung ganz verschieden sein, je nach der Beweg
lichkeit des entsprechenden GefaBabschnittes. Bei Hochdrangung des Herzens, 
wodurch es zu einer gewissen Entspannung der Asc . kommt, werden wir daher 
hier groBere Amplituden finden. Der Ventrikelfaktor ist der Ausdruck der yom 
Ventrikel auf die Aorta tibertragenen Bewegung. WELTZ stellte fest, daB der 
Beginn des Einwirkens des Ventrikelfaktors in die Auffullungszeit und das Ende 
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in die Anspannungszeit zu verIegen ist. Bedingt wird der Ventrikelfaktor durch 
die diastolische VergroBerung des Ventrikels, wodurch die Aorta asc. nach rechts 
oben auBen verschoben wird. Hinzu kommt die im Augenblick der Anspannung 
erfolgende ruckartige Aufrichtung des Herzens, die sich ebenfalls auf die Aorta 
asc. fortpflanzt. Beide bringen also eine Verstarkung der Lateralbewegung mit 
sich. Durch Summation dieser vom Ventrikel fortgeleiteten Bewegungen zu 
der Aorteneigenbewegung kommt es zu der Phasenverschiebung der Aorta asc. 
gegenuber der Aorta desc. Je geringer die Phasenverschiebung ist, desto mehr 
iiberwiegt der Aortenfaktor, je gToBer sie ist, desto ausgesprochener ist der 
Ventrikelfaktor. 1m Kindesalter ist die Aorte asc. bekanntlich in den meisten 
Fallen auf Sagittalbildern schlecht zu erkennen. ·Das ,Kymogramm gibt hier 
auch keine wesentliche Anderung. Es ist allerdings auf einem solchen moglich, mit 
Bestimmtheit zu entscheiden, ob die Randbildung durch die Aorta oder z. B. die 
Vena cava sup. bedingt ist. Wir finden an der Cava kleine Mischbewegungen, die 
denen des rechten Vorhofs ahneln. Es ist dies ja auch zu erwarten, da sich 
Druckschwankungen vom Vorhof zur Cava ungehemmt fortpflanzen konnen. 
Soweit die Aorta asc. in einem Teil ihres Verlaufs sichtbar war, konnten wir 
im allgemeinenein deutliches Uberwiegen des Aortenfaktors feststellen. Starkere 
zeitliche Versetzungen gegenuber der Desc. waren nur ausnahmsweise zu finden. 
Die Kurvenform der Randzacken zeigte allerdings hauiiger gewisse Unterschiede, 
die Zackenform glich rechts Ofter einem gleichschenkligen Dreieck, wahrend sie 
links mehr einem rechtwinkligen ahnelt. Der Ventrikelfaktor ist besonders groB 
bei Zwerchfellhochstand, z. B. auch in unserer Abb. 19. Dem Herzen ist eine 
Bewegungsmoglichkeit nach links und unten durch das Zwerchfell genommen. 
Hier mussen Bewegungsimpulse also vorwiegend nach rechts und oben aus
wirken. Klinisch bedeutsamer ist, daB eine HerzvergroBerung bei groBer Herz
exkursion ebenfalls zu einer Verstarkung des Ventrikelfaktors fuhren kann. 

9. Besonderheiten des trillien Kindesalters. 
Nachdem wir die normalen kymographischen Befunde kennengelernt haben, 

will ich noch einmal im Zusammenhang auf die Besonderheiten des fruhen 
Kindesalters zu sprechen kommen. Schon fur die Beurteilung des ublichen 
Sagittalbildes kann uns das Kymogramm wichtige Hinweise geben. Besonders 
bei jungen Kindern ist es oft schwierig, eine genauere AbgTenzung der verschie
denen Herzabschnitte vorzunehmen, da die einzelnen Herzbogen, wie wir sie 
beim alteren Kind und beim Erwachsenen kennen, noch nicht genugend ausge
bildet und voneinander abgesetzt sind. Es kommt hinzu, daB eine bestimmte 
Form des Herzens als Regelform sowohl infolge starkerer Lageanderung wie auch 
durch wechselnden Blutgehalt in den ersten Lebensjahren nicht festzulegen ist 
(GRAVINGHOFF). Man war deshalb weitgehend auf den Vergleich anatomischer 
Praparate mit dem Rontgenbild angewiesen, was naturlich stets die Moglichkeit 
von Fehlerquellen in sich birgt, da nach dem Tode starke Veranderungen des 
Blutgehaltes und des Kontraktionszustandes der einzelnen Herzabschnitte vor
kommen konnen. Die Beobachtung der Randkurven im Kymogramm gibt 
lIDS dagegen eher ein Bild der Verhaltnisse im Leben, wenn auch bei ihrer Deutung 
Vorsicht geboten ist, da bei den kleinen Abmessungen Tauschungen leichter mog
lich sind als im spateren Alter. - Am linken unteren Herzrand finden wir deut
liche Ventrikelbewegungen, die auf den linken Ventrikel bezogen werden mussen, 
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der nach iibereinstimmender Auffassung hier randbildend ist. Die Verteilung 
des linken und rechten Ventrikels auf die Vorderflache des Herzens konnen wir 
natiirlich aus dem Kymogramm ebensowenig ablesen, wie aus einer gewohnlichen 
Rontgenaufnahme. Die Randzacken zeigen meistens nicht wie spater einen 
schrageren diastolischen und einen mehr waagerechten systolischen Anteil, 
Medial. und Lateralbewegung gleichen sich vielmehr im allgemeinen in ihrem 
Ablauf. Nicht. selten finden wir keine ausgesprochene laterale Spitze, sondern 
eine runde Form. Es ist dies wohl sicher nicht auf eine andere Art des Kontrak· 
tionsablaufes zuruckzufiihren, sondern durfte der Ausdruck einer Gesamt· 
bewegung, d. h. wahrscheinlich einer Hebung sein. Moglicherweise konnte sich 
diese Hebung bei den Aufnahmen der jungsten Kinder starker bemerkbar machen, 

Alib. 20. Schematisclw Dar· 
~tf'llnng del' GroHellyerhaltllisse 
liPl' I'illzdllPIl Herzteile zuein
ander beim Erwachsenen-
und heiln einHihrigen Kind - - -

(nach DRAGENDORFF). 

da wir bei ihnen (etwa bis zum 2. Jahr) die Aufnahme 
aus technischen Griinden im Liegen vornahmen. Man 
findet diese s'ymmetrischen Zacken aber auch bei 
etwas alteren Kindern noch sehr haufig. 

Dber die andere Anordnung des Bewegungsraumes 
bei groBen Kindern und Erwachsenen haben wir 
bereits ausftihrlich gesprochen, so daB wir hier davon 
absehen konnen. An das Ventrikelgebiet schlieBt 
sich nach links oben das linke Herzohr a,n. Wir 
konnten fast ausnahmslos oberhalb der Ventrikel. 
zacken die fur die Vorhofe charakteristischen Misch· 
bewegungen beobachten. Die Zacken sind allerdings 
boi jungen Kindern nicht selten so klein, daB man 
eher den Eindruck einen fast bewegungslosen Ge· 
bietes erhalt. Das Herzohrgebiet nahm im allgemeinen 
ein betrachtliches Stuck ein. Nach medial oben 

schlossen sich dann meist deutliche GefaBbewegungen an, die wohl auf die 
Pulmonalis bezogen werden mussen. Vergleicht man mit dies en Befunden die 
nach anatomischen Praparaten gefertigten Zeichnungen, so fallen Unterschiede 
im Anteil der genannten Herzabsohnitte an der Herzbegrenzung auf. Naoh 
DIETLEN und SCHALL wird der linke obere Herzbogen im allgemeinen vor· 
wiegend von der Pulmonalis teilweise zusammon mit dem Ductus art. Botalli 
und der Aorta gebildet. Sie geben allerdings auch eine Zeichnung nach dem 
Praparat eines 3 Tage alten Kindes 'vieder, auf der das linke Herzohr in einem 
groBeren Abschnitt deutlich randbildend ist, wahrend Abbildungen aus spaterer 
Zeit das Herzohr kaum oder gar nicht mehr erkennen lassen. GR.:\PER hebt hervor, 
daB er bei normalen Neugeborenen in der Ansioht von vorne yom linken Herzohr 
meist nur sehr wenig sehen konnte. Von den Gebilden der Vorderflache liegen 
nach seinen Beobachtullgell fast nur der rechte Ventrikel und Teile des linken 
der Brustwand direkt an, wahrend die Vorhofe durch die Thymusdruse fast 
immer yon der Brustwand abgedrangt sind. Diese Befunde beziehen sich aller· 
dings nur auf die Ansicht im anatomischen Praparat. 1m Verhaltnis zum ganzen 
Herzen sind namlich die V orhofe und ganz besonders clie Herzohren beim jungen 
Kind groBer als beim Erwachsenen (DRAGENDORFF) (Abb. 20). Die Abbildung 
gibt einen guten Vergleich zwischen einem einjahrigen Kind und einem Er. 
wachsenen. Man erkennt deutlich, daB auch auf der Vorderansicht das linke 
Herzohr beim Kind in groBerer Ausdehnung sichtbar ist. Beim Vergleich mit 
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dem Rontgenbild muss en wir dabei berucksichtigen, da13 beim Saugling die 
Herzlage wesentlich anders ist als in der Zeichnung. Wenn wir uns das Herz 
stark quergelagert vorstelien, so finden wir in der Tat ganz ahnliche Ver
haltnisse, wie wir sie bei unseren Aufnahmen gesehen haben. Da die Herz
ohren muskelschwache Teile darstellen, kaml sich ihre Lage nach dem Tode 
moglicherweise eher durch irgendwelche au13eren Einflusse veriindern, als die 
der Ventrikel. 

Uber die Tiitigkeit der Herzohren im Leben verdanken wir BOHME wertvolle 
Beobachtungen. Er stellte seine kymographischen Untersuchungen bei Tieren 
an, deren Blut nach Injektion von Thorotrast schattengebend geworden war. Es 
lie13en sich hiernach durch Untersuchung der verschieden starken Dichteiinde
rungen dio einzelnen Herzteile auch im Leben gut voneinander abgrenzen. Eine 
sichere rontgenologische Abgrenzung war bis dahin nur nach dem Tode durch 
KontrastfUliung der einzelnen Herzhohlen moglich gewesen. Er fand dabei, 
"da13 das rechte wa,hrscheinlich ebenso wie das linke Herzohr in seinem frei der 
au13eren Ventrikelwand aufliegenden Teil wahrend der Ventrikeldiastole vollig 
koliabiert, und da13 es wahrend del' Systole nach innen zu gewisserma13en auf
geklappt, vielleicht sich zungenformig apikahvarts vorstreckt, daB es jedenfalis 
geeignet ist, vikariierend einem durch die Ventrikelsystole im Raum des Herz
beutels freiwerdenden "Komplementiirraum" ahnlich ,vie die Lungenrander im 
Randsinus des Zwerchfells auszufUllen". Hieraus erkliirt sich nach seiner Ansicht 
die auffallende Bewegungsarmut besonders auch des linken Herzohres im Rand
kymogramm. "In Wirklichkeit spielt sich gerade hier eine betrachtliche Volum
anderung ab, die sicher fur den Zustrom des Blutes zum Herzen eine iihnliche 
Bedeutung hat, wie die Ventilebene." 

Auch diese Befunde zeigen die starke Abhangigkeit der GroBe und Aus
dehnung der Herzohren von dem normalen Kriiftespiel alier Teile der Umgebung. 
Wir kOl1llen uns deshalb liber Unterschiede in den Ergebnissen bei so ver
schiedenen Untersuchungsmethoden - Kymographie am Lebenden, anatomisches 
Priiparat an der Leiche - nicht wundern, und werden zur Beurteilung der 
Verhaltnisse im Leben das kymographische Bild entscheidend heranziehen. 

Die Verhaltnisse am rechten unteren Herzrand entsprechen auch bei jungeren 
Kindern meist denen, wie wir sie fUr altere Kinder bereits geschilciert haben. 
Wir finden ebenfalls in den untersten Herzabschnitten teilweise bis zur Hohe des 
rechten Medianabstandes entweder Ventrikel- oder Vorhofsbewegungen, in 
den oberen stets Vorhofsbewegungen. Bei jiingeren Kindern ist die Amplitude 
rechts gelegentlich deutlich groBer als links. Wir konnten diese Beobachtung 
besonders auch bei Kindern machen, bei denen eine Spitzenbewegung links kaum 
oder gar nicht zu sehen war, wiihrend sich rechts deutliche Zacken fanden, unter 
Ubenviegen der Ventrikelkomponente. - Es ist bei jungen Kindern naturgemii13 
weniger moglich, aus der Zackenform am rechten unteren Herzrand einen sicheren 
Schlu13 zu ziehen, ob der Rand yom Ventrikel oder Vorhof gebildet \vird. Einmal 
sind die Zacken sehr klein, so da13 geringe Veranderungen ihrer Form, aus denen 
man auf Mischbewegungen schlie13en kOl1llte, nul' schwer oder uberhaupt nicht er
kennbar sind, auf der anderen Seite wird man entsprechend den kleineren Raum
verhaltnissen eher damit rechnen mlissen, daB die schwachen Bewegungen einer 
dumlen aufgelegten Vorhofschicht von den kriiftigeren Ventrikelbewegungen 
ganz uberdeckt werden. 
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Uber die Besonderheiten bei Kindern im Gebiet del' groBen GefaBe haben wir 
bereits oben gesprochen. 'Vir konnen uns deshalb auf eine kurze Zusammen
fassung beschranken. Es sind fast immer deutliche GefaBzacken erkennbar, 
allerdings sind bei jungen Kindern Aorta und Pulmonalgebiet manchmal kaum 
voneinander zu trennen. Es entspricht dies den Beobachtungen am anatomi
schen Praparat besonders beim Neugeborenen, das ebenfalls eine enge Ver
bindung beider GefaBe zeigt (DRAGENDORFF). Yom 3. Lebensjahr an laBt sich 
meist die Aorta von del' Pulmonalis infolge ihrer anderen Verlaufsrichtung, 
parallel zur Wirbelsaule, mit ausreichender Sicherheit abgrenzen. Zur Ausbildung 
eines Aortenknopfes kann es, wie schon erwahnt, bereits im Sauglingsalter 
kommen, mit steigenden Jahren nimmt seine Haufigkeit zu. Die Aorta asc. 
ist unter normalen Verhaltnissen fast nie zu sehen, erst im spateren Kindesalter 
ist sie haufiger auf einem kleinen Stuck oberhalb des rechten Vorhofs erkennbar. 
Soweit am oberen rechten Herzbogen iiberhaupt Bewegungen erkennbar sind, 
handelt e8 sich stets um solche del' Cava sup. 

10. Der EinfluB der Atmung auf das Herzkymogramm. 
Es ist seit langem bekannt, daB das Herz bei del' Atmung starken Verande

rungen unterworfen ist. Bei jeder Durchleuchtung verfolgen wir, wie es exspira
torisch nach oben gedrangt wird und sich dabei breit dem Zwerchfell auflagert, 
wahrend es bei dem inspiratorischen Tiefertreten wieder schmaleI' und langeI' 
wird. Vergleicht man die HerzmaBe auf del' Aufnahme, so stellt man exspirato
risch vonviegend eine VergroBerung des Transversal- und teilweise auch des 
Langsdurchmessers fest. Die Veranderungen des Herzrechteckes zeigen ein 
wechselndes Verhalten und sind meist geringer. Beobachtet man ein Herz
kymogramm, bei dessen Aufnahme del' Patient geatmet hat, so findet man eben
falls eine VergroBerung des Herzschattens wahrend del' Exspiration. Die stark
sten Veranderungen bestehen meist im Gebiet des linken Ventrikels und rechten 
V orhofs und del' rechten Seite des GefaBbandes. 1m Gegensatz zu diesem Befund 
einer VergroBerung des Herzschattens wahrend del' Exspiration wurde fruher 
von HOLZKNECHT und HOFBAUER angenommen, daB sich das Herz inspiratorisch 
vergroBere. Dieser Auffassung traten allerdings spater ASSMANN, DIETLEN, 
GROEDEL u. a. entgegen. Es besitzt diese Frage ja nicht nur ein wissenschaft
liches Interesse fur die Beurteilung des gegenseitigen Einflusses von Herz und 
Atmung aufeinander, sondern sie ist auch wichtig fUr die praktische HerzgroBen
messung am Rontgenbild. - Bei der VergroBerung des Herzens wah rend der 
Exspiration handelt es sich in Wirklichkeit bekanntlich nur Ull1 eine scheinbare 
GroBenanderung. Sie wird vorgetauscht durch die oben erwahnte Verlagerung 
des Herzens bei der Atmung; es tritt dabei nur die Verschiebung an der kranialen 
Herzgrenze in Erscheinung, wahrend die gleichformige an der caudalen Grenze 
infolge Uberdeckung durch Zwerchfell und Leber nicht sichtbar wird. Es handelt 
sich also nicht Ull1 eine echte GroBenanderung, sondern eine respiratorische 
Lageanderung. Das AusmaB dieser Lageanderung ist abhangig von der GroBe 
der Zwerchfellbewegung und dieser direkt proportional. In del' Abb. 21 sehen 
wir ein Uberwiegen del' Rippenbewegung, also thorakalen Atemtypus: die Ver
schiebungen des Herzens sind dabei gering. In Abb.22 haben wir vorwiegend 
Zwerchfellbewegungen, wahrend die Rippen fast stillstehen. Es handelt sich 
hier um einen Grenzfall bei einem Kind mit progressiver Muskeldystrophie mit 
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starker Beteiligung del' Thoraxmuskulatur. Die exspiratorische Hebung des 
Herzens ist hier sehr betrachtlich. Da im Kindesalter, abgesehen yom Sauglings
alter, die Zwerchfellatmung 
gegenuber del' Rippenatmung 
zurucktritt, sehen wir oft nul' 
eine sehr geringfUgige Anderung 
des Herzkymogramms bei del' 
ruhigen Atmung. Es ist dies fUr 
uns sehr wesentlich, da es uns 
bei Kleinkindel'll haufig nicht 
gelingt, die Kinder wahrend del' 
Aufnahme zur volligen Still
stellung del' Atmung zu bringen. 
Die Atembewegung am linken 
Herzrand ist exspiratorisch nach 
lateral, und, wie sich besonders 
deutlich auf Vertikalkymogram
men erkennen lal3t, nach oben 
gerichtet. Am rechten Herzrand 
fanden wir meist eine entspre
chende Bewegung. WELTZ be
schreibt daneben Pendelbewe-
gungen, d. h. exspiratorisch am 
linken wie am rechten Herzrand Abb. 21. Atemverschiebung des Herzens bei thorakaler Atmung. 

eine nach links gerichtete Bewe-
gung. Die GroBe del' Veranderungen an den einzelnen Herzabschnitten ist nach 
dem Gesagten natfulich nicht etwa durch eine Beeinflussung del' Herzwand in dem 
betreffenden Teil bedingt, sondel'll 
durch eine Verschiebung des Her
zens im ganzen. Es lassen sich 
hierbei keine GesetzmaBigkeiten 
feststellen. Die Verteilung ist wech
selnd, je nachdem einmal das Herz 
exspiratorisch mehr im ganzen 
gehoben wird, im andel'll Fall die 
Hebung sich hauptsachlich an del' 
Herzspitze auswirkt, wodurch es 
zu einer starkeren Querlagerung 
kommt.Der EinfluBder Atembewe
gungen nimmt kranialwartsimmer 
mehr ab, was sich am Vertikal
kymogramm leicht verfolgen laBt. 
An del' Aorta ist er bei ruhiger At
mung nul' noch sehr gering, so daB 
er bei del' Beurteilung veratmeter 
Aufnahmenkaumins Gewichtfallt. 

Abb.22. Atemverschiebung des Hcrzens hei abdominaler 
Atmung. 

Mit del' Tiefe del' Atembewegungen nehmen nicht nul' die respiratorischen 
Lageanderungen des ganzen Herzens zu, wir sehen jetzt auch Anderungen del' 
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Pulsation auftreten, die sich in der Zackenform bemerkbar machen. Diese 
Beeinflussung der Randzacken laBt sich am besten studieren an Aufnahmen 
in starker Inspiration oder Exspiration, dabei aber in Atemstillstand. Unter 
der Atembewegung werden die Randzacken durch die Lageanderung zu stark 
verzerrt, als daB man sichere Schliisse daraus ziehen konnte. Wir sehen bei 
starker Inspiration haufig sowohl am linken wie am rechten Herzrand kleinere 
Zacken auftreten als bei starker Exspiration. Besonders in der Gegend der 
Herzspitze ist diese inspiratorische Verkleinerung oft auffallig. Es kann sich 
auf diese Weise der Typ des Bewegungsraumes andern, und sich yom Typ I in 

den Typ II umkehren. Die Unterschiede in der 
Amplitude wahrend beider Atemstellungen sind 
wechselnd, teilweise sehr betrachtlich : wir fanden 
manchmal bei der Exspiration eine VergroBe
rung der mittleren Amplitude um 30 % gegeniiber 
der inspiratorischen. Auch die Form der ein
zelnen Zacken andert sich haufig. Man findet 
exspiratorisch vorwiegend groBe Zacken von 
symmetrischem Aufbau, also fast gleichem Ab
lauf von Diastole und Systole, zum Teil sind 
sie stark abgerundet, inspiratorisch dagegen 
kleinere Zacken, manchmal mit einer kleinen 
diastolischen Schleuderzacke und meist kurzer 
schneller Systole (Abb. 23). Auch am rechten 
Herzrand fanden wir ebenso wie STUMPF ex
spiratorisch meist groBere und inspiratorisch 
kleinere Zacken, wahrend KLIONER und IVANOV 
das Verhaltnis umgekehrt beschreiben. 

Abb.23. Vergleich der Zacken des linken 
Ventrikels bei Exspiration Ii. nnd 

Inspiration reo 

Die Anderung der Randzacken bleibt nicht 
auf das Herz beschrankt, sie erstreckt sich auch 
auf die GefaBe. Wir sehen exspiratorisch im 

aUgemeinen sowohl am Arcus aortae wie an der Pulmonalis wesentlich groBere 
Amplituden. Es handelt sich dabei, wie oben beschrieben, um einen Wechsel 
im AusmaB der Lageanderung. Der Aortenbogen wird, wenn das Herz nach 
oben tritt, entspannt, und kann deshalb starkere Bewegungen ausfiihren. Die 
Bewegungen der Pulmonalis sind bei starker Inspiration oft auBerst gering, 
manchmal sind sie kaum erkennbar. Wir mochten es dahingestellt sein lassen, 
ob dies auf einer starkeren inspiratorischen Fixation des GefaBes beruht oder 
durch eine teilweise Uberlagerung, z. B. durch das linke Herzohr infolge der 
inspiratorischen Drehung des Herzens mit der Spitze nach vorne, bedingt ist, 
wodurch das vorwiegend hinten liegende linke Herzohr mehr zur Seite und 
nach vorne kommt. 

Neben der respiratorischen Lageanderung gibt es aber auch eine echte TespiTa
tOTische Grof3enandeTung. Es war bereits seit langerer Zeit aus Durchleuchtungs
befunden bekannt, daB es bei Erschwerung der Exspiration, ganz besonders 
bei ausgesprochener PreBatmung (V ALSALVA), zu einer Verkleinerung und um
gekehrt bei Saugatmung (MULLER) zu einer VergroBerung des Herzens kommt. 
Wir selbst konnten noch kiirzlich bei einem Saugling mit einer Trachealstenose 
starkste derartige respiratorische GroBenanderungen beobachten. Bei jeder 
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Inspiration wurde das Herz formlich auseinandergezogen, urn exspiratorisch 
sich dann wieder zu verkleinel'll. Leider war das Kind zu schwer geschadigt 
und zu unruhig, als das man eine kymographische Aufnahme hatte machen 
konnen. Die Erklarung dieser respiratorischen GroBenanderungen ist allerdings 
bei den verschiedenen Forschel'll noch nicht einheitlich. Die kymographischen 
Befunde hierbei wurden sowohl unter kunstlichen Bedingungen beim VALSAVA
schen und MtiLLERschen Versuch (FETZER, KLIONER und IVANOV, NOLTE, STUMPF) 
wie beim asthmatischen Anfall (WELTZ) beschrieben. Besonders NOLTE hat sich 
sehr eingehend an Hand des Studiums von 150 Fallen mit del' Begrundung der 
respiratorischen Veranderungen 
der HerzgroBe befaBt. Er stellte 
fest , daB sich alle Herzabschnitte 
beim Valsalva verkleinern, wo
raus er schlieBt, daB die intra
pulmonale Druckerhohung zu 
einer Einstromhemmung sowohl 
vor dem rechten wie vor dem 
linken Herzen fuhrt. Wurde das 
Stromhindernis nur vor dem 
rechten Herzen liegen, so ware 
anzunehmen, daB bei den ersten 
Schlagen die linke Kammer noch 
ihre gewohnliche GroBe bei
behalt. Kame es durch die 
Druckerhohung zu einer Kom
pression der Lungencapillaren, 
so ware neben der Verkleinerung 
des linken eine VergroBerung des 
rechten Herzens infolge Ruck

Abb. 24. Echte respiratorische GroBeniindernng bei 
Steuoseatmullg. 

stauung zu erwarten. Gegen die Annahme des Leerpressens des Herzens endlich, 
das sich allerdings auch friIher an den schwachwandigen Vorhofen auswirken 
miiBte, sprach eine Beobachtung, die er bei einer Herzkranken machen konnte. 
Er sah hier ' namlich, daB die Herzverkleinerung vorubergehend durch eine 
VergroBerung infolge Auftretens von Extrasystolen unterbrochen wurde, weil 
eine verlangerte Diastole zu einer starkeren Fullung fUhrte. Die HerzgroBe wurde 
also nicht allein durch den AuBenclruck bestimmt. - In etwa 1/3 seiner Falle 
ging der Verkleinerung eine kurz dauel'llde VergroBerung voraus, die er auf eine 
"Sturzentleerung" des Blutdepots in Leber und Lungen infolge Leerpressens 
dieser Organe zuriickfuhrt. - Man hat versucht, diese Beobachtungen auch fiIr 
diagnostische Zwecke auszubauen, in der Annahme, hieraus Schlusse auf die 
Funktion des Herzmuskels ziehen zu konnen. Zu verwertbaren Ergebnissen ist 
man noch nicht gekommen. 1m Kindesalter wiirden sich derartige Versuche 
ja auch nul' an alteren Kindel'll durchfuhren lassen. Immerhin ist es wichtig, 
die Bilder zu kennen, zu denen eine solche "Stenoseatmung" (WELTZ) fUhrt, 
da auch unfreiwillig derartige Versuchsbedingungen gelegentlich erfiIllt werden. 
Die Abb. 24 zeigt uns einen derartigen Fall sehr deutlich. Wir sehen, daB sich 
das ganze Herz nach der ersten Kontraktion uberall wesentlich verkleinert. 
Ein solcher Befund ist nur durch eine ausgesprochene PreBatmung erklarlich. 

Ergebnisse d. inn. Mod. 56. 3 
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Das Kind war aufgefordert, nach leiehter Atmung den Atem anzuhalten. Wahr
scheinlich hatte es zu tief eingeatmet und hatte nur unter Pressen die Luft 
zuruckhalten konnen. Die ohne besondere Anstrengung auftretende sehr starke 
Verkleinerung des Herzens erklart sich vielleicht dadurch, daB es sich um ein 
muskular geschadigtes Herz bei einer Mitrallnsuffizienz handelt, die auch sub
jektiv zu deutlichen Beschwerden gefuhrt hatte. FUr eine muskulare Schadigung 
spricht auch, daB der diastolische Teil der Zacke verbreitert ist und eine feine 
Aufsplitterung zeigt, Erscheinungen, auf die wir spater noch zu sprechen kommen 
werden. Sie sind nicht etwa auf die PreBatmung zuruckzufiihren, da sie auch 
an der ersten Zacke bereits deutlich auftreten. 

C. Kymographie des kranken Herzens. 
Die kymographische Untersuclll;mg des kranken Herzens ist fUr die praktische 

Diagnostik naturlich von besonderer Bedeutung. Wahrend uns das Rontgen
verfahren fruher nur Anderungen der Form Viriedergab, gestattet das Kymo
gramm daneben Ruckschhisse auf die gestorte Funktion. Es tritt dabei nicht 
etwa in Wettstreit mit dem Elektrokardiogramm, da dieses uns nur den Reiz, 
gewissermaBen also den Auftrag an den Herzmuskel, festhalt, wahrend das 
Kymogramm ein Bild der Erfullung dieses Auftrages, der Leistung, darstellt. -
Man wird allerdings in der Deutung der Befunde, ganz besonders beim kranken 
Herzen, mit groBer V orsicht vorgehen mussen, bis unsere Kenntnisse auf diesem 
Gebiet noch fester begrundet sind als heute. Man darf nicht verges sen, daB auch 
bei den meisten anderen Untersuchungsmethoden viele Jahre vergehen muBten, 
bevor man sagen konnte, daB man sich auf gesichertem Boden befand. Zahl
reiche unserer heutigen Vermutungen uber die Deutung kymographischer Befunde 
werden noch durch weitere Erfahrungen und Untersuchungen bestatigt werden 
mussen, manche werden sich gewiB als falsch herausstellen. Es ist dies nur zu 
verstandlich, wenn man daran denkt, mit welcher Vielfalt der Bewegungen wir 
schon beim gesunden Herzen zu rechnen haben. 

1. Ventrikelzackenform des kranken Herzens. 
Schon vor der Anwendung der Kymographie hat man versucht, sich bei der 

Durchleuchtung ein Bild zu machen von der Art der Pulsationen des Herzens, 

Nach rler Kontraktionsamplitnde N ach der Kontraktionsdaucr 

(mittie::: Tiefe) ~~ (lllittler::n::::Uigkeit) 

flach, 1Y • schnell 
Abb.25. Schema der bcschreibenden Charakteristik der Herzpulsation (nach KUDISCH). 

I kraftig, II erregt, III schlaff, IV klein. 

Es ist dies bis zu einem gewissen Grade auch moglich. MORITZ hat auf Grund 
seiner Beobachtungen drei Grundtypen der Bewegung aufgestellt, einen kraftigen, 
einen erregten und einen schwachen Aktionstyp. KUDISCR hat diesen drei 
Formen noch den Typus der kleinen Pulsationen hinzugefugt und versucht, 
diese vier Typen in einem Schema zu vereinigen (Abb.25). Dieses veranschau
licht die Wechselbeziehungen zwischen der Kontraktionsamplitude und der 
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Kontraktionsdauer, welche beiden Faktoren fur die Kennzeichnung der Pulsa
tionstypen maBgebend sind. Nach seiner Beschreibung findet sich der kraftige 
Pulsationstyp als Zeichen einer guten Kontraktilitat, die sich in der vergroBerten 
Amplitude widerspiegelt, bei voll erhaltenem Tonus, durch den die Bewegung 
etwas verlangsamt und dadurch geregelt wird. Er wird besonders am linken 
Ventrikel bei abgerundeter leicht vergroBerter Form desselben gefunden und 
laBt auf eine Muskelhypertrophie zusammen mit einer tonogenen Dilatation 
schlieBen. - Der erregte Typus wird durch mangelhafte tonische Steuerung und 
groBere Labilitat der Musku
latur hervorgerufen. Er zeichnet 
sich durch schnelle Pulsationen 
von groBer Amplitude aus. 
Die Ventrikelentleerungen gehen 
schneller vor sich als bei Typus I 
und auch die Periode der Anfangs
spannung ist hier verkiirzt, die 
bei der kraftigen Pulsation eher 
verlangert ist. Man beobachtet 
ihn besonders bei Tachykardien 
und Neurotikern. Die schlaffe 
Pulsation mit geringer Ampli
tude und langsamer Steigerung 
der Kontraktion ist der Aus· 
druck der Herabsetzung der 
contractilen Leistung bei vor
handener tonischer Bewegungs
regelung. Bei Herabsetzung der 
Kontraktilitat und des Tonus 
kommt es schlieBlich zum Auf
treten des kleinen Pulsations
typus, der infolge seines be
sonders niedrigen Schlagvolu

Abb. 26. Kraftiger Pllisationstyp bei kompensierter 
Mitralinsllffizienz. 

mens prognostisch am ungunstigsten ist. - Diese Einteilung von KUDISCH 
kann auch fUr die Beurteilung kymographischer Befunde gut herangezogen 
werden, wie es fur den Erwachsenen von FETZER geschehen ist. Sie gibt UllS 

im gegebenen Fall einen Hinweis auf die beiden wichtigsten Funktionen des 
Herzens, auf seinen Tonus und seine Kontraktionsfahigkeit. Sie berucksichtigt 
dabei gleichzeitig die enge Verbindung dieser beiden Funktionen. Auch im 
Kindesalter konnten wir diese Aktionstypen bei Herzkranken unterscheiden 
und dadurch Schlusse auf die Leistungsfahigkeit ziehen. Es ist fiir die klinische 
Diagnostik von groBer Bedeutung, Hinweise zu erhalten, ob eine Herzvergro
Berung vorwiegend durch eine Hypertrophie oder eine Dilatation des Muskels 
hervorgerufen wird. Diese Moglichkeit gibt uns die Beurteilung der Rand
zacken im Ventrikelgebiet. Die kraftigen Pulsationen, die zu groBen wohl
geformten Randzacken fuhren, sprechen fiir ein Uberwiegen der Hypertrophie. 
Die Abb. 26 zeigt uns solche Bewegungen, die wir bei einem lljahrigen Jungen 
mit einer kompensierten Mitralinsuffizienz fanden. Auch am rechten unteren 
Herzrand Eehen wir sehr groBe und kraftige Randzacken, die in der unteren 

3* 
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Halite Velltrikelbewegungen, in del' oberen Vorhofsbewegungen darstellen. Die 
folgende Abb.27 zeigt dagegen wesentlich kleinere Randzacken; es fallt uns 
auBerdem auf, daB del' systolische Schenkel ungewohnlich schrag gerichtet ist, 
daB also die systolische Medialbewegung sehr langsam verlauft . Wir haben das 
Bild der schlaffen Pulsation (langsam flacb) VOl' uns. Es bandelt sich um eine 
schwere dekompensierte lVIitralinsuffizienz. Den letzten und ungiinstigsten Typ 
(Abb.28) bringt ein Ausscbnitt aus dem linken Herzrand bei einem schweren 
kongenitalen Vitium. Wir baben hier die kleine Pulsationsform VOl' uns mit 
geringer Amplitude und schneller Bewegung. Die Dilatation uberwiegt hier 
vol1kommen. Bei diesen letzten Pulsationsformen fand sich im allgemeinen beim 
Erwacbsenen ein Bewegungsraum nacb Typ II, also eine Bewegungsminderung 

A..\ hh. 27 . Schlaffer Pnlsat.ionst,\'j) hed dekompe-nsierter ~-\..l)b. 28. Kleiner Pulsationstyp lid dekompensiertclH 
)lit.ralil1HlIffizit'll7,. kongenitalem Vitinm. 

im Spitzengebiet (FETZER, STUMPF). Diese Beobachtung laBt sich in gute Uber
einstimmung mit del' Feststellung von KIRCH bringen, daB jede Herzerweiterung 
am arteriellen Ende del' AusfluBbahn zu beginnen pflegt. Die Aufteilung del' 
Ventrikel in zwei funktionell gesonderte Bezil'ke gebt auf ASCHOFF zuriick, del' 
z. B. am linken Ventrikel eine von del' Herzspitze bis zu den Aortenklappen 
reichende AusfluBbahn von del' yom Mitralostium bis zur Spitze reichenden 
EinfluBbahn schied. Durch diese Veranderung del' AusfluBbahn kommt es nach 
KIRCH besonders zu einer Verlangerung del' Ventrikel, wabrend die spiit.el'e Ver
breiterung mehl' durch die rucklaufig auf die EinfluBbahn ubergreifenden Ver
anderungen bedingt wird. Wir sehen bei Herzkranken ebenfalls vorwiegend den 
Typ II des Bewegungsraumes, doch ist diesel' Befund ja nur bei alteren Kindern 
uber 10 Jahren zu verwerten, da £ruher del' Typ II auch bei gesunden uberwiegend 
gefunden wird. 

Gelegentlich bei schweren Myokardschadigungen sieht man allerdings Zacken 
auftreten, die eine pathologische Veranderung del' Spitzengegend auch im Kindes
alter sichel' beweisen. Betrachten wir z. B. die Abb. 29, so erkennen wir, daB 
sich die Bewegungen im kranialen und caudalen Teil del' linken Kammer wesent
lich voneinander unterscheiden. Wir sehen kranial mittelgroBe, an del' Spitze 
leicht abgerundete Zacken mit einer leicht verlangerten Systole. 1m mittleren 
Bezirk ist die Amplitude kleiner, um nach unten hin wieder etwas an GroBe 
zuzunebmen. Man erkelll1t abel', daB die Form sich hier geandert hat, die Zacken 
gleicben fast GefaBzacken mit einer schnellen Lateral- und langsamen Medial
bewegung. AuBerdem sind sie zeitlich urn eine halbe Herzaktion gegenuber 
kranial versetzt (in den kranialen Rasterabschnitten Beginn mit Diastole - Ende 
mit Systole, in den caudalen umgekehrt). A.bnliche Bewegungsformen sind 
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zuerst von STUMPF beobachtet und beschrieben worden, del' sie als "systolische 
Lateralbewegungen" durch Ausstulpungen del' Ventrikelwand anspricht. Die 
Muskulatur ist in diesel' Gegend so schwer geschadigt und verdiinnt, daB sie dem 
steigenden systolischen Druck nicht standhalten kann, sondern nach auBen aus
weicht. Es ist unter diesen Umstanden durchaus verstandlich, daB in unserem 
Fall die caudalen Zacken den GefaBzacken gleichen, da die Ventrikelwand hier 
keine aktive Bewegung mehr aufbringt, sondern ,vie die Wand eines GefaBes 
a,bhangig ist von den im Innern herrschenden Druckschwankungen. Derartige 
Befunde sind nul' selten zu er
heben, fill' die Prognose des Falles 
abel' von groBer Bedeutung. Beim 
Erwachsenen wurden derartige 
systolische Lateralbewegungen auch 
beim Herzinfa,rkt und Herz,vand
aneurysma beobachtet (BICKENBAOH, 
VON BRAUNBEHl{ENS, SOHILLING, 
STU1IiPF). Nul' selten kttm es hie I' 
zu solch starken Ausstillpungen wie 
oben beschrieben, teilweise wurden 
auch nul' ein begrenzter Bewegungs
a,usfall odeI' kleine Doppelzacken 
a,ls Ausdruck einer nul' kurz dauern
den systolischen Lateralbewegung 
gefunden. 

Neben del' Einteilung in die 
verschiedenen Pulsationsformen nach 
KUDISOH hat HEOKMANN a,uf zwei 
besonders charakteristischeArten del' 
Veranderung del' Randzacken in 
krankhaften Fallen hingewiesen. Die 
Zackenform unterscheidet sich, wie 
wir bereits oben zeigten, in den 

Ahu. 29. :-:;ystolisclte Lateralbcwegung anl uuteren Pol 
des linkon YentrikeIs. 

kranialen und caudalen Abschnitten des linken Ventrikels bereits beim gesunden 
Herzen. Wir sehen meist in den kranialen Abschnitten vorwiegend spitze, in 
den caudalen mehr stumpfe odeI' abgerundete Zacken. Die Griinde fUr dieses 
Verhalten haben wir bereits auseinandergesetzt. In krankhaften :Fallen sieht 
man nun nicht selten, daB die Zackenform am ganzen Ventrikelrand gleich
maBig mehr dem einen odeI' dem anderen Typus zuneigt. Besonders eine Ver
schiebung del' Zackenart zur plumpen, mehr abgerundeten Form kann man 
oft beobachten. Man sieht hier, daB bereits nach kurzer Zeit die diastolische 
Endstellung fast erreicht ist, so daB del' Ventrikel in del' zweiten Halite nur 
noch eine geringe Vergr6Berung aufweist. Die Randzacken zeigen in solchen 
Fallen eine konvexe Ausba,uchung ihres diastolischen Schenkels. Zur besseren 
Darstellung del' Verschiedenheiten del' Zackenarten hat HEOKMANN diese sche
matisch mit dem sie einhimenden Rechteck wiedergegeben (Abb. 30). Ordnet 
man nun den vom Herzschatten eingenommenen Flachenraum in den medialen 
Abschnitten des einhullenden Rechtecks an, so erhalt man ein MaB fur die 
durchschnittliche Lage des Herzrandes, welche durch die Linie H dargestellt 
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wird. Es entspricht das Rechteck a, b, c, d, dem von der Randzacke einge
nommenen Raum a, e, d. Bei del' erwahnten Veranderung der Randzacken 
besteht demnach eine Verschiebung del' durchschnittlichen Lage des Herzrandes 
zur Diastole hin. 1m allgemeinen wird eine derartige Umwandlung bei einem 

If If If Zuruckbleiben del' Leistungsfahigkeit 
a. ----+------, -----+.., -~-----.., des Herzens im Verhaltnis zu dem ent-

!b 1\ I 1 1\ 

\ • • I gegenstehenden Widerstand gefunden. 
liEs kann dabei sowohl der Widerstand 
I I 
I I 

I i 
I 

d 
a c 

Abb. 30a-c. Ver~r.hirlml1g:en drf clurrhRchnittlichen 
Lage des 1l(~rzl';lIJ(I('-". a ~orl!lalza('k(,llf()l'TIl, b Ver~ 
schiebung zur Diastole hin, c Verschiebnng zur 

Systole hin (nnch HECK}IANN). 

erhOht wie die Leistungsfahigkeit ver
ringert sein. Diese Verschiebung der 
durchschnittlichen Herzlage zur Diastole 
hin bedeutet etwa das gleiche wie del' 
kraftige Pulsationstypus nach KUDISCH. 
In schweren Fallen kann es zur Aus
bildung eines sogenannten lateralen Pla
teaus (HEcKlvrANN) kommen (Abb.3I). 

Das Herz verharrt in diesen Fallen nach einer schnellen Anfangsfullung in del' 
zweiten Halite der Diastole in del' gleichen Lage. Auf del' Hohe des Plateaus 
sieht man gelegentlich feine Aufsplitterungen, ahnlich der Aufsplitterung der 
Ventrikelkomplexe beim Arborisationsblock im EKG. STUMPF hat als Erklarung 

Abb. 31. Laterale Plateaubildung. 

hir diese Erscheinung angegeben, daB 
bei einer schweren Schadigung der 
Muskulatur die einzelnen Muskeliasern 
einen verschiedenen Kontraktionsruck
stand aufweisen und daB durch da,; 
unregelmaBige Nachlassen dieses Ruck
standes diese Zitterbewegungen bedingt 
sein k6nnten. HECKMANN hat die Ver
mutung ausgesprochen, daB auch eine 
unregelmaBige Tatigkeit der Papillar
muskeln zu diesen Aufsplitterungen hih
ren konne, betont abel' ebenfalls, daB ein 
Beweis hierfur nicht zu erbringen sei. -
In vereinzelten Fallen, besonders bei 
starkerer Bradykardie, kann man auch 
bei gesunden Herzen eine derartige Ver
schiebung nach der diastollschen Seite 
hin beobachten. Die Diastole vel'lauft 
hier in der ublichen Zeit, es kommt abel' 
dann zum Auftreten einer Pause, ehe die 
systolische Zusammenziehung erfolgt. -

Das umgekehrte Verhalten, d. h. die Verschiebung del' durchschnittlichen Herz
lage zur Systole hin, beobachtet man im allgemeinen seltener. HECKMANN hat 
sie bei Analnie mit geringer umlaufender Blutmenge beschrieben. - In Fallen 
besonders starker Stauungsuberfullung der Ventrikel wurde von ihm eine mediale 
Plateaubildung beobachtet. Infolge des stark erh6hten Innendruckes kann das 
Herz sich nur wenig zusammenziehen und muB deshalb bis zum Eintreten einer 
neuen Diastole in der gleichen Lage verharren. Es kommt auf diese Weise nur 
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zu einer sehr geringen Entleerung des Ventrikels, me Restblutmenge bleibt sehr 
groB. Wir haben es deshalb mit einem prognostisch ausgesprochen ungiinstigen 
Symptom zu tun. Auch Verbindungen von medialer und lateraler Plateau
bildung an der gleichen Stelle der Herzwand werden manchmal beobachtet. 

2. Doppelzacken. 
Schon am gesunden Herzen konnen wir, wie wir gesehen haben, gelegentlich 

das Auftreten von Doppelzacken im Gebiet des linken Ventrikels beobachten. 
Diese Doppelzacken erklaren sich durch Pendel- und Umformungsbewegungen, 
die sich den eigentlichen pulsatorischen Bewegungen der Herzwand zugesellen. 
Derartigen Doppelzacken begegnet man bei krankhaften Herzen zuweilen in 
besonders starker Auspragung. Es ist hier natiirlich besonders schwierig, eine 
sichere Erklarung iiber ihre Entstehung zu geben, und so gehen die Auffassungen 
dariiber teilweise recht auseinander. Gerade hier wird man noch mehr Erfahrungen 
sammeln miissen, bevor sichere diagnostische Schliisse aus derartigen Verande
rungen gezogen werden konnen. Wir mochten uns deshalb auf nur wenige 
Beispiele beschranken. Ebenso wie STUMPF sahen wir z. B. bei VergroBerungen 
del' linken Kammer manchmal im letzten Teil der Diastole eine kurze voriiber
gehende Medialbewegung, wodurch es zur Bildung einer Doppelzacke kommt. 
Ahnliche Bilder sind uns auch bei normalen Herzen begegnet, wo man sie wohl 
am ersten als Umformungsbewegung im Bereich der Spitze auffassen kann. 
Die gleiche Erklarung halt STUMPF auch in krankhaften Fallen fiir moglich. 
AuBerdem kann vielleicht eine besonders kraftige Vorhofssystole zu einer Mit
bewegung der Kammer fiihren. Es muB natiirlich in solchen Fallen an die Mog
lichkeit von Pendelbewegungen gedacht werden, wenn diese auch bei vergroBerten 
Herzen nur selten auftreten. - Auf eine andere Entstehungsart der Doppel
zacken hat HECKMANN hingewiesen. Er kam auf Grund verschiedener Beob
achtungen zu der Annahme, daB derartige Bilder auch durch eine Wellenbewegung 
der Perikardfliissigkeit entstehen konnen. Diese Wellenbewegung kann sich 
besonders bei einer maBigen Vermehrung der Perikardfhi.ssigkeit zeigen, so z. B. 
bei einem leichten perikardialen Transsudat infolge allgemeiner Stauung. 

Wir konnten bei einem schweren kongenitalen Herzfehler, bei dem neben 
einem Pleuratranssudat nach der Untersuchung auch ein ErguB im Herzbeutel 
anzunehmen war, ebenfalls Doppelzacken in einem umschriebenen Bezirk fest
stellen, die moglicherweise durch derartige Wellenbewegungen erklart werden 
konnen, ohne daB wir allerdings in der Lage waren, einen Beweis hierfiir zu er
bringen. SchlieBlich ware noch zu erwahnen, daB auch Leitungsstorungen zum 
Auftreten von Doppelzacken fiihren konnen (HOLST, KLIONER, KOPPELMANN 
und SPERANSKY, HECKMANN). 

3. Rhythmusstiirungen. 
Die kymographische Untersuchung bietet uns zur Feststellung von Rhythmus

stonmgen im allgemeinen keine besonderen Vorteile. Schon die gewohnliche 
klinische Untersuchung, ganz besonders aber das Elektrokardiogramm leisten 
uns zu ihrer Erkennung wertvollere Dienste, da wir hierbei die Herztatigkeit iiber 
eine langere Zeit verfolgen konnen, als es beim Flachenkymogramm moglich ist. 
Die Einschlitzkymographie konnte uns in solchen Fallen eher diagnostische 
Handhaben bieten. Nur bei einer anhaltenden Rhythmusstorung, wie z. B. einer 
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Arhythmia perpetua odeI' bei gehauften Extrasystolen, kann man damit rechnen, 
daB sich die Storungen mit einer gewissen Sicherheit auch auf dem Film ab
bilden. Immerhin geben diese Stonmgen im Kymogramm so charakteristische 
Bilder, daB wir auf ihre Beschreibung nicht verzichten mochten. 

Die Abb. 32 zeigt uns das 
Kymogramm eines 7jahrigen 
Jungen, del' an einer infektiosen 
Myokarditis nach einer Menin
gitis litt. Bei Betrachtung del' 
Randkurven am linken Ventrikel 
erkennen wir, daB zwischen zwei 
normal groBen Zacken in den 
caudalen Teilen des linken Ven
trikels eine weitere kleine Zacke 
eingeschaltet ist. Del' diasto
lische Schenkel diesel' Zwischen· 
zacke verlauft bei na,herer Be
trachtung fast waagerecht, wah
rend del' systolische Schenkel 
eine schragere Richtung, auch 
a,[s die Systole del' Hauptzacke, 
aufweist. Wir konnen daraus 

_lbb. 32. Extrasystole. schlieBen, daB die Kontraktion 
wahrend del' Extrasystole -denn 

um eine solche handelt es sich verhaltnismaBig langsamer verlauft als die 
gewohnliche Systole. FETZER hat die gleiche Erscheinung beobachtet und erklart 
sie mit del' aus dem Tierversuch bekannten Tatsache, da,B die Ventrikelpulsationen 
um so rascher erfolgen, je groBer das diastolische Volumen und je kleiner del' 
Aortendruck ist. Die systolische Endlage nach del' Extrasystole entspricht 

del' del' gewohnlichen Systole. Nicht 
an allen Teilen des linksseitigen Ven
trikelbogens ist die Extrasystole zu 
erkennen, sie beschrankt sich vor
wiegend auf die Gegend del' Herz
spitze. Betrachten "Wir das GefaBgebiet, 
so sehen ,vir, daB sich die Extra
systole an del' Aorta desc. nul' als 
eingeschobene Verdichtungslinie zeigt, 

Abb.33. Extrasystole, an del' PuLmonalis da.gegen als ge-
sonderte kleine Zacke auftritt. Bei 

schwacheren Extrasystolen sieht man of tel', daB sie sich an den GefaBen uber
haupt nicht bemerkbar machen. Die Kontraktionskraft reicht in diesen Fallen 
offenbar nicht aus, um die Klappen, besonders del' Aorta, zu sprengen. 

In einem weiteren Fall (Abb. 33) sehen wir ebenfalls eine Extrasystole 
auftreten, die sich hier abel' nicht aus del' medialen Endlage entwickelt, 
sondeI'll sich bereits kurz nach Einsetzen del' normalen Systole aufpfr~pft. 
Wir konnen hier am rechten Herzrand und an del' Pulmonalis sehr deut
lich die del' Extrasystole folgende kompensatorische Pause erkennen. Sonst 
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ist aber keine der Extrasystole entsprechende Bewegung an den GefaBen 
bemerkbar. 

Eine Unterscheidung zwischen aurikularen und ventrikularen Extrasystolen 
ist in der Regel nicht moglich. Schon beim Erwachsenen lassen sich die Vorhofs
bewegungen meist nicht mit solcher Sicherheit beurteilen, als daB man in ihnen 
eine pathologische Zacke mit ausreichender Sicherheit feststellen konnte. 1m 
Kindesalter liegen die Verhaltnisse entsprechend den kleineren Amplituden auch 
der Vorhofsbewegungen noch ·wesentlich ungunstiger. Die zeitlichen Beziehungen 
zwischen einer Extrasystole und den gewohnlichen Systolen sind in den ver
schiedenen Abschnitten des Herzens, wie erstmalig STUMPF feststellte, nicht 
immer die gleichen. So beschreibt er einen Fall, in dem die Extrasystole in 
den verschiedenen Rasterabschnitten derart versetzt war, daB der Eindruck 
einer von caudal nach kranial fort
schreitenden Bewegung erweckt 
wurde, wahrend die gev,"ohnlichen 
Randzacken eher eine umgekehrte 
Zeitversetzung zeigen. Der Grund 
fiiI' diese Erscheinung laBt sich 
nicht mit Sicherheit ange ben. HECK
}IA.c"N glaubt sie so erklaren zu 
konnen, daB die Extrasystole vor
zeitig einsetzte, bevor noch die 
gegen Ende der Diastole eintretende 

Abb. :34: . Ausschnitt aus dem rcchten ullteren Rel'zran{l 
bei Pulsus alternans. 

Umformung sich geltend gemacht habe, weshalb die Verschiebung des Beginns 
der Medialbewegung in kranio-caudaler Richtung fehIe. Hierzu komme eine 
verlangsamte Leitung der Extrasystole in dem noch nicht erholten Reiz
leitungssystem, die sich in der Richtung der Reizausbreitung, also caudo
kranial, auswirkt. Diese zeitliche Versetzung wird allerdings nicht in allen 
Fallen gefunden, wie auch BRED NOW und DEPPE betonen, die sie in einem 
genau untersuchten Fall unter gleichzeitiger Anfschreibung des EKGs nicht 
nachweisen konnten. 

Bei einem weiteren };'all erkannten wir im Kymogramm eine auBerordentliche 
VergroBerung des ganzen Herzens. Es handelte sich bei dem Kinde, wie spater 
autoptisch festgestellt wurde, urn eine angeborene Pulmonalstenose, wobei das 
Pulmonalostium nur noch etwa stecknadelkopfgroB war, eine Endokarditis 
an der Tricuspidalis und ein weit offenes Foramen ovale. Am linken Herzrand 
konnten wir nur sehr geringe Bewegungen unterscheiden. Die systolischen Ein
senkungen zwischen den Zacken erreichten eine sehr wechselnde Tiefe. Es wllrde 
hierdurch der Eindruck erweckt, als ware ein Teil der Bewegungen zu zweien 
gekoppelt, denen dann wieder eine Einzelbewegung folgte. Die geringe Aus
bildung der Zacken im allgemeinen war sowohl durch die sehr starke Dilatation 
wie durch eine, auch autoptisch festgestellte, Concretio pericardii bedingt. Am 
rechten Herzrand (Abb. 34) sehen wir wesentlich groBere Zacken als links. Es 
folgt sich hier in regelmaBigem Wechsel je eine groBe Zacke mit einer Amplitude 
von 6 mm mit einer kleinen Zacke mit einer Amplitude von 3 mm. Die gleichen 
Verhaltnisse trafen wir im Gebiet der Aorta, nur daB hier die Bewegungen zeitlich 
um etwa eine halbe Herzaktion gegenuber denen am rechten Herzrand versetzt 
waren. Man fand aber auch hier deutlich den Wechsel zwischen je einer groBen 
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und einer kleinen Zacke. Es handelt sich hier um das kymographische Bild eines 
echten Pulsus alternans. 

-ober eigene Beobachtungen an Fallen von Arhythmia perpetua verfugen 
wir nicht. Gelegentlich laBt sich hierbei die getrennte Tatigkeit del' Vorhofe 
und Ventrikel auch am Kymogramm ablesen (FETZER). In den meisten Fallen 
sind allerdings die Bewegungen beim Flattern und Flimmern del' V orhofe zu 
schnell, als daB sie noch zu erkennen waren. Auch beim total en Herzblock lassen 
sich manchmal die V orhofbewegungen von den Kammerbewegungen trennen 
(BREDNOW und DEPPE). 

4. Endokarditis und crworbcne Klappenfehler. 
Die frische Endokarditis pflegt im Kymogramm keine wesentlichen Ab

weichungen gegenuber del' Norm hervorzurufen. Es besteht in del' ersten Zeit, 
solange keine groberen Veranderungen an den Klappen aufgetreten sind, keine 
so starke Beeinflussung del' Stromungsverhaltnisse, da,B es zu einer deutlichen 
HerzvergroBerung kame. Da del' Herzmuskel anfangs durch die Erkrankung 
noch nicht erheblich in Mitleidenschaft gezogen wird, haben wir auch keine be
sondere Veranderung del' Funktion zu erwarten, die sich in den R~tndzacken aus
pragen wurde. 

Mit Zunahme del' Storung del' Stromungsverhaltnisse, mit fortschreitender 
Entwicklung eines ausgesprochenen Klappenfehlers, beobachten v.rir auch star
kere Abweichungen im kymographischen Befund. Diese beziehen sich einmal 
auf die Veranderungen del' Randbewegungen, die durch Dilatation und Hyper
trophie einzelner Herzabschnitte hervorgerufen werden. Die Erkennung del' 
Verteilung diesel' Veranderungen del' Zackenform auf die verschiedenen Herz
abschnitte je nach Art des vorliegenden Klappenfehlers, ermoglicht uns in star
kerem Grad als fruher, diagnostische Schlusse zu ziehen, inwieweit das linke 
bzw. das rechte Herz an dem Leiden vorv.riegend beteiligt ist. AuBerdem macht 
sich gerade bei del' Beurteilung kranker und vergroBerter Herzen del' bereits 
erwahnte Vorzug des kymographischen Bildes sehr bemerkbar, da man ohne 
Schwierigkeiten die einzelnen Teile des Herzens voneinander abgrenzen kann. 

Zur besseren Beurteilung del' GroBe del' Veranderung besonders am linken 
HerzTand empfiehlt es sich, die von STUMPF angegebenen Winkel einzuzeichnen 
und auszumessen. Wenn auch gerade bei Kindern, wie wir feststellten, die 
Schwankungen del' Normalwerte diesel' Winkel wesentlich groBer sind als beim 
Erwachsenen, was mit dem starkeren Wechsel in Form und Lage des Herzens 
wahrend del' Kindheit zusammenhiingt, so wird doch durch ihre Darstellung das 
ganze Bild del' Herzfigur bereitseiner gev.rissen Einteilung unterworfen und 
dadurch mehr belebt. Wir glauben, daB man nicht aus del' Abweichung eines diesel' 
Winkel gegenuber del' Norm, abgesehen von sehr starken Veranderungen, bereits 
irgendwelche festen Schlusse ziehen darf, halten es abel' ftil' wertvoIl, wenn del' 
Blick durch ihre Betrachtung auf Besonderheiten hingelenkt wird, die einem bei 
einem vollig ungegliederten Bild eher elltgehen konnen. Die Verhiiltnisse liegen 
hier iihnlich wie bei del' Beurteilung aIler ubrigen HerzmaBe. Da bereits das nor
male Herz im Kindesalter recht groBen Schwankungen bezuglich seiner GroBe 
unterworfen ist, ist es naturlich, daB sich bei den EinzelmaBen ebenfalls eine 
recht betrachtliche Variationsbreite ergibt. Soweit die HerzgroBe wirklich 
auBerhalb diesel' Variation liegt, wird es dem Erfahrenen nicht schwer fallen, sie 
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auch ohne Berechnung diesel' MaBe als krankhaft verandert zu erkennen. Die 
fUr die Praxis besonders wichtige Einordnung del' GrenzfliJle, deren Beurteilung 
am schwierigsten ist, wird sich niemals durch einfache GroBenbestimmungen 
ermoglichen lassen, die Entscheidung wird vielmehr nur unter genauer Beriick
sichtigung des iibrigen klinischen Befundes erfolgen konnen und stets eine gewisse 
Erfahrung voraussetzen. 

Bei der Mitralinsuffizienz finden Virir bekanntlich in den Anfangsstadien und 
bei leichten Erkrankungen oft keine Veranderungen der Herzform. In fort
geschritteneren Fallen sehen wir eine Verlangerung besonders des linken Ventri
kels auitreten, die erst spater bei zunehmender Verschlechterung von einer 
Verbreiterung gefolgt ist. Es ist dies del' Ausdruck des Dbergreifens der anfang
lichen Dilatation der AusfluBbahn auf die EinfluBbahn. Daneben finden wir 
in dies en Stadien meist eine deutliche VergroBerung des Vorhofbezirkes, was 
zu einer Zunahme des Winkels (5 fiihrt. Der Pulmonalbezirk ist nach oben ver
schoben. Gelegentnch sind nur sehr schwache Pulmonalzacken zu erkennen. 
Es lage nahe, bei der Mitralinsuffizienz nach ausgesprochenen ventrikelsystoli
schen Lateralbewegungen am linken Varhof zu suchen, die der Ausdruck del' 
Bewegung des durch die insuffiziente Klappe zuriickgeworfenen Pendelblutes 
waren. 1m allgemeinen laBt sich eine einwandfreie derartige Feststellung nicht 
treffen. Wie erwahnt, bereitet die Beurteilung del' lVIischbewegung am linken 
Herzrand zu groBe Schwierigkeiten, als daB sich Schliisse auf pathologische 
Vorhofbewegungen ziehen lieBen. Der kraniale Teil des Vorhofgebietes wiirde 
flir solche Untersuchungen auBerdem schon aus dem Grunde ausfallen, da 
wir hier sehr haufig von den GefaBen fortgeleitete Bewegungen beobachten 
konnen, die ebenfalls zu einer ventrikelsystolischen Lateralbewegung fiihren. 
Unter besonderen Verhaltnissen hat allerdings HECKMANN Bewegungen im 
Gebiet des linken Herzohrs gefunden, von denen er glaubt, daB sie durch das 
riickstromende Pendelblut bedingt wiirden. Er sah verschiedentlich bei Fallen 
von Mitralinsuffizienz mit einer totalen Arhythmie, daB am linken Herzohr 
Doppelzacken auftraten. Diese Zacken konnten nicht durch Vorhofeigen
bewegungen bedingt sein, da die auch elektrokardiographisch festgestellten 
Flatterbewegungen des Vorhofs weder zeitlich hiermit zusammenfielen, noch 
iiberhaupt zu einem sichtbaren Bewegungseindruck fiihrten. Er deutet deshalb 
diese Doppelzacken als Ventrikelmitbewegungen und als ventrikelsystolische 
Auffiillung des Vorhofs. Ob diese Deutung richtig ist, sei dahingestellt, da eine 
GefaBmitbewegung zeitlich ebenso liegen wiirde. Eine Entscheidung ware nur 
an einem Fall von Tricuspidalinsuffizienz mit Vorhofflattern zu fallen, da am 
rechten Vorhof solche GefaBmitbewegungen weniger beobachtet werden. 

Der rechte untere Herzrand ist in schwereren Fallen ebenfalls vorgebuchtet. 
Die Anordnung der Randzacken entspricht in den meisten Fallen derjenigen, 
wie wir sie auch am gesunden Herzen kennengelernt haben. Es ist also ent
weder nur del' rechte Varhof randbildend odeI' es finden sich in den unteren Ab
schnitten auch Ventrikelbewegungen. In vereinzelten Fallen sieht man, daB 
am ganzen rechten Herzbogen nur reine Ventrikelzacken auftreten, was bekannt
lich beim Gesunden niemals beo bachtet wird. Besonders die Ventrikelzacken 
sind nicht selten auffallig groB, worin wir einen Ausdruck der Funktionsanderung 
der Muskulatur, bedingt durch Hypertrophie bzw. Dilatation (MENZEL-SCHIL
LING) auch des rechten Herzens erblicken konnell. Vielleicht lassen sich diese 
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verstarkten Bewegungen dadurch erklaren, daB das vorwiegend nach links 
vergroBerte Herz sich weniger nach dieser Seite hin ausdehnen kann und der 
Bewegungsimpuls sich deshalb mehr zur rechten Seite hin auswirkt. Nach 
del' Anschauung von WILKE (s. auch CRAMER, WILKE und WEBER) deuten 
<tm ganzen unteren Herzrand sichtbare Vorhofzacken bereits auf eine Dilatation 
desselben hin. Auf Grund seiner Untersuchungen ist er der Uberzeugung, daB 
dort der rechte Ventrikel die Halfte bis Dreifiinftel des sicht.baren Herzrandes 
einnehme. Er glaubt deshalb auch bei Fehlen sonstiger klinischer Erscheinungen 
aus einer Verbreiterung des Vorhofbezirkes auf eine latente Ruckst.auung schlieBen 
zu durfen. 

Fiir das Kindesalter ist. diese Auffassung sicher unzutreffend. Es taucht 
in diesem Zusammenhang iiberhaupt die Frage auf, wieweit aus einer Anderung 
des Anteils der Zacken am rechten Herzrand auf eine VergroBernng des Vorhofs 

odeI' des Vent.rikels geschlossen werden darf. Eine Deutung 
brachten hier elie Untersuchungen {FETZERS, der zwei 
Gruppen von Fallen miteiYlander verglich. Bei der einen 
best and eine deutliche VergroBerung des rechten Yen· 
trikels, wahrend del' linke wenig odeI' gar nicht verandert 
war (Pulmonalstenosen, und 2 FaIle von offenem Ductus 
arteriosus). Bei der anderen Gruppe betraf die Vel" 

ALb. :~5. Puhnonnl-
.... ,., •. " • • : .1, "' ,. . .. ." groBerung fast nur die linke Herzkammer (Aorteninsuffi. 
'b~i"Mi~~~~ii';~~~lf~~~i:~'~~~ '1 zienz und Isthmusstenose) . Er fand bei einer VergroBe-

rung der rechten Kammer in keinem Fall eine Rand· 
standigkeit des rechten Ventrikels. Es ist dies dadurch bedingt, daB seine 
groBte Muskelmasse links von del' Medianlinie liegt und bei VergroBerungen sich 
leichter nach links ausdehnt. Bei reiner odeI' vorwiegender VergroBerung des 
linken Ventrikels fand er il1l aIlgel1leinen am rechten Herzrand sehr starke 
Kammerbewegungen. Eine weitgehende Randstandigkeit der rechten Kammer 
bei Hypertrophie des linken Ventrikels erklart er durch eine starke Senkung der 
Herzspitze. Soweit aber der rechte Vorhof randstandig war, zeigte er starke 
mitgeteilte Kammerbewegungen, die dadurch entstanden sein konnen, daB 
der vergroBerte linke Ventrikel den rechten seitlich nach rechts abdrangt. Wir 
sehen also aus dies en Fallen, daB man keinesfalls aus einer weiten Randstanelig
keit des rechten Ventrikels auf eine Hypertrophie odeI' Dilatation desselben 
schlieBen darf. 

In einzelnen Fallen sieht man bei Mitralfehlern ·am rechten Herzrand in der 
systolischen Verharrungszeit eine kleine Zacke auftreten. Sie wird in geringerem 
MaBe auch beim Normalen beobachtet. STUMPF erklart sie mit einer AuffiiIlung 
des Vorhofs VOl' und Entleerung nach dem SchluB der Pulmonalklappen. HECK
MANN glaubt dagegen, daB diese Zacke nicht durch eine Vorhofsbewegung bedingt 
ist, er stellt. sie vielmehr der am linken Herzrand beobachteten "AortenschluB
zacke" gegeniiber und halt sie fiir bedingt durch ein verstarktes Zuwerfen der 
Pulmonalklappen bei erhohtem Druck im kleinen Kreislauf, wodurch es zu 
einer RiickstoBwirkung auf das rechte Herz komme (Abb. 35). 

Bei der Mitralstenose finden wir weniger eine VergroBerung des Langsdurch
messers des Herzens, es dehnt sich vielmehr nach oben hin aus infolge Ver
groBerung des Vorhof- und Pulmonalbogens. Der Bezirk des linken Ventrikels 
ist manchmal ausgesprochen verkleinert, was sich in einel1l kleinen Winkel y 
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ausgepragt. Der linke Ventrikel erhalt in diesen Fallen durch die Verengerung 
des Mitralostiums zu wenig Blut und neigt deshalb zur Atrophie. STUMPF bildet 
z. B. das Kymogramm einer schweren Mitralstenose ab, bei der der Winkel y 
nur 30° betrug. Am rechten Herzrand sieht man im allgemeinen nur Vorhofs
bewegungen. Der eigentliche Vorhofsanteil an dieser Bewegung, bedingt durch 
die AuffUliung und Entleerung desselben, ist dabei oft besonders deutlich. Ge
legentlich wird eine Unterteilung dieses Vorhofbogens an der rechten Seite 
beobachtet; hierbei wird der obere Anteil durch eine VergroBerung des linken 
Vorhofs gebildet, der bis nach rechts hiniiberreicht (STUMPF). Die Abb.36 
zeigt uns das Kymogramm einer 
Mitralstenose. Es fand sich klinisch 
ein lautes diastolisches Gerausch 
liber der Spitze, der zweite Pulmonal
ton war betont. AuBerdem war ein 
ausgesprochenes Schwirren (Fn§inis
sement) an der Spitze fiihlbar. Das 
Herz ist nach linkfl verbreitert, der 
linke Ventrikel vermehrt gerundet. 
Der Winkel y liegt an der unteren 
Grenze der Norm (41 °). Der linke 
Vorhof springt zwar nicht vor, 
nimmt aber doch einen groBeren 
Abschnitt des Herzrandes ein als 
normal, so daB der Winkel <5 ver
groBert ist. Die Pulmonalis ist etwas 
nach oben abgedrangt, man sieht in 
anderen Fallen hier manchmal deut
lich groBere Zacken als an der Aorta. 
Die Randzacken am linken Ventrikel 

Abb. 3Q. Mitralstcnose. 

zeigen eine Verschiebung nach der diastolischen Seite. Am ganzen rechten 
unteren Herzrand sehen wir nur Mischbewegungen als Ausdruck der Rand
standigkeit des rechten Vorhofs. 

Bei der Aorteninsujjizienz werden meist kraftige Bewegungen des linken 
Ventrikels beschrieben. Die Randzacken zeigen sowohl kranial wie caudal eine 
ausgesprochen abgerundete Form. Es erklart sich dies dadurch, daB bereits im 
Beginn der Diastole dem linken Ventrikel sehr groBe Blutmengell zugefiihrt 
werden, sowohl durch die Mitralis wie durch die insuffiziente Aortenklappe, so 
daB er schon nach kurzer Zeit seinen maximalen Fiillungsgrad erreicht hat . 
An der Aorta werden groBe ausfahrende Schleuderzacken am Ellde der Aus
treibung und ein konkaver Verlauf des diastolischen Schenkels beobachtet . 
Es entspricht dies der beschleunigten Entleerung der Aorta (HECKMANN, 
STUMPF) . 

5. Angeborene Herzfehler. 

Die Differentialdiagnose eines angeborenen Herzfehlers bereitet bekanntlich, 
ganz gleich, welche Untersuchungsmethoden wir anwenden, haufig die groBten 
Schwierigkeiten. Es handelt sich ja in zahlreichen Fallen nicht um einen einzelnen 
Fehler, sondel'll um eine Kombination von verschiedenen Abartungen, die teils 



46 H. U. KOTTGEN; 

primiir gleichwertige Fehlbildungen darstellen, teils sekundiir infolge der Ande
rung der Stri:imungs- und Druckverhiiltnisse entstanden sind. Auch das Kymo
gramm gestattet in vielen Fiillen keine sichere Entscheidung. Immerhin gibt 
es uns wertvolle Fingerzeige dadurch, daB wir die einzelnen Herzteile besser 
voneinander abgrenzen ki:innen und daB sich in der :Form der Randzacken ge
legentlich die veriinderten Stri:imungsverhiiltnisse widerspiegeln. Betrachten wir 
z. B. die Abb. 37, so fallen uns an ihr einige Besonderheiten auf. Am linken 
unteren Herzrand sehen wir kriiftige, aber ausgesprochen plumpe Zacken. Die 
durchschnittliche Mittellage des Herzens ist nach der diastolischen Seite hin 

Abb. 37. Angeborener Herzfehler. wahrscheinlich offener 
Ductus Botalli nnd Ventrikelseptnrndefekt. 

verschoben. Der Bezirk des linken 
Herzohres ist verhiiltnismiiBig klein. 
Oberhalb hiervon an der Pulmo
nalis sehen wir ungewi:ihnlich groBe 
Zacken mit einer Amplitude von 
6 mm. Der Pulmonalbogen ist im 
ganzen etwas vorgebuchtet. Diese 
V orwi:ilbung des Pulmonalbogens 
ist bereits von der Durchleuchtung 
her besonders beim Offenbleiben 
des Ductus arteriosus Botalli be
kannt. Man kalIl1 in diesem Gebiet 
oft besonders lebhafte Pulsationen 
beobachten. Das kymographische 
Bild mit seinen auffiillig groBen 
Pulmonalzacken gibt uns eine Be
stiitigung dieses Befundes. Am 
rechten unteren Herzrand sehen 
wir nun ebenfalls ungewi:ihnliche 
Bewegungen. Besonders in den 
zwerchfellnahen Rasterabschnitten 

treten Doppelzacken auf, die sich aus einer kleinen kranialen und groBen spitzen 
caudalen Zacke zusammensetzen. Bei Untersuchung der zeitlichen Beziehungen 
stellt man fest, daB die obere kleine Zacke mit dem Beginn der Austreibungszeit 
zusammenfiillt, wiihrend die groBe untere Zacke in der Systole liegt. Wir glauben 
nicht fehlzugehen, wenn wir annehmen, daB in diesem Fall neben einem offenen 
Ductus Botalli ein Ventrikelseptumdefekt vorliegt. 1m Beginn der Systole wird 
von dem kriiftigeren linken Ventrikel, in dem ein wesentlich hi:iherer Druck 
herrscht, in den rechten Ventrikel Blut hiniibergeworfen, was zu einer Aus
weitung desselben und einer systoliRchen Lateralbewegung seiner Wand fiihrt. 
Das ganze rechte Herz steht auf diese Weise unter einem hi:iheren Druck, was 
sich in einer gewissen Rechtsverbreiterung auspriigt. Der klinische Befund ent
sprach in der Tat vi:illig dieser Vermutung. Es fand sich ein lautes systolisches 
Geriiusch iiber dem ganzen Herzen, am lautesten iiber dem unteren Sternum und 
der Pulmonalis. Der Venendruck war stark erhi:iht. 

Eine weitere Abb. 38 stammt von einem Kinde, bei dem klinisch besonders 
die starke allgemeine Cyanose auffiel, die nach Angabe der Mutter seit der Geburt 
bestanden haben solI. Perkutorisch fand sich keine stiirkere Vergri:iBerung, 
auskultatorisch ein sehr lautes systolisches Geriiusch iiber der Pulmonalis, 
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aber auch iiber dem unteren Teil des Sternums, der zweite Pulmonalton war 
kaum zu horen. Wir nahmen nach diesem Befund eine Pulmonalstenose, wahr
scheinlich kombiniert mit einem anderen Fehler, wie z. B. einem Ventrikel
septumdefekt, an. Wir finden im Kymogramm links verhaltnismaBig kleine ' 
teilweise vermehrt gerundete Zacken. Der linke Vorhof ist nicht vergroBert. 
An der Pulmonalis finden sich ebenfalls sehr geringe Zacken, nur die kranialen 
Teile in der Nahe der Aorta weisen starkere Bewegungen auf, was wahrscheinlich 
durch fortgeleitete Pulsationen der Aorta zu erklaren ist. Am rechten Herzrand 
sehen wir in den unteren Abschnit-
ten sehr zarte Vorhofsbewegungen, 
kranialwarts dagegen Zacken, bei 
denen zum mindesten der Ventrikel
anteil vorherrschend ist. Wir haben 
also das umgekehrte Verhalten wie 
beim normalen Herzen vor uns. 
Die gleiche Beobachtung konnten 
FETZER und STUMPF bei Fallen mit 
Pulmonalstenose machen, so daB 
es sich anseheinend urn ein hierfiir 
kennzeichnendes Verhalten handelt. 
STUMPF fiihrt diese Erscheinung 
auf eine Hypertrophie der rechten 
Kammer zuriick. Wie erwahnt, 
hatten wir auf Grund der iibrigen 
Untersuchungsbefundeden Verdacht, 
daB auBer der Pulmonalstenose noch 
ein Ventrikelseptumdefekt bestehe, 
so daB man auch hier- das Auf
treten der beschriebenen Doppel
zackenhatte erwartenkomlen. Infolge 
der gleichzeitigen Puhnonalstenose 

Abb. 38. Angeborener Herzfehler, wahrscheinlich 
Pnlmonalstenose. 

liegen die Verhaltnisse nun aber wesentlich anders. Durch die starke Er
schwerung der Blutentleerung aus dem rechten Ventrikel ist es gewiB zu einer 
betrachtlichen Hypertrophie desselben gekommen. Die Druckverhaltnisse in 
beiden Kammern werden sich infolgedessen einander angeglichen haben, so 
daB es zu keinen wesentlichen Verschiebungen des Blutes von links nach 
rechts kommt. Moglicherweise geht das Blut in diesem Fall sogar den um
gekehrten Weg, was sich aus dem Auftreten von Doppelzacken am linken 
Ventrikel vermuten laBt. Allerdings kOlmen diese auch anderen Ursachen ihre 
Entstehung verdanken. Uberhaupt wird man nicht bei jedem Fall von SeptUlll
defekt das Auftreten derartig deutlicher Doppelzacken erwarten diirfen. Man 
wird sie nur dann beobachten konnen, wenn infolge starker Druckdifferenzen 
eine groBe Blutmenge systolisch in die rechte Kammer hineingeworfen wird. 
Auch die GroBe des Defektes ist fiir die Masse der Blutverschiebung natur
gemaB von entscheidender Bedeutung. 

Wir sind zur Zeit aus Mangel an geeigneten KranklIeitsfallen noeh keineswegs 
in der Lage, irgendwelche Regein iiber das Verhalten bei den verschiedenen 
angeborenen Herzfehlern aufstellen zu konnen. Es bedarf dazu weit groBerer 
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Untersuchungsreihen, bei denen nach Moglichkeit durch eine autoptische Uber
priifung die einzig sichere FeststeHung der Diagnose getroffen wurde. Die an
gefiihrten Beispiele soHen nur einen Hinweis geben, wie uns das Kymogramm 
wertvolle Beobachtungen iiber Lage und Funktion der einzelnen Herzteile auch 
bei so verwickelten Verhaltnissen bietet, wie sie beim angeborenen Herzfehler 
llleist gegeben sind. 

6. Erkrankungen des l\'Iyokards. 
Wir haben bei der Besprechung del' Herzerkrankungen im allgemeinen bereits 

auf verschiedene A.nderungen illl kymographischen Bild hinweisen konnen, die 
durch eine Beeintrachtigung des 
Herzmuskels bedingt waren. Alle 
Erkrankungen des Herzens , die 

Abu. 39. Linker Ventrikel bei Myokarditis. Abb. ~O. Postdiphtherische Myokarditis. 

zu Storungen seiner Tatigkeit fiihren, miissen notwendig den Herzmuskel nach 
einer gewissen Zeit in Mitleidenschaft ziehen, auch wenn er von Haus aus 
nicht erkrankt war. Wir sahen als Ausdruck dessen bei den Herzklappen
fehlern wesentliche Veranderungen der Zackenforlll als Folge des geanderten 
Kontraktionsablaufes auftreten. Wir mochten hier noch einmal besonders die 
Befunde besprechen, die wir bei primaren Myokarderkrankungen beobachten 
konnen. Die Abb. 39 stammt von einem Kinde, bei dem nach einer schweren 
Angina ausgesprochene Herzbeschwerden aufgetreten waren, die sich besonders 
bei Bewegung verstarkten. Weder bei der klinischen Untersuchung noch am 
Elektrokardiogramm fanden sich irgendwelche krankhaften Veranderungen, 
dagegen sehen wir im Kymogramm am linken Herzrand teilweise ungewohnlich 
kleine Bewegungen, die sich in der Mitte des Ventrikelbogens kaum iiber das 
Niveau erheben. Die Diastole ist hier vorwiegend durch eine starkere Verdich
tung gekennzeichnet. Ein Teil der Randzacken zeigt auBerdem eine sehr starke 
Abrundung. Am ganzen rechten Herzrand sehen wir Vorhofsbewegungen. Die 
GefaBzacken sind ebenfalls etwas klein. Es kann aus diesem Befund mit Sicher
heit geschlossen werden, daB der Herzmuskel auf Grund krankhafter Verande
rungen, die wohl auf die vorausgegangene Angina zuriickzufiihren sind, in seiner 
Funktion beeintrachtigt war. Diese Feststellung war im vorliegenden Fall von 
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besonderer Bedeutung, da, wie erwahnt, die klinische Untersuchung und das 
EKG keine Veranderung ergeben hatten. Ohne das Kymogramm hatte sich 
der objektive Nachweis der Herzmuskelschadigung also nicht fiihren lassen, 
wenn auch die Anamnese auf eine solche hinwies. Diese Beobachtung steht nicht 
vereinzelt da, auch andere Autoren, wie z. B. STUMPF und WILKE, haben Faile 
beschrieben, in denen eine Herzschadigung nur durch das Kymogramm nach
gewiesen werden konnte, wahrend die iibrigen Untersuchungsmethoden keine 
Abweichung von der Norm erkennen lieilen. Gerade solche Falle zeigen also, 
wie EKG und Kymogramm eine Betrachtung der Herztatigkeit von ganz 
verschiedenen Seiten ermoglichen. 

Die folgende Abb.40 zeigt das Kymogramm eines 7jahrigen Kindes mit 
schwerer postdiphtherischer Myokarditis. Das Herz ist naeh links verbreitert, 
der linke Ventrikel zeigt eine verstarkte Rundung. Aueh hier finden wir am 
linken Ventrikel eine ungewohnlich kleine Amplitude der Randzaeken. Es sind 
nur in den kranialen Absehnitten Bewegungen erkennbar, wahrend wir in der 
Gegend der Herzspitze keine Ventrikelzacken mehr wahrnehmen konnen. Die 
einzelne Zaeke selbst ist ebenfalls wieder starker abgerundet. Es besteht also 
ein ganz ausgesproehener Typ II des Bewegungsraumes. Aueh an der Aorta 
sind die Zaeken ungewohnlich klein als Ausdruek des geringen Sehlagvolumens. 
Mit fortsehreitender kliniseher Besserung sahen wir, dail sieh nieht nur das Herz 
im ganzen verkleinerte, sondern daB auch die Randzacken wesentlich kraftiger 
wurden. Es laBt sieh also zusammenfassend sagen, dail bei der Myokarditis 
in schweren :Fallen eine starke Einsehrankung des Bewegungsraumes gefunden 
wird und daneben die Zackenform auf funktionelle Storungen hinweist. In 
leichten Fallen konnen aber aueh Veranderungen im Kymogramm fehlen. 
Moglieherweise "werden sieh solehe spater einmal unter Anwendung besonderer 
Versuehsbedingungen naehweisen lassen. Allerdings steht derartigen Unter
suchungen im Kindesalter oft entgegen, dail eine langere Aufnahmezeit erforder
lieh ist und die Kinder dann nieht geniigend stillhalten. 

7. Erkrankungen des Perikards. 
Es liegt nahe anzunehmen, dail jede Veranderung in der Umgebung des 

Herzens dessen Bewegungen wesentlieh beeinflussen kann. Da es normalerweise 
von einem stark elastisehen Gewebe umgeben ist, das wie jedes Luftpolster naeh 
allen Seiten naehgeben kann, wird eine Zustandsanderung im allgemeinen zu 
einer Einsehrankung der Bewegliehkeit fiihren. Nur wenn ein noeh naehgiebigeres 
Medium an die Stelle der Lunge tritt, wird man eine Verstarkung der Rand
bewegungen erwarten diirfen. Es trifft dies in der Tat zu. In den auilerst seltenen 
Fallen von Pneumoperikard, aber aueh beim linksseitigen Pneumothorax wurde 
eine starke VergroBerung der Randzacken beobaehtet, wahrend alle iibrigen 
Veranderungen in der Umgebung des Herzens, besonders also am Perikard, 
zu einer starken Dampfung, wenn nieht Aufhebung der Bewegungen fiihren. -
Die Abb.41 wurde bei einem 14 Monate alten Kinde angefertigt, das wegen 
einer wahrscheinlieh diphtherisehen Trachealstenose 6 Tage zuvor traeheotomiert 
worden war. Es kam zur Aufnahme in die Klinik, da seit einiger Zeit wieder 
schwere Anfalle von Atemnot aufgetreten waren. Das Herz zeigte sich bei der 
Untersuchung perkutorisch stark verbreitert, die Herztone waren rein, aber 
leise, der PuIs war auilerordentlich klein. Das Kymogramm zeigte ebenfalls 
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eine starke Vergro13erung des ganzen Herzens. Es sind aber nirgends Rand
zacken erkennbar, die auf eine Pulsation zuriickzufiihren waren. Eine kleine 
Lateralbewegung wird durch eine Atemverschiebung des ganzen Herzens wah'rend 
der Aufnahme bedingt. Auch im Imlern des Herzschattens sind an keiner Stelle 
die sonst iiblichen Dichteanderungen zu sehen. Man kann auf Grund dieses 
Befundes bereits sagen, da13 die VergroDerung des Herzschattens nicht durch eine 
starke Dilatation bedingt ist . Man wiirde dann wenigstens an einigen Stellen 
deutliche pulsatorisch bedingte Randzacken und ])ichteanderungen feststellen 
miissen. Es muDte sich demnach urn einen Ergu13 im Herzbeutel handeln. Die 

Abb. 41. Eitrige Perikarditis (Aufnahme mit 6-mm-Raster). 

Diagnose konnte durch eine 
Punktion bestatigt werden, 
bei welcher sich eitriges 
Exsudat fand. Die Autopsie 
zeigte, da13 die Tracheal
kaniile zu einem Decubital
geschwiir gefiihrt hatte und 
daD es von hier aus zu 
einer Mediastinitis und eitri
gen Perikarditis gekommen 
war. - Nicht in allen Fallen 
muD es zu einem volligen Ver
schwinden der Randzacken 
kommen. HECKMANN be
schreibt das Kymogramm 
einer Pericarditisexsudativa, 
bei der die Bewegungen am 
rechten Herzrand sowie in 
den caudalen Herzabschnit-
ten des linken Ventrikels 

vollig aufgehort hatten. Dagegen fanden sich in den kranialen Teilen des linken 
Ventrikels kleine, vollig regelma13ige Bewegungen, welche gro13e Ahnlichkeit mit 
den reinen Volumkurven aufwiesen. Diese Unterschiede in den Befunden erklaren 
sich durch verschiedene GroDe des perikardialen Ergusses, der in einem Fall 
das Herz vollig einhiiUt, im anderen vorwiegend die tiefliegenden Teile betrifft, 
um die herum sich die Fliissigkeit der Schwere nach ansammelt. Die gelegentlich 
beobachteten kleinen perikardialen Ergiisse im Herzzwerchfellwinkel zeichnen 
sich dadurch aus, da13 ihre Randzacken eine zeitliche Versetzung gegeniiber den 
Ventrikelzacken aufweisen. Es kann dies zur Unterscheidung gegeniiber einem 
perikardialen Fettbiirzel von Bedeutung sein. Diese werden im Kindesalter zwar 
selt en beobachtet, kommen bei alteren dicken Kindern aber doch vor. Das Kymo
gramm ist uns bei der exsudativen Perikarditis besonders wesentlich zur Unter
scheidung von starken Dilatationen. Die klinischen Zeichen der Perikarditis sind 
durchaus nicht immer so sicher, da13 man darauf eine zweifelsfreie Diagnose auf
bauen konnte. Auch die iibliche Rontgenuntersuchung kann uns gelegentlich 
bei dieser Differentialdiagnose im Stich lassen, da die Pulsationen bei schweren 
Dilatationen so gering werden konnen, da13 sie sich mit blo13em Auge bei der 
Durchleuchtung nicht erkennen lassen (DIETLEN und SOHALL). 1m Kymogram.nl 
sind dagegen in solchen Fallen stets, wenn auch geringe Pulsationen feststellbar. 
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Noch groBere diagnostische Schwierigkeiten bestehen bei der Erkennung 
der trockenen Perikarditis und ihrer Folgezustande, der Concretio und Accretio 
pericardii. Derartige Verwachsungen des Perikards konnen bekanntlich vollig 
symptomlos verlaufen. So berichtet STOLTE iiber einen SOjahrigen an Pneumonie 
gestorbenen Mann, bei dem die Sektion als Nebenbefund eine vollige, sicher 
schon hinge bestehencle Verlotung beider Perikardblatter ergab, die klinisch nicht 
cliagnostiziert war und auch keinerlei Beschwerden verursacht hatte. Bei der 
klinischen Untersuchung macht eine Verwachsung der Perikardblatter mit
einander oder mit cler Umgebung im allgemeinen keinen deutlichen Befund. Es 
finden sich zwar die iiblichen 
Zeichen einer Herzschacligung, 
beispielsweise eine VergroBerung 
der Herzdampfung ocler Ge
rausche, oft aber keina fiir eine 
Perikarderkrankung wirklich be
weisenden Anzeichen. Die Ront
gendurchleuchtung gibtebenfalls 
in vielenFallen nicht die Moglich
keit zueiner sicherenDiagnose. Es 
kann uns deshalb nicht wunder
nehmen, daB die Erkrankung 
gerade im Kindesalter nur selten 
diagnostiziert wird, obwohl sie 
nach den Untersuchungen von 
STOLTE und LENGSFELD haufiger 
vorkommt, als man anzunehmen 
gewohnt ist. Eine friihe Dia-
gnose kann aber hier von Be- Abb. 42. Schwielige Perikarditis. 

deutung sein, da erst durch sie 
eine Behandlung ermoglicht wird, die in weit fortgeschritteneren Fallen mit dem 
ausgepragten Bilde der VOLHARDschen EinfluBstauung naturgemaB schlechtere 
Erfolge gibt. Diese Diagnose kann durch das Kymogramm ebenfalls erleichtert 
werden. Es laBt sich erwarten, daB gerade in diesen Fallen die Bewegungen des 
Herzens stark eingeschrankt und gedampft sind. Aile Pendel- und Drehbewe
gungen des Herzens werden infolge der Verwachsung verhindert . Die Abb.42 
zeigt uns ein Kymogramm, das sich bereits auf den ersten Blick wesentlich von 
den iiblichen Bildem unterscheiclet. Wir erkennen nur im kranialen Teil des 
linken Ventrikels einzelne Zacken, die Gegend der Herzspitze ist stark verwaschen 
und die GefaBgegend zeigt eine fast gradlinige Begrenzung, wobei sie im iibrigen 
vermehrt nach links vorgebuchtet ist. Am rechten Herzrand konnen wir dagegen 
in den unteren Abschnitten sehr deutliche, in den oberen schwachere pulsatorische 
Bewegungen erkennen. Das 3jahrige Kind hatte 1 Jahr zuvor eine Pneumonie 
lllit nachfolgender eitriger Pleuritis durchgemacht. 1m iibrigen zeigte sich, daB es 
tuberku16s infiziert war. Die Untersuchung des Herzens ergab perkutorisch eine 
leichte Verbreiterung nach links, auskultatorisch ein systolisches Gerausch an der 
Spitze, im Liegen deutlicher als im Sitzen, und einen betonten zweiten Pulmonal
ton. Irgendwelche Beschwerden von seiten des Kreislaufs waren den Eltem 
nicht aufgefallen. Wir konnen aus dem Bilde schlieBen, daB die Herzbewegung 
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auf del' ganzen linken Seite stark gehemmt ·war, was besonders im Hinblick auf 
die V orgeschichte leicht durch ausgedehnte Verwachsungen am Perikard und 
in dessen Umgebung erklart werden kann. Einen ganz ahnlichen Befund zeigte 

Abb.43. Starke respiratorische Seitenverschiebung des Herzens bei pleuritischen Adhlisionen. 

das Kymogramm eines anderen Kindes. Auch hier waren die Bewegungen auf 
del' ganzen linken Herzseite fast vollig aufgehoben und die Grenzen an del' Herz
spitze stark verwischt. Wir konnten in diesem Fallleider keine naheren Angaben 
tiber die Vorgeschichte erhalten, nUl' soviel horten wir, daB das Kind im Jahr 

zuvor an einer aktiven tuberkulosen Lungen
erkrankung gelitten habe. Eine auch jetzt 
noch feststellbare geringe Trtibung und 
Verschmalerung del' ganzen linken Seite 
deutete darauf hin, daB auch hier eine Pleu
ritis vorausgegangen war, die auf das Peri
kard tibergegriffen hatte. Klinisch fanden 
sich am Herzen ein systolisches Gerausch, 
bald lauter an del' Spitze, bald an del' Basis, 
und ein betonter zweiter Pulmonalton. Wir 
sehen also, wie das Kymogramm in solchen 
sonst schwer erfaBbaren Fallen uns durch 
Bewegungseinschrankung odeI' -ausfall deut
liche Hinweise auf das Vorliegen einer 
krankhaften Veranderung del' nachsten Um
gebung des Herzens gibt. 

Abb. 44. Fortpflanzung der Herzpulsation auf 
Pleuratranssudat. Auch sonstige Verwachsungen del' Um-

gebung des Herzens konnen zu einer deut
lichen Beeintrachtigung desselben fiihren. Eine solche zeigt uns das Beispiel 
del' AbQ.43. Gleichzeitig mit einem sekundaren tuberku16sen Infiltrat war es 
hier zu einem Auftreten einer rcchtsseitigen mediastinalen und interlobaren Pleu
ritis gekommen. Es hatten sich im Zusammenhang hiermit offenbar strang
formige Verwachsungen zwischen dem Herzen und dem rechten Zwerchfell 
gebildet. Das Kymogramm zeigt uns deutlich, ;vie bei jeder Inspiration, die 



Rontgenkymographische Untersuchungen des Herzens im Kindesalter. 53 

am Tiefertreten des Zwerchfells zu erkennen ist, eine Verschiebung des ganzen 
Herzens nach del' rechten Seite hin stattfindet. - Ein gutes Abbild del' engen 
Beziehungen zwischen dem Herzen und seiner Umgebung ist schlieBlich noch 
in del' Abb. 44 festgehalten. Es handelte sich hier urn einen groBen Mediastina1-
tumor durch lymphogranulomatose Drii.senschwellungen. Infolge del' hierdurch 
bedingten Zirkulationsstorungen war es zum Auftreten eines linksseitigen 
P1euratranssudates gekommen. Das Kymogramm halt uns in anschau1icher 
Weise die Ubertragung del' pul
satorischen Herzbewegungen auf 
die im Pleuraraum befindliche 
FlUssigkeit fest. 

8. Lageanderung des Herzens. 
Auch zur genaueren Beur

teilung von Lageanderungen des 
Herzens kann das Kymogramm 
von Nutzen sein. Die Beurteilung 
derartiger Falle nach dem Ront· 
genbild ist ja oft schwierig, 
da gerade in solchen li'allen die 
Entscheidung, welche Herzteile 
an den einzelnen Stellen rand
bildend sind, nach dem Durch
leuchtungsbefund kaum zu tref
fen ist. Einen derartigen Fall 
zeigt die Abb.45, bei dem es sich 
um eine angeborene Rechtslage Abb.45. Angeborene Rechtslage des Herzens. 

des Herzens handelt, da irgend-
welche Erkrankungen del' Lunge, die zu einer Verziehung hatten fuhren konnen, 
nicht vorausgegangen waren. Bei del' klinischen Untersuchung fand sich del' 
SpitzenstoB in del' Gegend des rechten Jlerzrandes. 1m Kymogramm findet 
sich etwa ein Spiegelbild gegenuber del' Norm. An beiden Seiten sehen wir 
Ventrikelbewegungen, bei weitem am starksten abel' am rechten unteren Rand. 
Oberhalb von diesem zeigen sich deutliche Mischbewegungen als Ausdruck del' 
Randstandigkeit eines Vorhofs bzw. eines Herzrohres. Am GefaBband sind 
rechts unten deutliche GefaBzacken, weiter oberhalb Mischbewegungen sichtbar, 
wahrend die linke Seite schlecht zu beurteilen ist. Das Elektrokardiogramm zeigt 
ein vollig normales Verhalten und nicht etwa die fUr eine echte Dextrokardie 
kennzeichnenden Veranderungen. Wir mochten deshalb annehmen, daB es sich 
nur um eine Drehung des eaudalen Teiles des Herzens handelt, wobei die Lage 
del' groBen GefaBe, speziell del' Aorta, unverandert geblieben ist. 

Derartige Feststellungen wiirden sich aus einem gewohnliehen Rontgenbild 
niemals treffen lassen, man ware hier in viel starkerem MaBe auf Vermutungen 
angewiesen. 

D. Schlu6betrachtung. 
Uberblieken wir noeh einmal die bisherigen Ergebnisse, so konnen wir sagen, 

daB die Kymographie aueh im Kindesalter zur Erforsehung des gesunden w'ie 
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kranken Herzens wesentliche Beitrage zu liefern imstande ist. Erst durch sie 
werden wir in die Lage versetzt, uns ein bleibendes Bild von den Bewegungen 
des Herzens zu verschaffen, wahrend wir bis dahin auf den voriibergehenden 
subjektiven Eindruck bei der Durchleuchtung angewiesen waren. Die Beob
achtung der Form der Randzacken laBt uns einen Einblick gewinnen in die Art 
des Kontraktionsablaufes, die Durchfiihrung von Zeitbestimmungen gibt uns 
ein Bild von der Form und GroBe des ganzen Herzens in einer bestimmten Phase 
und zeigt nns dane ben das Auftreten von Pendelbewegungen, Umformbewe
gungen und dergleichen an. Einen wesentlichen Fortschritt gerade im Kindes
alter mochten wir darin erblicken, daB das Kymogramm eine genaue Abgrenzung 
der einzelnen Herzteile voneinander gestattet, da die Deutung des gewohnlichen 
Rontgenbildes hier infolge der geringeren Ausdifferenzierung der Bogen Schwie
rigkeiten bereiten kann. Wir kamen auf Grund unserer kymographischen Be
funde zu der Uberzeugung, daB die Verteilung der verschiedenen Herzabschnitte 
an der Randbildung im Sagittalbild bei jiingeren Kindern etwas anders ist als 
man bisher im allgemeinen annahm. 

Besonders wertvoll sind die Befunde natiirlich in pathologischen Fallen, 
da sie uns oft gestatten, genaue Feststellungen iiber die Leistungsfahigkeit 
des Herzmuskels zu treffen. Auch hier ist die Moglichkeit einer sicheren Ab
grenzung der Ventrikel, Vorhofe und GefaBe von groBem Nutzen, da sich daraus 
Schliisse auf das AusmaB der Beteiligung der einzelnen Abschnitte an der Er
krankung und damit auch auf die Art derselben ziehen lassen. Nicht selten 
gelingt eine sehr plastische Darstellung von Rhythmusstorungen, wenn auch 
fiir deren Erkennung und Unterscheidung das Elektrokardiogramm dem Kymo
gramm unbedingt iiberlegen ist. Sehr eindrucksvoll sind die Befunde bei Er
krankungen des Herzbeutels, da gerade hierdurch Veranderungen der Beweglich
keit des Herzens hervorgerufen werden, die sich gut darstellen lassen. Besonders 
bei der adhasiven Perikarditis, deren Erkemmng mit den sonstigen Unter
suchungsmethoden sehr schwierig, oft sogar unmoglich ist,solange nicht starkere 
ZirkulationsstOrungen aufgetreten sind, leistet uns das Kymogramm vorziigliche 
Dienste. Man kann wohl sagen, wenn man sich in der rontgenologischen Herz
diagnostik einmal daran gewohnt hat, seine Aufnahmen als Kymogramm anzu
fertigen, so erscheinen einem nach kurzer Zeit die gewohnlichen Momentauf
nahmen wie tot und damit viel 8chwerer zu deuten. 

Man muB sich allerdings davor hiiten, aus dem Kymogramm zu weitgehende 
und voreilige Schliisse ziehen zu wollen oder gar zu glauben, daB sich aus ihm 
die Art des Herzleidens und die damit verbundenen StOrungen sofort abIes en 
lieBen. Wie wir immer wieder betonten, handelt es sich bei den Herzrand
bewegungen kaum je um den Ausdruck einfacher Pulsationen, sondern um 
Bewegungen, die aus den verschiedensten Anteilen zusammengesetzt sind, so 
daB eine Trennung die groBten Schwierigkeiten bereiten kann, oft auch nicht 
moglich ist. Nur eine genaue und eingehende Beurteilung wird hier vor Fehlern 
und damit Enttauschungen bewahren konnen. Auf der anderen Seite erscheint 
un8 ein zu groBer Pessimismus in dieser Beziehung ebenfalls nicht angebracht. 
Auch die zusatzlichen Bewegungen des Herzrandes, bedingt durch Umformung, 
Pendeln und dergleichen, verlaufen mit einer gewissen GesetzmaBigkeit, da wir 
andernfalls bei Reihenuntersuchungen gesUllder Menschen wesentlich groBere 
Unterschiede erwarten miiBten. Die VerhaltIiisse liegen im Kindesalter allerdings 
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besonders verwickelt, da wir deutliche Unterschiede in den Befunden der einzelnen 
Altersklassen feststellen konnten, wie es ja auch kaum anders zu erwarten war. 
Hinzu kommen die groBeren technischen Schwierigkeiten bei der Herstellung der 
Aufnahmen, bei denen sich manche kleine StOrungen, wie z. B. die fortlaufende 
Atmung, nicht vermeiden lassen. Gerade hier wird es noch weit eingehenderer 
Untersuchungen, die aber nur an einem groBen Krankenbestand durchgefiihrt. 
werden konnen, bediirfen, urn die zahlreichen ungeklarten Fragen, die heute 
noch offenbleiben mussen, beantworten zu konnen. 

Die Diagnostik der Herzerkrankungen und hier wieder besonders die Beurtei
lung der Funktion des Herzens bereitet uns noch immer die groBten Schwierig
keiten. AnlaBlich der Verhandlungen des letzten Kongresses fiir innere Medizin 
wurde von allen Rednern immer wieder betont, daB sich eine derartige Beurtei
lung nur durch gleichzeitige Durchfuhrung mehrerer Funktionsprufungen 
gewinnen laBt, da andemfalls nicht die Aussicht besteht, das Herz in seiner 
Gesamtheit zu erfassen. Es muB deshalb als sehr wiinschenswert angesehen 
werden, wenn auch fiir die Untersuchungen im Kindesalter ein Verfahren heran
gezogen wird, das sich bei Erwachsenen schon auBerordentlich bewahrt hat. 
Gegenuber sehr vielen anderen Priifungsverfahren, die schon aus auBeren Grunden 
fiir das Kindesalter nicht in Frage kommen, erfullt die kymographische Dia
gnostik die Forderungen, die STOLTE bei dieser Tagung fiir jede Funktionspriifung 
des kindlichen Herzens aufgestellt hat. Sie ist verhaltnismaBig einfach und 
bereitet den Kindem keinen Schrecken und keine Schmerzen. - Wir bediirfen 
derartiger Funktionsproben in der heutigen Zeit in weit starkerem MaGe als 
fruher, da bereits die Kinder zu groBeren korperlichen Leistungen herangezogen 
werden, so daB man die Entscheidung der Leistungs£ahigkeit des Herzens nur 
nach sorgfaltiger Priifung treffen darf. Fiir derartige Untersuchungen wird man 
moglichst auch das Kymogramm nach korperlicher Belastung heranziehen mussen. 
Man hat hier allerdings noch in starkerem MaGe damit zu rechnen, daB die Kinder 
den Atem nicht die erforderliche Zeit hindurch anhalten konnen, was eine gewisse 
Erschwerung in der Beurteilung der Befunde bedeutet. Auch hier bedarf es aber 
zunachst einm!11 der Aufstellung groGerer Untersuchungsreihen, um aus deren 
Studium heraus eine sichere Auswertung der Befunde zu ermoglichen. 



II. lVIollocyteulellkaUlie 1. 

Von 

WImNER SCHULTZ und EDGAR KRUGER- Berlin-Charlottenburg. 

Literatur . . . . 
I. Hamatologie 

Einleitung 

InhaIt. 

Allgemeine Pathologie der NIonocyten 
Spezielle Zellmorphologie der NIonocytenleukamie . 

II. KIinik ..... . 
Symptomatologie 
Diffcrentialdiagnose 

III. Pathologie 
Pathologische Anatomie 
Pathologische Histologie 

IV. Bakteriologische und serologische Befunde 
V. Prognose und Therapie 

VI. SchluBsiitze . . . . . . . . . . 

Literatur. 
AANETH, J.: Die speziellen Blutkrankheiten, Bd. 2. Mtinster 1930. 

Seite 

56 
58 
58 
61 
63 
78 
78 
86 
88 
88 
90 
97 
99 

100 

BECK, REGENA COOK: Monocytic leukemia. With analysis of cell characteristics by supra
vital and fixed staining technics. Amer. J. clin. Path. 8, 509-521 (1938). 

BINGEL: Monocytenleukamie? Dtsch. med. Wschr. 1916 II, 1503-1505. 
BOCK, H. E. u. K. WIEDE: Zur Frage der leukamischen Reticuloendotheliosen (Monocyten

leukamien). Virchows Arch. 276, 553-586 (1930). 
BOHNE, C. U. L. HurSMANS: Beitrage zur Kenntnis der chronischen leukamischen Reticulo

endotheliosen. Virchows Arch. 283, 575-592 (Febr. 1932). 
BRAV!, ANGELO: Questione dell'emoistioblasto. Biblioteca «Haematologica ,) (Pavia) 3 (1934). 
BYKOWA, 0.: Reticnloendotheliale Leukosen (mit Affektion der Haut). Fo!. haemat. (Lpz.) 

51, 96-104 (1933). 
COOKE, W. E.: Acute Monocytic (Histiocytic) Leukaemia. Lancet 1931 II, 129, 130. 18. Juli. 
DAMESHEK, W.: Acute Monocytic (Histiocytic) Leukemia. Review of the Literature and 

Case Reports. Arch. into Med. 46, 718-740 (Okt. 1930). 
DOAN, C. A. and B. K. WISEMAN: The Monocyte, Monocytosis, and Monocytic Leukosis. 

A Clinical and Pathological Study. Ann. into Med. 8, 383-416 (Okt. 1934). 
DUBINSKAJA, B. U. M. BAKALTSCHUK: Zur Frage tiber Monocytenleukamie. Fo!. haemat. 

(Lpz.) 50, 97-107 (April 1933). 
ENGELBRETH-HoLM: Ubersicht tiber die Leukoseforschung der letzten Jahre. KIin. Wschr. 

1938 II, 29, 993-998. 
EVENSEN u. SCHARTmI-HANSEN: Monocytenleukamie. Acta med.-scand. (Stockh.) 96, 

129-139 (1938). 

1 Aus der II. Inneren Abteilung des Krankenhauses Charlottenburg-Westend. Abge
schlossen im November 1938. 



Monocyten1eukamie. 

EWALD, ThEHSE u. HENNIG: Akute Monocyten· und Stammzellenleukamien. Dtsch. 
Arch. klin. Med. 138, 353-366 (Febr. 1922). 

EWALD, 0.: Die leukamische Reticuloendotheliose. Dtsch. Arch. klin. Med. 142, 222-228 
(April 1923). 

FARRAR, G. E. and J. D. CAMERON: Monocytic Leukemia with Data on the Individuality 
and Development of the Monocyte. Amer. J. med. Sci. 184" 763 (Dez. 1932). 

FITZ-HuGH jr. THOMAS: Sensitivity reactions of the blond and bone marrow to certain 
drugs. J. amer. med. Assoc. 111, 1643-Hi47 (1938). 

FLEISCHMANN, P.: Der zweite Fall von Monocytenleukamie. Fol. haemat. (Lpz.) 20, 17-32 
(Okt. 1915). 

FOORD, A. G., L. PARSONS and E. JIlL BUTT: Leukemic Reticulo-Endotheliosis (Monocytic 
Leukemia) with Report of Cases. J. amer. med. Assoc. 101, 1859-1864 (9. Dez. 1933). 

FORKNlm, C. E.: Clinical and Pathologic Differcntiation of the Acute Leukemias with 
Special Reference to Acute Monocytic Leukemia. Arch. into Med. 53, 1-34 (Jan. 1934). 

FOWLER, W. M.: Monocytic Leukemia. J. Labor. a. clin. Med. 18, 1260~1270 (Sept. 1933). 
GITTINS, R. and J. C. HAWKSLEY: Reticulo-Endotheliomatosis, Ovarian Endothelioma 

and Monocytic (Histocytic) Leukemia. J. of Patb. 36, 115-131 (1933). 
GLEDHILL, T. N.: Monocytic (Histiocytic) Leukemia. Lancet, 12. Okt. 1935, 824, 825. 
GRENET, H., R. LEVENT ct P. ISAAC-GEORGES: Trois cas de leucemie aigue it monocytes chez 

l'cnfant. Bull. Soc. 1l1E\d. Hop. Paris 4,9, 1353-1362 (27. Nov. 1933). 
HAINING, R. B., T. S. KIMBALL and O. W. JANES: Leukemic Sinus Reticulosis. (Monocytic 

Leukemia) with Intestinal Obstruction: Report of a Case with Partial Autopsy. Arch. 
into Med. 5;;, 574-591 (April 1935). 

HELLMAN, '1'.: Akute Bluterkrankungen des myeloischen Systems. Verh. 47. Kongress. 
inn. Med. Wicsbaden 193;;. 

HITTMAIR, A.: ZUT Frage der sog. Heticuloendotheliosen. Fol. haemat. (Lpz.) 37, 321-376 
(Dez. 1928. 

- Akute Myelose mit monocytoiden Zellformen. Fol. haemat. (Lpz.) 42, 271-280 (Nov. 
1930). 

HOFF, F.: Bcitrage zur Pathologie der Blutkrankheiten. Virchows Arch. 261, 142-189 
(Juli 1926). 

JAGIC U. KLThIA: Klinik und Therapie der Blutkrankheiten. Berlin u. Wien 1934. 
JOLTHAIN: Leucemie lymphoide it grands elements mononuclaires. Sang 8, 999, No.8 

(1934) . 
• JULLIARD: Agranulocytose et leucemie it monocytes au COUTS d'une angine necrotique 

avec necrose pulmonaire terminale. Arch. Mal. Cceur 28, 311-315 (Mai 1935). 
KI11URA and SUZUKI: Copper peroxidase reaction of hemohistioblasts (Ferrata). 10. Hemato

logical paper. Tohoku J. exper. Med. 32, 460-463 (1938). 
KLUMPP, T. G. and T. S. EVANS: Monocytic Leukemia: Report of Eight Cases. Arch. into 

Med. 58, 1048-1066 (Dez. 1936). 
KRAHN: Reticuloendotheliale Reaktion oder Reticuloendotheliose (3. Leukamieform ?). 

Dtsch. Arch. klin. Med. 11)2, 179 (1926). 
LABBE, R. BOULIN et G. BALMUS: SUT un cas de leucemie subaigue it monocytes. Bull. 

Soc. med. Hop. Paris 50, 766-771 (4. Juni 1934). 
LAWRENCE, J. S., A.1. JOSEY U. ~-\RION W. YOUNG: Monocytic Leukemia: Report of 

three Cases. Fo!. haemat. (Lpz.) 4,4, 332-351 (Juni 1931). 
LELL, H.: Bedeutung der Auerkorper. Inaug.-Diss. Berlin 1936. 
LETTERER: Aleukamische Retikulose. Frankf. Z. Path. 30 (1924). 
LEVINE, V.: Monocytic Leukemia: Report of Nine Cases. Fol. haemat. (Lpz.) 52, 305 

bis 338 (1934). 
MARCHAL, G., BARGETON et MAHOUDEAU: Sur huit cas de leucemie chronique it monocytes. 

BuU. Soc. med. Hop. Paris 49, 1467-1471 (11. Dez. 1933). 
- J. LEMOINE et R. BLOCH-MICHEL: Leucemie chronique it monocytes, sans splenomegalie, 

Sang 8, 694-700 (1934). 
- SOULIE et MAHOUDEAU-CAMPOYER: Sur un cas de leucemie it monocytes. Sang 7, 

199-204 (1933). 
MERCER, S. T.: The Dermatosis of Monocytic Leukemia. Arch. f. Dermat. 31, 615--635 

(Mai 1935). 



58 W. SCHULTZ und E. KRUGER: 

MERKLEN, P. et ]VI. "WOLF: Monocytes, monocytoses, leucemies it monocytes; trialisme 
leucocytaire. Presse med. 35, 145-149 (2. FebI'. 1927). " 

NAEGELI, 0.: Blutkrankheiten, 5.Auf!. Berlin 1931. 
ORR, J. W.: Monocytic Leukemia: Two Cases. Lancet, 25. FebI'. 1933 I, 403-407. 
OSGOOD, EDWIN E.: Monocytic Leukemia. Report of six cases and review of hundred and 

twenty-seven cases. Arch. into Med. 59, 931-951 (1937). 
- and C. E. LYGHT: Monocytic Leukemia with Report of Two Cases. J. Labor. a. elin. 

Med. 18, 612-626 (1933). 
RESCHAD, H. U. V. SCHILLING-ToRGAU: Dber eine neue Leul,amie durch echte Dbergangs

formen (Splenocytenleukamie) und ihre Bedeutung fiir die Selbstandigkeit diesel' Zellen. 
Miinch. med. Wschr. 1913 II, 1981-1984. 

SACKS, MILTON S.: Systemic proliferation of the reticuloendothelial system (reticuloendo
theliosis). Report of a case and comments on the literature. Arch. of Path. 26, 676 
bis 699 (1938). 

SANNICANDRO: Haematologia (Pavia). Arch. 15, 433-444 (1934). 
SCHITTENHELM: Klinik des reticuloendothelial en Systems. Handbuch del' Krankheiten 

des Blutes, Bd. 2. 1925. 
SCHULTEN, H.: Die Sternalpunktion als diagnostische Methode. Leipzig 1937. 
SCHULTZ, WERNER: Akute Erkrankungen des myeloischen Systems. Verh. 47. Kongress. 

dtsch. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1936. 
- u. F. MIRISCIT: Lymphoidzellige Angina. Virchows Arch. 264, H.3 (1927). 
SEDAT, H.: Un cas de reticuloendotheliose leucemique (leucemie it monocytes). Schweiz. 

med. Wschr. 1935 I, 232-234. 
SIEGMUND, H.: Reticuloendothel und aktives Mesenchym. Beih. zur Med. Klin. 1927 I. 
SUZUKI, TAMOTSU: Peroxidase reaction of monocytes and significance of strongly peroxidase

positive monocytes. 14. Hematological paper. Tohokll J. expel'. Med. 32, 510-528 
(1928). 

SWIRTSCHEWSKAJA, B.: Dber leukamische Reticuloendotheliose. Virchows Arch. 267, 
456-476 (28. FebI'. 1928). 

SYDENSTRICKER, V. P. and T. B. PHINIZY: Acute Monocytic Leul,emia: A case with Partial 
Autopsy. Amer. J. med. Sci. 184, 770-777 (Dez. 1932). 

TSCHISTOWITSCH, T. U. O. BYKOWA: Retikulose als eine Systemerkrankung del' blutbilden
den Organe. Virchows Arch. 267, 91-105 (1928). 

UGRIUMOW, B.: Ein Fall von akuter Reticulo-Endotheliose. Zb!. Path. 42, 103-106 (30. Marz 
1928). 

IVAITZ, R. et G. HOERNER: Syndrome agranulocytaire avec myeloblastemie et proliferation 
reticulo endotheliale medullaire, viscerale, oculaire. Sang 12, 801-819 (1938). 

IVEISSENBACH, R. J.: Leucemie chronique it monocytes, avec manifestations cutanees 
(monocytodermies). Bull. Soc. med. Hop. Paris 49, 1658-1662 (22. Dez. 1933). 

- BOURDAILLON, C., J. MARTINEAU et J. DAVID: Leucemie aigue it monocytes. Sang 7, 
371-377 (1933). 

"WHITBY and BRITTON: Disorders of the blood. London 1935. 
WHITBY, L. E. H. and J. M. CHRISTIE: Monocytic Leukemia. Lancet, 12. Jan. 1936 I, 

80-82. 
'VYSCHEGORODZEWA, W. D.: Zur Frage der monocytaren Leukamie. Fo!. haemat. (Lpz.) 

38, 355-366 (1929). 

1. Hamatologie. 
Einleitung. 

Leukamien sind generalisierte Systemerkrankungen des hamatopoetischen 
Apparates. Die "WeiBblutigkeit", die auffallende Vermehrung der weiBen 
Elemente, ist das klinisch markante. Man spricht von aleukamischer oder 
subleukamischer Leukamie, weIIII dieses Zeichen fehlt bzw. wenn die Leuko
cytenveranderung nur qualitativ im Blutbilderkennbar ist. FUr die Betrachtung 
jeder Leukamieform ist es wichtig, daran zu erinnern, daB der gesamte hamato-
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poetische Apparat aus Einzelsystemcn bcsteht. AuBer dem im V ordergrunde 
stehenden System kann jeder weitere Zellstrang ftir sich im positiven oder nega
tiven Sinne proliferativ oder aplastisch beteiligt sein. 

Die Alternative "myeloisch-Iymphatisch" reicht flir die Erklarung der leuk
amischen Zustande nicht mehr aus. Sie ist schon insofern zu erweitern, als man 
die verschiedenen Reaktionsmoglichkeiten der im Knochenmark vereinigten 
Zellstrange in Rechnung stell en muB. Das normale "myeloische System" ist 
eine anatomische, aber keine physiologische, geschweige denn vom patholo
gischen Standpunkt aus eine Einheit. Auch ein "Trialismus" erschopft die 
Moglichkeiten noch nicht. Wir stehen in Wirklichkeit vor einem "Polyphyletis
mus", der durch die Annahme einer gemeinsamen mesenchymalen Zellprovenienz 
iiberbruckt wird, also einem 1werbriickten Polyphyletismus, welcher in Ruck
sicht auf atypische Zelldifferenzierungen infinitesimal genannt werden kann. 
Die zur Diskussion stehenden Systeme, welche im wesentlichen zu erortern 
sind, betreffen die neutrophilen und eosinophil en Granulocytenstrange, die 
Megakaryocyten, die Plasmazellen des Knochenmarks, die Monocyten und die 
Lymphocyten. 

Auch die Moglichkeit einer leukamischen Erythroblastose (KNOLL) ist diskutiert worden 
und neuerdings von RIETTI unter Hinweis auf Arbeiten von Dr GUGLIELMO unter der Be
zeichnung "akute erythramische Myelose" besprochen. ENGELBRETH HOLM fiihrt in einer 
neuerlichell Ubersicht tiber die Leukosen folgendes an: Stammzellenleukosc, myeloide 
Leukose, lymphatische Leukose, Plasmazellenleukose und Reticuloendotheliosen, wobei 
ein Teil der Autoren die Monocytleukosen in die letztere Gruppe stelle. 

Beim Gesunden besteht zwischen allen den oben genannten Systemen ein 
Gleichgewichtszustand, der konstitutionell bedingt ist. Bei den Leukamien 
ist dieses Gleichgewicht gestort. Es pflegen Zellstrange oder Teile derselben 
abnorm zu proliferieren, wahrend andere ihre Aktivitat einbuBen oder ver
schwinden. Weniger als mit dem Prinzip der mechanischen Verdrangung muB 
bei diesen Geschehnissen mit der Wirkung biologischer Faktoren gerechnet werden. 
Bei den Leukamien bleibt auf die Dauer niemals ein Zellstrang allein betroffen. 
Nicht selten ergibt sich aus den klinischen Beobachtungen, daB der Vorgang 
in dem spater die Leukamie beherrschenden Zellstrang zunachst latent bleibt, 
und der Blutleukamie eine scheinbar einfache Anamie vorausgeht, als erste 
Teilerscheinung des gesamten Krankheitsgeschehens. 

Die Fiille der klinischen Erscheinungen hat es mit sich gebracht, aus tech
nischen Grunden, den Ausrlruck Leukamie mehr in den Hintergrund treten 
zu lassen und von "Reaktionszustanden des hamopaetischen A ppamtes", von 
hamatologischen Symptomenkomplexen, den Syndromen der Franzosen, zu 
sprechen, also an Stelle des Ausdrucks lymphatische Leukamie den Ausrlruck 
lymphatisch-leukarnische Reaktion usw. zu setzen. Der allgemeinere Gesichts
punkt der Reaktionszustande erleichtert uns den Weg, die Pathogenese einer 
Leukamie nicht lediglich vom Standpunkt eines dominierenden Zellstranges 
aus zu betrachten, sondern vom Standpunkte der Korrelation der Systeme. Dabei 
ergibt sich, daB unter Umstanden auch zwei dominierende Zellstrange moglich 
sind, und die "gemischtzellige" Leukamie muB heute wieder anerkannt werden. 
Wir mussen ferner mit der Moglichkeitrechnen, daB ein "Systemwechsel" eintritt, 
urn erklaren zu konnen, daB eine Monocytenleukamie spater in eine myeloische 
ubergeht. 
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Bei den akuten Leukamien, bei denen es sich in der Regel um myeloische 
Stammzellenleukamien handelt, pflegen neben der Schadigung des erythro
cytaren Apparates der Granulocytenapparat und der Plattchenapparat defekt 
zu werden. Die einseitige Wucherung der lymphoidocytaren Stammzellen 
kann mit einer derartigen Schadigung des Granulocytenapparates, einer etfektiven 
Agranulocyto8e, einhergehen, daB der Ausdruck akute myeloische Leukamie 
seinen Sinn zu verlieren droht. Aber nicht nur hier, sondern auch bei anderen 
leukamischen Reaktionszustanden, insbesondere auch der 1l'Ionocytenleukiimie 
kann der agranulocytare Faktor das Krankheitsbild entscheidend beherrschen. 
Die Lehre von der Agranulocytose zeigt, daB der absolute (und vielleicht auch 
der relative) Mangel an Granulocyten im Blut mit einer Irresistenz der Gewebe 
einhergeht. An besonders disponierten Stellen des inneren und auBeren Integu
mentes kommt es zu Entziindung und Nekrose. Der Schutz gegen jegliche 
bakterielle Invasion erlischt, und es kommt zu Bakteriamie durch Erreger, 
deren nahere Natur vom Eigenparasitismus des Individuums abhangig ist. 
Die anginosen oder stomatitischen Erkrankungen der akuten Leukamie sind 
nicht Ursache bzw. Eintrittspforte der Krankheiten, sondern friihe agranulo
cytare Manifestationen. Nicht selten beobachtet man hier Fusospirillose oder 
auch Soar. 1m Zusammenhang mit der Agranulocytose konnen neben Haut
nekrosen Erytheme, Pa peln und Blaschen auf der Haut zur Entwicklung kommen. 
Die Annahme vieler Autoren, daB akute Leukamien primare Sepsisfalle sind, 
ist unbewiesen und unwahrscheinlich, soweit an banale Erreger gedacht ist. 
Yom Standpunkt des agranulocytaren Teil£aktors aus erklaren sich auch die 
bei akuten Leukamien in Erscheinung tretenden Darmaffektionen. Die reine 
Agranulocytose fiihrt sowohl im Diinndarm wie im Dickdarm zu nekrotischen 
und geschwiirigen Prozessen, welche sehr haufig PEYERSche Haufen und Solitar
follikel ergreifen. Auf diese Weise kommt es im Darm zu typhusahnlichen 
Befunden. Bemerkenswerterweise erscheinen Darmulcerationen schon in den 
ersten Fallen von Monocytenleukamie (RESCHAD und SCHILLING, ferner BINGEL). 
Ungliickseligerweise konnen dann, wie im letzteren FaIle, sogar einmal Typhus
bacillen diagnostiziert werden, um die Situation zu verwirren. Man muB dann 
darauf verweisen, daB Typhusbacillen auch gelegentlich bei Miliartuberkulose 
mit tuberkulOsen Diinndarmgeschwiiren gefunden sind. 

Ein weiterer Teil£aktor, der bei akuten Leukamien eine Rolle spielt, ist der 
durch Plattchenmangel hervorgerufene WERLHOF-Zustand. Man beobachtet 
aIle charakteristischen Erscheinungen der Purpura haemorrhagica: Haut-, 
Schleimhaut- und Organblutungen, Blutungen nach auBen (Hyperhamorrhagie, 
Hamorrhoe), verlangerte Blutungszeit nach DUKE bei normaler Blutgerinnungs
zeit, weniger konstant die mangelhafte Retraktion des Blutgerinnsels. Weitere 
Erscheinungen sind RUMPEL-LEEDEsches Phanomen, abnorme Empfindlichkeit 
der GefaBe gegen Schlag, Druck, Zug, Augenhintergrundsblutungen. 

Was den Charakter der Aniimie im Zusammenhang mit Leukamie betrifft, 
so kann derselbe wechseln zwischen Hyperchromie und Hypochromie. Ver
groBerung, Verkleinerung des Erythrocytendurchmessers sind moglich, Ver
schiebung der PRICE-JoNEs-Kurve der Erythrocyten nach rechts oder links. 
Eine perniciosaartige Storung kann in Frage kommen, wenn entweder durch 
Leberschadigung oder Beeintrachtigung des "intrinsic factor", oder sonstwie 
die hierzu in Betracht kommenden Voraussetzungen gegeben sind. 
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Allgemeine Pathologie der 11lonoeyten. 
Zum Verstandnit' der Monocytenleukamie .im engeren SiIme bedarf es einer 

eingehenden Betrachtung der Monocytenfrage. Die wesentlichen Punkte seien 
auf Grund der Mitteilungen von L. ASCHOFF, V. SCHILLING und E. STORTI 
auf der ersten internationalen hamatologischen Ta,gung 'in Munste'f vom 8.-15. Mai 
1937 wiedergegeben. Aus dem Referat von ASCHOFF ergibt sich, daB die eine 
Zeit hindurch herrschende Auffassung der Herkunft des Monocytenapparates 
vom vitalspeichernden reticuloendothelialen System (RES.) heute in Frage 
gestellt ist. ASCHOFF und LANDAU hatten den Begriff des RES. aufgestellt, 
unter Beriicksichtigung der Untersuchungen von RIBBERT, GOLDMANN, KIYONO, 
als einheitlich funktionell und auch genetisch zusammengehiiriges System. 
Das RES. wurde in ein engeres und ein weiteres System gegliedert. 

Historisch betrachtet, bezeichnete ASCHOFF a.ls zugehorig zur ersten Gruppe 
diejenigen Zellen, welche durch Bildung von Reticulumfasern ausgezeichnet sind, 
also die Reticulumzellen der Milz und der lymphatischen Organe, ferner die 
Reticulumendothelien der Milzsinus, der Lebercapillaren, der Knochenmark
capillaren, mancher Capillaren der Nebenniere und der Hypophyse. Zu der 
zweiten Gruppe rechnete ASCHOFF die Histiocyten des mesenchymalen Gewebes, 
die Splenocyten und die Monocyten des Blutes. Die Monocyten wurden ur
spriinglich als Histiomonocyten bezeichnet, um ihre Abkunft von RES. bzw. 
Histiocytensystem hervorzuheben. 

AsCHOFF und KIYONO teilten dann 1913 die Monocyten des Blutes in drei 
Klassen ein: Abkiimmlinge der myeloischen Reihe, der lymphatischen Reihe und 
Histiomonocyten. Die myeloische Abkunft. wurde von den genannten Autoren 
aufgegeben, ist indessen von NAEGELI aufrecht erhalten. 

NAEGELI leitet, wie hier eingeschaltet sein mag. die M.onocyten iiber cine Monocyten
vorstufe, die Monoblasten, allerdings unter Vermittlung des Myeloblasten von einer primi
tiven Mesenchymzelle abo Er spricht davon, daB physiologisch und pathologisch den nicht 
weiter differenzierten Mesenchymzellen besonders in der Umgebl1ng der GefiifJe die Moglichkeit 
spiit€1'er Differenzierung zugesprochen werden muB. Zwischenformen zwischen Mesenchym
zellen und Stammzellen fand NAEGELI nicht und er meint, daB sich nach den Erfahrungen 
del' Embryologie die AU8biidung einer neuen Art im Gewebe plotzlich und ohne sichtbare 
Zwischenformen vollzieht. 

Die Auffassung der Monocyten als Lymphomonocyten, d. h. als dem lympha
tischen System entstammende Zellen, wo sie einer hiiheren GroBenordnung 
entsprechen, gleicht dem Standpunkt ARNETHS. 

Experimentelle Untersuchungen zeigien nun, daB speiche'fnde mononuclea'fe 
Blutzellen zweifellos unteT dem Einfluf3 deTintTavitalen FaTbung erst entstanden, 
wahrend die Norrnalblutmonocyten nicht speicherten. Fur die Trennung der 
Lymphocyten und Monocyten gab en Vitaliarbungen mit Janusgriin und Schar
lachrot ein Beweismittel. Fur die Monocyten sind besonders die lachsfarbenen 
Neutralrotgranula charakteristisch, welche meist in griiBerer Zahl vorhanden 
sind und eine Rosette an der Einbuchtungsstelle des Kernes bilden, wahrend 
sich bei den Lymphocyten hauptsachlich die mit Janusgriin gefarbten oft stab
chenartigen Mitochondrien darstellen lassen. 

Ein weiterer Unterschied liegt in der Oxydasereaktion. Lymphocyten sind 
iiberall oxydasenegativ. Die Monocyten zeigen, wenn auch nicht immer, eine 
meist sparliche, schwach positive Oxydasereaktion, welche allerdings wesentlich 
verschieden von derjenigen der Granulocyten ausfallt. Gegen die Herkunft 
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der Monocyten aus dem RES. sprach die Tatsache ihres fast volligen Fehlens in 
der Lymphe des Ductus thoracic.us. Nach dem heutigen Standpunkt wird die 
Abstamm'ung de'r kIonocyten von dern RES.im engeren Sinne allgeme,in abgelehnt. 

Nach del' Lehre von FORKNER, welcher sich auch SEEMANN anschlieBt, 
stammen die nichtspeichernden Monocyten von Stammzellen des M esenchyms 
mit rosettenformiger Zusammenlagerung der Neutralrotgranula ab, besonders 
in den Lymphknoten, aber auch im sonstigen lymphatischen Gewebe. Die 
Mutterzellen werden von FORKNER Monoblasten genannt, die Ubergangsformen 
Pramonocyten und die fertigen Zellen des Blutes Monocyten. Die Monoblasten 
haben einen runden Kern, einen basophilen Protoplasmasaum von verschiedener 
Breite und Nucleolen im Kern. Die Pramonocyten zeigen ebenfalls noch Nucleolen 
aber einen gebuchteten Kern, und die fertigen Monocyten sind nucleolenfrei. 
Charakteristisch fiir die Monocyten ist die feine staubartige azurophile Granu
lation, deren Bedeutung besonders von NAEGELI hervorgehoben wird. Naeh 
ASCHOFF konnen die Monoeyten noeh eine Vermehrung im Blute dureh Karyo
kinesen zeigen. 

Nach der Lehre von PFUHL konnen Monoeyten aus dem Blute auswandern 
nnd zum Ersatz der verbrauchten Gewebsmonoeyten, der Clasmatoeyten, 
dienen, welehe sieh ihrerseits in Retieuloendothelien und Fibroeyten umwandeln 
konnen. Naeh PFUHL ist del' letzte Ursprung der Monoeyten noeh nieht geklart, 
sie stammen naeh ihll1 wahrseheinlieh von undifferenzierten, niehtspeiehernden 
Reticulull1zellen ab, wahrend die Entstehung aus mesenehymalen 'Wandzellen 
der GefaBe abgelehnt wird. 

Wahrend ASCHOFF zu dem Resultat komll1t, daB beziiglieh der Abstall1ll1ung 
der Monoeyten und ihrer Beziehungen zum RES. noeh vieles zweifelhaft, ist, 
betont V. SCIDLLING, daB naeh klinisehen Ergebnissen der Gedanke der syste
matisehen morphologischen und funktionellen Selbstandigkeit der Monoeyten 
ill1 Sinne des Trialismus sieh heute gefestigt hat. 

Ein besonderer Punkt ist die Beziehung der Zellen des RES. zur blutbereitenden 
Funktion. ASCHOFF stellt fest, daB wir nieht nur am Knoehenmark sondern 
auch an den KUPFFERsehen Sternzellen der Leber und an den Endothelien der 
Milzsinus hamatopoetisehe Tatigkeit konstatieren. An allen diesen Stellen 
konnen sieh, wie sieh ASCHOFF ausdruekt, Myeloblasten, Erythroblasten, Mega
karyoblasten unter den verschiedensten Reizungen bilden. 

1m Gegensatz hierzu kommt STORTI bei experimenteller Leukamie bezuglieh 
der Rolle des RES. zu einem anderen Resultat. Bei ubertragbaren Leukamien 
des Huhns und del' Maus fand er folgendes: Das reticulohistiocytare System des 
gesamten Organismus zeigte in den leukamiseh gemaehten Tieren keine der
artigen morphologisehen Zeichen, die uns dazu berechtigen wurden, seine evtl. 
aktive Anteilnahme an der Histogenese der extmmedullaren leukamischen Herde 
anzunehmen. Insbesondere sah STORTI in der Leber des leukamisehen Huhnes 
vollkoll1mene Unabhangigkeit del' perivaseularen retieulohistioeytaren Zellen
haufungen von den leukamisehen Infiltrationen in den eapillaren Zwisehen
raumen. STORTI neigt der Annahll1e zu, daB die Leukamiezellen sieh hier dureh 
eine abnorm stiirmische in loco vor sieh gehende Proliferation von fruhzeitig 
vom Knoehenmark abgegangenen leukamisehen Elementen bilden. Wahrend 
nun die Mehrzahl der Autoren sieh uber eine polyvalente hamatopoetische Potenz 
des reticuloendothelialen Systems einig ist, besteht meist die Ansieht, daB die 
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Fibrocyten diese Potenz nicht besitzen, daB sie also abgeschlossene Entwicklungs
stadien des Mesenchyms darstellen, die nicht produktiv werden im Sinne des 
reticuloendothelialen Apparates. Es mussen abel' auch Stimmen gehort werden, 
welche von diesel' Ansicht abweichen. 

Bemerkenswerte Aufschlusse uber das Zellnetz im lockeren Bindegewebe 
und seine SteHung zum reticuloendothelialen System gibt uns eine Arbeit 
v. MOLLENDORFS (1926). Es handelt sich urn Untersuchungen des lockeren 
Bindegewebes del' weiBen Maus nach Trypanblauinjektion. Hiernach sind die 
"ruhenden Wanderzellen" (Histiocyten, Adventitiazellen), solange sie die 
amoboide langgestreckte Gestalt haben, Bestandteile des Fibrocytennetzes, also 
mit wenigen odeI' zahlreichen Fortsatzen in dessen Cytoplasma verankert. 
"Gereizte :Fibrocyten" und "Histiocyten" sind nicht getrennt zu betrachtende 
Formen sondern identisch. Vorn Fibrocyten besteht uber einen ReizZ7tstand hin 
bis zum JYIakrophagen eine kla1' verfolgbare Linie. Es sind im Bindegewebe d'ie 
gleichen Verhiiltnisse a7tfgedeckt, wie im sog. Reticuloendothel. Wie dort aus orts
ansassigen Elementen auf Reizungen Rundzellen abgelost werden und wie man 
leichte Reizzustande in allen Dbergangen beobachtet, so haben wir im lockeren 
Bindegewebe genau den gleichen Vorgang. 

Auch SIEGMUND kommt 1927 zu dem Resultat, "daB die ruhende Wander
zelle, del' leicht- und grobvacuolar speichernde Histiocyt keine besondere Zell
form, sondern ein besonderer Funktionszustand del' ruhenden Mesenchymzelle 
ist, del' bei allen starkeren Stoffwechselanspruchen im Bindegewebsnetz zur 
Ausbildung gelangt". 

Spezielle Zellmol'phologie del' ll'lonocytenleukamie mit besondel'er Bel'iicksichtignng 
del' lUonocyten. 

Wenden wir uns nun den Monocyten del' Monocytenleukamien zu, so mussen 
wir alle Details berucksichtigen, welche die eingehender dargestellten FaIle um
fassen. 

1m ersten von RESCHAD und SCHILLING 1913 beschriebenen FaIle betrug die hochste 
erreichte Leukocytenzahl56000. Die groBen Mononuclearen und Ubergangsformen betrugen 
bei del' ersten Zahlung 71,8%, von denen 7,4% rundkernig und 64,4% buchtkernig waren. 
Die Zellen sind versehen mit breitem Protoplasma, rundem bis polymorphem Kern, dichter 
feinster azurophiler Kornung und meist recht deutlichen Pseudopodien. Weiterhin wurden 

,vereinzelte neutrophile Myelocyten gefunden. Ihre Zahl erreichte jedoch niemals 1 %. 
Ubergange zu den groBen Mononuclearen, die atypischer wurden, fanden sich nicht. Gegen 
Ende des .Krankheitszustandes, del' todlich auslief, wurdcn die Monocyten viel atypischer, 
sehr ungleich groB, oft bizarr gelappt, mit durchschnittlich starker basophilem, teilweise 
auch schmal gewordenem Protoplasma. 

Die Zellen eines vorgelegten Praparates wurden auch von NAEGELI als typische normale 
Blutmonocyten anerkannt. Er trug abel' seinerzeit Bedenken, die Beobachtung als Sonder
leukamie anzuerkennen, weil reife Monocyten vorlagen. 

In dem folgenden Fall von :FLEISCRMANN (1915) wurden bei del' Obduktion 
VOl'zugsweise myeloische Wucherungen neben den Monocyten des Blutes ent
sprechenden gefunden. 

Auf del' Hohe del' leukamieartig verlaufenden Krankheit kam es bis z'u. 75% '1I!Ionocyten. 
Auch in diesem Fall war das Blutbild sehr charakteristisch. Es handelte sich urn relativ 
groBe Zellen mit verhiiltnismaBig groBem Kern, del' die verschiedensten Grade von Ein
kerbungen und Einbuchtungen, bis zu gelegentlich fast ausgesprochener Hufeisenform 
darbot, abel' niemals direkt in die tiefere Lappung del' polymorphkernigen Zellen iiberging. 
Die Farbbarkeit del' Keme mit del' kombinierten PAPPENHEnnschen Methode war eine 
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maBig intensive. Kernkorperchen waren in einer nul' sehr geringen Zahl del' Zellen vor
handen. nul' gelegentlich wurden einige wenige kleine Kernkorperchen in den Zellen ge
funden. Das Protoplasma del' Zellen hat einen diister graublauen Farbton, del' fiir die 
Zellen charakteristisch ist und sie deutlich von dem mehr himmelblauen Protoplasma 
del' kleineren und groBeren Lymphocyten trennen laBt. Sehr zahlreiche Zellen wiesen kleinere 
und groBere Ausstiilpungcn des Protoplasmas auf, die gelegentlich sich auch zu groBeren 
pseudopodienartigen Fortsatzen vergroBerten. Eine Aufhellung des Protoplasmas urn den 
Kern herum (perinucleare Aufhellung) war nicht vorhanden. Sehr zahlreiche Zellexemplarc 
waren mit einer ganz feinen Granulation iibersiit. Die intra vitam vorgenommene Knochen-
1nU1'kpunlction hatte reichlichen Gehalt an gleichen monocytaren Elementen ergeben. 

Auch in dem Fall von BINGEL (1916) miissen die Zellen als typische Monocyten 
angesprochen werden. Die Mehrzahl del' weiBen waren groBe Zellen mit groBen 
plumpen meist stark gelappten Kernen. Das Protoplasma war bei Giemsa
farbung diister grau und zeigte staubformige sehr reichliche feinste Granulation. 

Del' in dem Schrifttum del' Monocytenleukamie aufgefiihrte Fall von O. EWALD 
(1923), del' unter dem Titel der leukamischen Reticuloendotheliose veroffentlicht 
ist, steht eigentlich in keiner direkten Beziehung zur Monocytenleukamie, weil 
die hervorstechende Zellart eher del' lymphoidocytaren Stammzelle P APPEN
HEIMs nahe steht als eigentlichen Monocyten. Del' Autor glaubt einen direkten 
genetischen Zusammenhang del' pathologischen Zellelemente mit KUPFFERschen 
Sternzellen und Reticulumzellen del' Milz und des Knochenmarkes als erwiesen 
annehmen zu miissen. Schon aus diesel' Darstellung geht hervor, daB del' gene
tische Zusammenhang mit dem RES. nicht als entscheidender Faktor fiir die 
ganze Monocytenleukamiefrage angesehen werden kann, weil enge morpho
logische Beziehungen auch in Fallen angefiihrt werden, die sich von del' eigent
lichen monocytaren Grundlage wesentlich entfernen. Die charakteristischen 
Zellen im FaIle O. EWALDS werden wie folgt beschrieben: 

Das weiBe Blutbild wird beherrscht von pathologischen Zellen, die keiner Form der 
gewohnlichen Blutzellen odeI' deren Jugendformen, die bei del' leukamischen Myelose auf
treten, gleichen. 

Die Zellen sind in ihrer GroBe sehr verschiedenartig; del' doppelte bis achtfache Durch
messer der Normocyten kommt VOl'. Del' Plasmaleib ist groB, meist oval odeI' polygonal, 
schwach basophil, bei vielen Zellen mit einem Stich ins rotliche. Perinucleare hellere Zone 
manchmal noeh angedeutet. Del' Kern ist relativ groB, selten rund, meist polygonal odeI' 
gelappt; ofter liegen auch zwei Kerne in einer Zelle. Del' Kern zeigt eine undeutliche Struktur, 
die zum Teil an die Lymphoidocytenkernstruktur erinnert, aber lange nicht so regelmaBig 
und gleichmaBig wie bei den gewohnlichen Stammzellen ist. Gemeinsam ist allen Zellen 
das Vorhandensein von deutlichen Nucleolen in del' Zahl von 1-5. Diese N ucleolenzeichnung 
fehlt bei keiner Zelle. Die ganzen Zellen sind ausnahmslos mit einer sehr deutlichen Azur
granulation iibersat, die teilweise so ausgesprochen ist, daB die ganze Zelle dunkcl erscheint 
und kaum mehr cine Grenze zwischen Kern und Plasma zu erkennen ist. 

Zusammen!assend konnen wir also sagen: Die Zellen, die im vorliegenden 
Fall etwa 95 % del' Leukocyten ausmachen, stehen det' gewohnlichen Stammzelle 
(Lymphoidocyt nach PAPPENHEIM), Myeloblast nach NAEGELI} am nachsten; 
sie zeigen aber doch so auf!allende Verschiedenheiten, daf3 sie als besondere Zellen 
anzllsprechen sind. 

Bei del' Oxydasereaktion sind diese Zellen annahernd gleichmaBig, ziemlich 
stark granuliert; bemerkenswert ist hierbei, daB auch ein Teil del' KUPFFERschen 
Sternzellen gleichstark positiv reagiert. 

Del' im Sc~rifttum vielfach besprochene Fall 4 von HOFF (1926) vom Charakter 
einer subleukamischen akuten Leukamie, del', wie del' Autor ausfiihrt, einer 
schematischen Diagnosestellung Schwierigkeiten bietet, zeigt zum SchluB 
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42,5% Monocyten und 44.5% Lymphocyten. Die monocytaren Zellen waren 
oxydasenegativ, sie zeigten zum Teil Formen von Endothelien und aIle Uber
gange dazu, viele geschwanzte Formen. 1m Milzausstrich sah man neben massen
haften Lymphocyten auch massenhaft Monocyten. 

Bemerkenswert ist nun . die Stellungnahme HOFFS zur Genese demrtiger 
Blutbilder. 

Werm man dem reticuloendothelialen bzw. dem GefaBbindegewebezellsystem fur die 
Leukamien eine formative Rolle zuspricht, so ergeben sich Ubergange und Entstehnngs
miiglichkeiten, welche nach seinem Schema bei Leukamien den genannten Zellsystemen 
auBer del' Produktion monocytarer Formen daneben auch noch die Produktion myelo
blastischer und lymphoblastischer unrelier Zellen frei lassen. 

Beilaufig ist zu sagen, daB die von HOFF in seinem Fall als endotheloide 
Monocyten bezeichneten Zellen offenbar im gefarbten Praparat diesen Charakter 
zeigten. Bedauerlicherweise wird der Ausdruck "endotheloid" im Schrifttum 
haufig angewandt, ohne daB im nativen Prapamt der flache Endothelcharakter 
gepriift ist, was zur Erhellung der Zellfragen bei monocytaren Leukamien 
dringend erwiinscht ware. 

In dem von HITTMAIR und E. v. HUEBER (1928) beschriebenen Fall einer 
akuten Leukose von monocytar-leukamischem Charakter, besteht ein Poly
morphismus der Blutzellformen, der im einzelnen nicht wiedergegeben werden 
kann. Man findet einfache runde Kerne selten, dagegen die von HAMMER
SOHLAG beschriebenen Bandkernbildungen, und ferner Segmentierung und 
Pyknose wie bei Kernen der polymorphkernigen Neutrophilen. Die Azurgranu
lation des Protoplasmas zeigt aIle tibergange von feinster Punktierung bis zu 
gTober Kornung wie bei Lymphocyten. Die Autoren finden, daB die im histo
logischen Praparat basophilen Zellen im Blute die Basophilie vermissen lassen 
konnen, was auch in der beigegebenen farbigen Tafel zum Ausdruck gelangt. 
Es kommt also anscheinend in diesem Falle zur Ausbildung systematypischer 
Zellen, d. h. von ZeIlen, die in den normalen Systemreihen nicht vorkommen. 
Die Neutrophilen zeigten im geschilderten Falle Rechtsverschiebung nach 
ARNETR. 

HITTMAIR nimmt an, daB die monocytaren Blutzellen dem reticuloendothe
lialen blutbildungsbereiten Gewebe entstammen, gibt aber nichtsdestoweniger 
seinem Zweifel iiber die ZweckmaBigkeit der Bezeichnung "Reticuloendotheliose" 
Ausdruck. 

Besonders interessante Aufschliisse gibt uns der ausgezeichnet geschilderte 
und illustrierte Fall von SWIRTSOREWSKAJA (1928). Es handelt sich um eine 
ausgesprochene Leukamie mit zuletzt 416000 Leukocyten bei 96,2% Monocyten. 
Aus den mikroskopischen Befunden von Milz, Knochemnark und Leber geht 
hervor, daB Lymphknotchen leMen, dagegen eine umfangreiche bindegewebige 
Umwandlung und Verdickung des retikularen Stromas besteht. Beziiglich 
der Herkunft der monocytaren Zellen wird angenommen, daB ein krankhafter 
Vorgang am Endothel der Milzvenensinus besteht mit LoslOsung von der Wand 
und einer nachlolgenden Vermehrung dieser Zellen. Indessen ist eine Zell
wucherung an der Sinuswand selbst nicht deutlich ausgepragt. 

SWIRTSOREWSKAJA nimmt eine monocytare Leukamie an, mit Hyperplasie 
des R.E.S., hauptsachlich des Endothels der Milzsinus, der reticuloendothelialen 
Zellen des Knochenmarkes und vielleicht auch des Endothels der Lebercapillaren. 
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Aus der Zeilbeschreibung geht hervor, daB auBer Monocyten auch Mono
blasten auftraten, wahrscheinlich auch Mikromonoblasten, auf aile Faile Zeilen, 
die von Mikrolymphoblasten nicht zu unterscheiden waren. Die Betrachtung 
der farbigen Zeiltafel ergibt, daB viele Monocyten die eigenartige stemnetzfge 
Felderung des ChTomatins zeigten, die eigentlichin die lymphatische Richtung 
deutet, und wahrscheinlich mit dazu beitrug, die 1lTspTungliche Diagnose lympha
tische Leukiimie zu stellen. 

Die Zellbeschreibung ist wie folgt: Die weiBen Blutkiirperchen sind in del' Mehrzahl 
groBe Zellen, urn das 3-5fache die Erythrocyten an GriiBe iibertreffend, von unregel
maBiger, manchmal polygonaler Form. Pseudopodien haufig. Kern groB, meist exzentrisch 
gelagert. KernprotoplasmaverhaItnis klein, d. h. die Protoplasmamenge in den Zellen 
auffallend groB. Kern rund odeI' oval, selten gelappt, Umrisse unregelmaBig, vielfach ge
zackt. Chromatin von ungleichmaBiger, "grobfadiger" (KRJUKOW) lockerer Netzstruktur. 
Mehrzahl del' Zellkerne mit 1-5 Kernkiirperchen. Zelleib schwach basophil, manchmal 
grau getiint, von wabigem Bau. Protoplasma del' griiBten Zellen fast farblos, dicht und 
matt. Gerade die Zellen mit einem solchen hyalinartigen Protoplasma durch Vielkantigkeit 
ausgezeichnet. Wenige Zellen schwach azurophil gekiirnt, die den normalen Monocyten 
entsprechenden Zellen dagegen durch reichliche, staubfiirmige azurophile Kiirnung ausge
zeichnet. Phagocytoseerscheinungen fehlen. 

vVeiter heiBt es: Die oben erwahnten Zellen mit reichlichem matten Protoplasma nahmen 
an Zahl allmahlich a b. J ede neue U ntersuchung zeigte eine Z unahme del' Zellen von kleinerem 
Kaliber (das 2--21/ 2fache del' Erythrocyten), von regelmaBigerer rundeI" Form, mit zart
blassem wabigem Protoplasma und groBem, oft nul' von einem schmalen Plasmarand 
umgebenem Kern. Das Kernprotoplasmaverhaltnis war somit stark angewachsen. Dabei 
war die Kernstruktur im Vergleich zu derj enigen del' urspriinglich die Mehrzahl bildenden 
Zellen unverandert geblieben. Es stellten sich Mitosen (Mutter- und Tochtersterne) ein, 
an Zahl zunehmend und Amitosefiguren. Ferner zeigten sich auch degenerative Kern
veranderungen - undeutliche, verwischte Kernstruktur - und nicht selten phantastische 
Zellformen. 

Nach ihrem Aussehen, nach Protoplasmastruktur, KerngriiBe und Kernform waren 
viele del' Zellen schwer von den noch kaum differenzierten Zellen del' Myeloid- und Lymphoid
reihe (Lymphoidocyten und Leukoblasten PAPPENHEIMS, Myeloblasten NAEGELIS, Lympho
blasten PAPPENHEIMS) zu unterscheiden. Nurim Bau des Kernchromatins naherten sie sich 
denjenigen Zellen, die im Blute des Kranken bei seiner Aufnahme iiberwogen hatten und 
als Monocyten angesprochen worden waren. 

In dem morphologisch eingehend beschriebenen Fail von WYSCHEGORODZEWA 
(1929) bildeten die Hauptmasse der Blutleukocyten groBe einkeruige Zellen 
von 20-30 fl mit blassem hellblauen oder graublauen Protoplasma mit unregel
miiBigen Umrissen, das in der Mehrzahl der Zellen eine zarte azurophile Kornung 
aufwies. 

Del' Kern ist rund, oval, nierenfiirmig odeI' gelappt mit einem zarten Chromatinnetz 
und bisweilen 1-2 Nucleoli. In vielen Zellen sind die Kerne beinahe ebenso wie bei Neutro
philen segmentiert und ihre Lappen durch diiune Briicken verbunden. In einzelnen Zellen 
sieht man phagocytierte Erythrocyten. Auf Oxydase reagierten sie negativ. Das phago
cytierende Vermiigen hinsichtlich des Staphylococcus war schwach ausgepragt: Es phago
cytierten von ihnen nul' 10%, wobei es in del' Mehrzahl polymorphkernige Monocyten waren. 

1m Knochenmark bildeten die Hauptmenge einkernige Zellen von demselben Typus 
wie im Blute. 

Der als leukamische Reticuloendotheliose bezeichnete Fail eines 34jahrigen 
Mannes von BOCK und WIEDE (1930) lief in 22 Tagen todlich aus. Der Krank
heitsverlauf war der einer akuten Leukamie und wurde zunachst als Monocyten
angina gedeutet. Die hochst beobachtete Blutleukocytenzahl war 46000, von 
denen kurz vor dem Tode 85% als monocytar und 14,8% als lymphocytar 
angesprochen \vurden. 
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Wahrend urspriinglich die Blutmonocyten in ihrer Form typisch waren, fanden sich 
weiterhin neben den runden Zellformen jetzt vieleckige, zum Teil mit pseudopodienahnlichen 
Auslaufern versehene Zellen, die Netzstruktur und Azurgranulation im Plasma ebenfalls 
erkennen lieBen, nur eine stark ere Basophilie aufwiesen. Es fanden sich also Zellen mit 
langlich ausgezogenem Plasmaleib, die dadurch den Endothelzellen glichen, auBerdem 
haufig vieleckige Zellen mit zum Teil weit auslaufenden Protoplasmafortsatzen. Die Kern
struktur lieB ein fein- bis grobmaschiges Basichr.omatimletz erkennen und zeigte an den 
Knotenpunkten starkere Verdichtungen. Andere Kerne boten das Bild von zerknittertem 
Seidenpapier, nur wenige die Lammfellzeichnung, die HITTMAIR erwahnt. In den Kernen 
der jugendlichen Zellen lieBen sich Nucleolen nachweisen. Makrophagocytosen von Erythro
cyten und Kernresten waren in mehreren Zellen nachweisbar. Oxydasereaktion negativ. 
Histologisch handelt es sich in den Organen um eine Reticuloendotheliose, wobei das 
Knochenmark zuriicksteht, andererseits Beziehungen zum bindegewebigen Verband be
stehen, wie sich aus der folgenden Notiz, S.570, ergibt: "Die Kapseln der Lymphknoten 
und ganz besonders das lockere Gewebe des Hilus sind stark mit Histiocyten durchsetzt. 
Selten gleichen sie schon vollig den im Blut- oder Organaustrichen gefundenen Monocyten 
und ihren aus dem Zellverband sich loslosenden Vorstufen. Oft sieht man ihnen den Ur
sprung aus einem bindegewebigen Verband deutlich an Gestalt und Kernform an. Am 
haufigsten sind Zwischenformen zu Gewebsmonocyten." 

Einen ·weiteren interessanten Beitrag liefert der Amerikaner DAMEsHEK 
(1930). In seinem ersten Fall eines 55jahrigen Mannes mit einer Leukocyten
hochstzahl von 147400 fand er zwei verschiedene Hauptformen von Monocyten. 

In del' ersten Form handelt es sich um den gewohnlichen Blutmonocyten in del' GroBe 
von 12-18,u mit graublauem Cytoplasma mit zahllosen sehr feinen Azul'granulis. Del' 
Kern war gewohnlich bohnenformig und aus einem feinen Netzwel'k ohne Nucleolen. Anders 
sah die zWfite vorherrschende Zellform des Blutbildes aus. Es war eine sehr groBe runde 
odeI' eckige Zelle von 20-50 {t Durchmesser. Das Cytoplasma war schwach basophil. Die 
Zellgrenzen waren undeutlich und irregular und pseudopodienartig, Vorwolbungen des 
Protoplasmas haufig. Die Zellen enthielten viele Granula, welche grober und starker gefal'bt 
als bei gewohnlichen Monocyten und beinahe immer um den Kern gruppiert waren, und 
kaum in der Peripherie der Zelle oder in den Pseudopodien gefunden wurden. Der Kern 
war violett, rund odeI' oval und schwammig. Nach allen Eigenschaften entsprach die Zelle 
dem Hamohistioblasten von FERRATA. Zwischenstufen zwischen diesen letzteren Zellen 
und den typischen Monocyten waren vorhanden. Oxydasefarbung ergab ein schwach 
positives Resultat bei den gewohnlichen Monocyten, wahrend die anderen als unreife Mono
cyten oder Histiocyten bezeichneten Zellen oxydasenegativ waren. Die Supravitalfarbung 
zeigte eine auBerordentliche amoboide Beweglichkeit der groBen Zellen. Die gewohnlichen 
Monocyten waren nicht so beweglich, zeigten aber die typische Zusammenballung der 
Neutralrotgranula in der Kriimmung des Kernes. 

Auch in einem zweiten Fall von DAMEsHEK, in welchem der Prozentsatz 
der Monocyten bis zum Tage des Todes auf 86,8 stieg, fanden sich groBe Mengen 
der gleichen im vorigen Fall als Histiocyten beschriebenen Zellen. Hier waren 
gegen Ende der Krankheit die meisten Monocyten oxydasenegativ, obwohl 
bei der gewohnlichen WRIGHTS chen Farbung zahlreiche Granula im Cytoplasma 
vorhanden waren. Auch im Knochenmark fanden sich die geschilderten Zellen 
8ehr zahlreich. Bei Sternalpunktion erwiesen sich 76 % der Zellen als oxydase
negativ. Die meisten dieser oxydasenegativen Zellen waren sehr groB, sie er
wiesen sich mit der WRIGHTS chen Farbung als typische Hamohistioblasten 
von FERRATA mit einem charakteristischen schwammigen Kern und unregel
maBigem blaBblauen Cytoplasma. 

Auf die Frage der Hamohistioblasten wird an anderer Stelle eingegangen. 

LAWRENCE, JOSEY und YOUNG (1931) veroffentlichen 3 Falle von Mono
cytenleukamie. 

5* 
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In allen drei Fallen gehoren die vorherrschenden Zellen zur Reihe der Monocyten oder 
"Clasmatocyten". Die Zellen sind bei Supravitalfarbung durch die (nach den Abbildungen 
nicht in Rosettenform angeordneten) N e'lltmlrotvakuolen und ihre au//allende Beweglichkeit 
ausgezeichnet, die sich bis zu spinnenart-igen A'uslau/ern steigert. Beziiglich der OXY&Z8e
reaktion verhielten sich die Faile verschieden. Wahrend in Fall 1 die meisten der vor
herrschenden Zellen oxydasenegativ waren, erwiesen sich die Monocyten der anderen beiden 
Faile oxydasepositiv. Die Autoren nehmen an, daB die oxydasenegativen Zellen echte 
nichtphagocytierende Clasmatocyten waren, bekennen aber, daB diese Frage noch strittig 
ist. Alle drei Faile zeigten vereinzelte Myelocyten im Blut, Fall 1 voriibergehend bis 13 %. 

SYDENSTRICKER und PmNIZY beschreiben (1932) den in 4 Monaten todlich 
ausgelaufenen Fall der akuten Monocytenleukamie einer 47jahrigen Frau, deren 
Krankheit mit Schwache, Hauthamorrhagien, linksseitiger Ohrschwellung und 
einem AbsceB liber dem SteiBbein begonnen hat. 

Das Bhd bot auBer anamischen Zeichen das Bild del' Monocytenleukamie. Die hochste, 
erreichte Leukocytenzahl betrug 168000, die niedrigste 3500. Die letzte Differentialzahlung 
ergab 3,9% Lymphocyten, 59,4% Monocyten, "unreife Zellen" 28,9%, ganz vereinzelte 
Myelocyten, Myeloblasten, ferner GUMPRECHTsche Schollen. 

Die vorherrschenden Zellen waren gewohnliche Monocyten: GroBe Zellen von 12-20 p 
Durchmesser mit reichlichem graublauem Protoplasma, feiner azurophiler Granulation und 
gelegentlichen Vakuolen. Die Kerne farbten sich r6tlich (Ausnahmen siehe weiter unten) 
und zeigten ein ziemlich grobes Netzwerk mit ausgesprochener Verdichtung des Chromatins 
am Rande, und enthielten keine Nucleolen. Etwa 1/3 diesel' Zellen hatte l1.mde oder ovale 
Kerne. Von diesen Zellen zeigten die meisten typische Form und Farbe. Ein kleiner Prozent
satz zeigte groBere Kerne von mehr violetter Farbung mit feinerem Chromatilmetzwerk 
und gelegentlichen Nucleolen. Die iibrigen 2/3 del' Monocyten hatten gelappte oder gebuchtete 
Kerne. Die als unreife Zellen klassifizierten Monocyten wurden fiir junge Formen gehalten. 
Es waren groBe Zellen von 15-40 It, von unregehnaBiger Begrenzung und mit pseudo
podienartigen Vorspriingen. Das reichliche Protoplasma sah netzig aus, graublau und etwas 
starker basophil. Die nicht haufige Azurgranulation war gewohnlich in der Umgebung 
des Kernes angeordnet. Eine kleine Anzahl der runden und ovalen Zellen enthielten AUER
Kijrperchen. Die Keme waren groB, violett, rund oder oval und haufig exzentrisch gelegen. 
Das Kernchromatin war auBerordentlich fein, gab dem Kern ein homogenes Aussehen. 
Es bestand eine ausgesprochene, periphere Verdichtung des Chromatins und ziemlich regel
maBig waren 1-3 Nucleolen vorhanden. Peroxydasefarbungen zeigten, daB 67% del' mono
cytaren Zellen oxydasenegativ und 33% positiv waren; die Granula waren sparlich und 
auBerordentlich klein. Bei Supravitalfarbung nach SABIN verhielten sich die Monocyten 
typisch beziiglich del' Neutralrotgranula und zeigten aktive Beweglichkeit auf dem er
warmten Objekttrager. 

In del' letzten Lebenswoche nahmen die unreifen Monocyten erheblich zu, und einzelne 
Monocyten mit phagocytierten Eythrocyten wurden gesehen. 

Uber die unreifen Zellen (inlmature monocytes) sagen SYDENSTRICKER und 
PHINIZY folgendes aus: 

Diese Zellen entsprachen in GroBe, Struktur und Farbung den Hamohistiocyten (Hamo· 
histioblasten?) von FERRATA und entsprechenden Formen in DAMESHEKs Fallen. Ein
geschlossen in die unreife Gruppe waren sehr groBe Zellen mit Imregelmafiiger, unscharfer 
Begrenzung, blaB graublauem Protoplasma und sehr groBen runden. oder ovalen Kernen 
mit ausgesprochen groben Chromatinbalken. Diese fanden sich nicht irn Vitalpraparal 
und wurden als beschadigte unreife Monocyten angesehen. 

Aus Griinden, die an anderer Stelle erortert sind, muB es als wahrscheinlich 
gelten, daB die "unreifen Monocyten" von SYDENSTRICKER und PHrNIZY durch 
die Technik veranderte junge Monocyten sind, analog dem Parallelvorkommnis 
der FERRATA-Zellen bei myeloischer Leukamie. 

In dem von SYDENSTRICKER und PHINIZY geschilderten Fall fand eine 
Teilsektion statt.: 
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Es konnten eine Rippe untersucht werden, ferner Proben aus der Haut nnd der Milz. 
Das Rippenmark ergab Ersatz der normalen Struktur durch massenhafte groBe mono
nucleiire Zellen. Die Milzabstriche waren von den Knocbenmarkabstrichen kaum zu unter
scheiden. Die Hautschnitte zeigten mononucleiire Infiltrationen um SchweiB- und Talg
driisen, ferner im perivasculiiren Bindegewebe. 

OSGOOD und LYGHT veroffentlichten 1932 zwei FaIle von Monooytenleukamie. 
1m ersten Fall eines ISjiihrigen iiberarbeiteten Studenten bestanden zuniichst Schmer

zen ill rechten Oberschenkel, dann im linken Bein ischiasartig. 1m AnschluB an eine 
Tonsillektomie am 2S. Februar setzte ein fieberhafteT Krankheitszustand ein, der am 
25. Miirz todlich endete. .Anfangs bestand eine Leukopenie, die spiiter einer Leukocytose 
von 15 500 wich, bei leichter Aniimie. Die morpho'logische Beschreibung dieses Falles (von 
BUNTING) lautet, wie folgt: Subleukiimie bei Gegenwart von abnormen Zellen iiuBerst 
primitiven Charakters, vielleicht primitiver Mesenchymzellen mit Neigung zu Bildung von 
Pseudopliittchen. Die ill Ausstrich auffallende Zelle ist groB mit einem runden oder ovalen 
Kern mit dicht massierten Chromatinmassen und einem ausgesprochen groBen Nucleolus. 
Das Protoplasma ist in der Peripherie hell mit mehr granulierter Beschaffenheit um den 
Kern herum. Einige Zellen haben ill Protoplasma wenig azurophile Granula. Die Masse 
der Zellen sind 32 X 27 fl (aber auch kleiner entsprechend normalen Monocyten), mit einem 
Kern von 15 fl, sie sind also breitleibig. 

In Mikrophotographien werden sie als endotheliale Zellen bezeichnet. Pathologisch
anatomisch fanden sich diese Zellen in Lymphdriisen, Knochenmark, epikardialem Fett, 
Lunge, Milz, Leber (.Anfiillung der Sinusoide mit atypischen mononucleiiren Zellen), Fett
gewebe der Nieren. In der Leber sind die KupFFERschen Zellen hypertrophisch und in 
Phagocytose begriffen. 

1m zweiten Fall einer 34jiihrigen Frau fiihrte die Krankheit in 5 Monaten zum Tode. 1m 
Beginn waren Armschmerzen. V oriibergehend bestand Leukopenie bis 1300, zum SchluB 
waren es 20600 Leukocyten, wiihrend Erythrocyten und Pliittchen stiindig heruntergingen. 

Nach BUNTING enthielten die Blutpriiparate dieselben groBen atypischen Zellen wie 
in Fall 1. Auch hier wurde das Blutbild von den lymphoiden Zellen beherrscht, wiihrend 
die Granulocyten ganz zuriicktraten. 

Pathologisch-auatomisch entspricht die Beschreibung in der Hauptsache dem Fall 1. 
"Von den groBen Zellen in den Lymphdriisen gleichen einige den primitiven Zellen der 
lymphatischen Reihe, wiihrend andere ausgesprochen endothelialen Charakter zeigen." 
1m Knochenmark fanden sich perivasculiire Anhiiufungen primitiver Zellen. Nur der 
Befund in der Niere deutete mehr auf myeloische Metaplasie. 

Die besondere Eigenart der Beziehungen der Monocytenleukamie zur auBeren 
Raut beleuchtet eine Arbeit von BYKOWA (1933). 

1m ersten Falle eines 24 Jahre alten Schlossers fanden sich bei starker Untererniihrung 
tumorartige in der Haut des ganzen Korpers zerstreut liegende hirse- bis walnuBgroBe 
derbe und schmerzlose Wucherungen. 1m Elute £anden sich auf der Hohe der Krankheit 
bei Zeichen schwerer Aniimie und thrombopenischer hiimorrhagischer Diathese 10000 Leuko
cyten, davon 12% Lymphocyten und 77,5% monocyteniihnliche Zellen. Zu den monocyten
iihnlichen Zellen gehoren nach der Textausfiihrung umfangreiche Zellen mit einem runden 
ovalen oder bohnenformigen Kern, feinmaschiger Struktur, meistens mit festonartigen 
Konturen, teilweise mit Nucleolen. Das Protoplasma ist von blaBgrauer bis dunkelgrauer 
Farbe, breitleibig, gelegentlich fortsatzartig ausgedehnt und mit azurophiler staubartiger 
Kornelung versehen. "AuBer diesen Zellen wurden auch solche Formen angetroflen, die 
an der Grenze zwischen M onocyten und Lymphocyten stehen, sowie auch kleine lymphocyten
ahnliche Zellen mit langen Fortsatzen (l\fikrohistiocyten)." Die Supravitalfiirbung hatte 
das fiir Monocyten typische Ergebnis. 

Die Knochenmarkspunktion ergab Fetttropfen und vereinzelte den im Blute priivalieren
den Formen iihnliche umfangreiche Zellen. Die bioptische Untersuchung eines Hautknotchens 
zeigte eine Wucherung von groBen, einen hellen umfangreichen runden oder ovalen Kern 
enthaltenden Zellen mit langen Fortsiitzen, durch welche sie miteiuander verflochten waren. 
Stellenweise lieBen sich tJbergangsformen von den kleinen Fortsatzzellen mit ovalem Kern 
zu den oben beschriebenen Formen beobachten. Die Wucherung war hauptsiichlich um 
die Talg- und SchweiBdriisen und Haarscheiden gelagert. 
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1m zweiten Faile ebenfalls eines 24 Jahre alten Schlossers mit tiidlichem Ausgang bestand 
eine Hyperplasie del' Lymphknoten, eine Leukopenie von 4600 mit 84 % monocytenahnlichen 
Zellen im BIut. Die mikroskopische Untersuchung del' blutbereitenden Organe lieB eine 
starke, ohne Beteiligung des Endothels VOl' sich gehende mid von Atrophie des Parenchyms 
begleitete Wucherung del' Reticulumzellen feststellen. Bei den Lymphknoten war deren 
Struktur viillig zerstiirt. 1m Knochenmark waren auBer den Reticulumzellen noch Zellen 
vom Typus del' Stammzellen in reichlicher Anzahl vorhanden. BYKOWA bezeichnet beide 
subleukamisch verlaufende FaIle als Leukosen reticuloendothelialen Ursprungs. 

DUBINSKAJA und BALTASCHUK beschreiben (1933) den todlich ausgelaufenen 
Fall einer 53jahrigen weiblichen Person mit einer Hochstleukocytenzahl von 
89000. 

Von diesen waren 70-73% groBe eiukernige Zellen von 3-4fachem Durchmesser 
del' Normocyten, mit einem blaulichen oder graublauen Protoplasma und fciner azurophiler 
Granulation. Der Kern ist rund, meist oval, oft mit Eindellungen, gebuchtet odeI' starker 
gelappt. Die Mehrzahl del' beschriebenen Zellen entspricht einem gewissen morphologischen 
Typus del' Monocyten, abel' daneben sind Zellen myeloischer Natur vol'handen, Myeloblasten, 
Myelocyten, Metamyelocyten, Stabkernige. Nebcn den typischen Myeloblasten und aus· 
gepragten Monocyten gibt es hier viele atypische einkernige Zellen verschiedener Form, 
groBe, platte, ovale odeI' polygonale mit Nucleolen im Kern, mit stark blauem, basophilem, 
oft vacuolisiertem, schmalem Protoplasma. Jede von ihnen gleicht einem atypischen 
Monocyten, del' abel' auch zur selben Zeit, nach seinem morphologischen Typus sich dem 
Myeloblasten nahert. 

Die Peroxydasereaktion ist negativ odeI' kaum sichtbar. 

Die Autoren vermuten eine Dilferenziemng der Zellen des hiimatopoetischen 
Gewebes, die zweigleisig vor sich geht, in der Richtung der M yeloblasten, wie auch 
zu den Monocyten. Sie betrachten die Monocyten als Keime des reticuloendothe
lialen Systems und die Leukamie als eine solche sui generis, eine seltene Reaktion 
des reticuloendothelialen Systems auf eine besondere Infektion. 

Eine Sektion des beschriebenen Falles fand nicht statt. 
Bei FOORD, PARSONS und BUTT (1933) lautet die allgemeine Beschreibung 

der monocytaren Zellen: 
Ihre Zahl betragt etwa 50-75% odeI' mehr del' weiBen Zellen. Es handelt sich meist 

nicht um reife Monocyten, sondern meistens urn deren V orstufen, eingeschlossen die un
reifste Zelle (Histioeyt). Die Zellen sind griiBer als normale BIutzeIlen, zeigen ausgesprochene 
Motilitat in feuchten Praparaten und nehmen Supravitalfarben an. In Praparaten nach 
'WRIGHT odeI' GIElIISA finden sich als Ausdruck der Motilitat Pseudopodien und eckige Aus· 
zackungen. Das Cytoplasma entspricht demjenigen eines reifen Monocyten. Es ist blaugrau 
und von mattem Aussehen (ground-glass) mit typischen feinen monocytaren Granulis, welche 
in den jlingsten Zellen zuerst urn den Kern herum zu sehen sind. Der Kern ist groB, oval, 
eingebuchtet, bohnenfiirmig odeI' sogar gelappt. Das Chromatin ist in einem sehr feinen 
schwammartigen Maschenwerk angeordnet, welches in reiferen Zellen griiber und strahniger 
wird. Phagocyten, die Erythrocyten odeI' Teile solcher enthalten, sind von einigen Autoren 
wiedergegeben, insbesondere von CLOUGH. Fast aIle Autoren geben an, daB die ull'eifen 
Zellen oxydasenegativ sind, wahrend FARLEY und LAWRENCE und seine Mitarbeiter sie 
positiv fanden. 

1m Fall 1 fligen sie del' Beschreibung hinzu, daB nur selten sehr junge Zellen ohne 
Granula gefunden wurden und daB in diesen teilweise Nucleolen vorhanden waren. Mitosen 
gab es nul' vereinzelt. 

Selten fand man ZeIlen, die wie Myeloblasten und Leukoblasten aussahen, und es 
war unmoglich, Ubergange von diesen zu den Monocyten del' Beschreibung zu konstruieren. 
Bei den wenigen Leukoblasten waren die Granula groBer und dunkler als bei den Monocyten. 

1m zweiten Faile ist die Beschreibung del' Monocyten analog. Beide Faile werden als 
typische Beispiele von akuter Reticuloendotheliose angesehen. 

Die wiedergegebenenhistologischen Bilder vom Falll zeigen in del' Milz Uberwucherung 
del' Struktur durch retikulare Uberwucherung, desgleichen in einem Lymphknoten, ferner 
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retikulare periportale Hyperplasie in der Leber, und im Thymus auffallende vVucherung 
retikularer Zellen, ahnlich den leukamischen Zellen der Blutcapillaren. 

GITTINS und HAWSKLEY schildern (1933) den tOdlich ausgelaufenen Krank
heitsfall eines Ijahrigen Madchens, dessen Diagnose nach erfolgter Obduktion 
lautete: 

Oval'ialendotheliom, Reticuloendotheliomatose und Monocytenleukamie von histio
cystarem Typus. 

Hamatologisch bestand auf der Hohe del' Krankheit zwei Tage VOl' dem Tode eine 
schwere Anamie und eine Vermehrung del' Lenkocyten auf 24500. Es wurden gezahlt 
Lymphocyten 73%, davon groBe 13,7% und kleine 59,3%, Monocyten 20%, TURKsche und 
Plasmazellen 2,9%. Beziiglich del' Monocyten wird angegeben, daB auBer typischen Mono
cyten Pramonocyten mit Nucleolen vorhanden waren, ferner Monocyten mit scharfge
buchtetem Kern. Die Autoren erblicken in dem geschilderten Fall ein Beispiel einer Kombi
nation ortlicher mesenchymaler Neoplasie und Leukamie. 

Es muB nun zu der Frage des sehr eigenartigen Blutbildes Stellung genommen 
werden. Wenn der Fall auch den malignen Verlauf der Leukamie nahm, so 
erinnert er in seinem Blutbilde stark an das der lymphoidzelligen Angina, bei 
welcher das Vorkommen von Lymphocyten mit Monocyten in durchaus wechseln
dem Verhaltnis zueinander, gewissermaBen vikariierend, beobachtet wird. 

Der Leukamiefall von GITTINS und HAWSKLEY ist als Sonderfall gekenn
zeichnet durch die starke Lymphocytose, neben der eigenartigen Monocytose 
(Pramonocyten!) im Blut. Demgegenliber zeigt das histologische Organbild 
den Zustand del' Reticuloendotheliose. Hieran knlipfen GITTINS und HAWSKLEY 
nun liber die Entstehung der Lymphocyten bemerkenswerte Betrachtungen, 
in welchen sie au(Jer del' normalen Entstehung del' Lymphocyten auf dem Umwege 
ilber Lymphoblasten auch eine Entstehung "direct in tissues" fiir moglich halten. 
Diese Frage gelangt weiter unten zur Erorterung. 

FORKNER berichtet (1934) liber acht akute Leukamien, von denen sechs akute 
Monocytenleukamien sind. 

FORKNER faBt seine Erfahrungen liber die charakteristischen Bl~ttzelltypen 

bei Monocytenleukamien folgendermaBen zusammen: 
Mit Oxydasereaktion sind entweder aile Monocyten positiv odeI' negativ odeI' teils 

positiv teils negativ. Die positiven Zellen zeigen relativ wenige feine Granula. 
Die vorherrschenden zenen sind Monoblasten und Pramonocyten. Die Kerne sind 

gewohnlich ausgezogen und gefaltet, tief gebuchtet odeI' in anderer Weise unregelmaBig 
in ihrer Oberflache. Nucleolen sind wenig vorhanden. Das Cytoplasma ist ziemlich breit
leibig, gewohnlich nicht tief basophil und nicht hyalin, sondern schwach basophil und milch
glasartig. AUERsche Korperchen konnen in vereinzelten zenen vorhanden sein. Reife Mono
cyten sind in betrachtlicher und wechselnder Zahl zu finden. Myelocyten ,,0" und Meta
myelocyten beobachtet man oft in geringer Zahl. 

In einem Falle von GLEDHILL (1935), der als monocytare (histiocytare) 
Leukamie bezeichnet ist, mit positiver WaR. mit Ausgang in Besserung, dessen 
definitives Schicksal nicht zu ermitteln war, betrug die hochste Gesamtleuko
cytenzahl 227000, wahrend spateI' Leukopenie bis 2500 beobachtet wurde. 

Bei den im V ordergrunde stehenden als Monocyten bezeichneten zenen war nul' ein 
Teil morphologisch typisch. Die weitaus in del' Mehrzahl vorhandenen Formen waren er
heblich groBer, bis zu 43 fl. Das Cytoplasma war hell rotlichblau, von mattem Aussehen 
mit pseudopodienartigen odeI' bandformigen Ausweitungen. Vakuolisierung des Proto
plasmas war haufig, und in del' Regel fand sich eine feine um den Kern angeordnete azuro
phile Granulation. Die ovalen, nierenformigen odeI' etwas gelappten Kerne zeigten bei 
blasser Farbung ein feinreticuliertes Ohromatinnetzwerk. Nucleolen waren keme vor
handen, dagegen enthielten viele Zellen erythrocytare Inklusionen. Die Oxydasel'eaktion 
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fiel negativ odeI' sehr schwach positiv aus. Supravitalfarbungen ergaben das fiir Monocyten 
charakteristische Verhalten. 

Ein Fall von Monocytenleukamie von WmTBY und CHRISTIE (1935) einer 
44jahrigen Frau, del' in etwa einem Jahr Wdlich auslief, wies zum SchluB eine 
Leukocytenzahl von 320000 auf. Die Krankheit verlief in drei Attacken. Die 
Remissionen zeigten normale Leukocytenzahlen mit hochgradiger Lympho
cytose bis 66 % . 

Auf der Hohe der Krankheit entsprachen die Monocyten den normalen Formen mit 
Durchmessern von 12-15 f1 und hufeisenformigem Kern. In akuteren Phasen hatten die 
Kerne 3 odeI' 4 Teile. Die Monoblasten von einer GroBe von 15-20 f1 mit graublauem 
Cytoplasma, rundem, ovalem oder nierenformigem Kern ohne Nucleolen zeigten haufig 
pseudopodienartige V orspriinge des Protoplasmas. Gegen das Ende hin traten reichlich 
unzweifelhafte Myeloblasten auf, aber zahlreiche unreife Zellen, die sich im Blute fanden. 
waren nur als unreife Monocyten zu deuten. 

Die histologische Beurteilung post mortem wies auf myeloische und monocytare Wuche· 
rungen hin, ergab dagegen keinen Beweis fiir "Proliferation der ReticuIumzellen der Milz 
oder von Desquamation neugebildeter Histiocyten in das Blut". 

In einer besonderen Erklarung 1 stellen WmTBY und CHRISTIE sich auf den 
Standpunkt, daB sie nicht einen Promoriocyten vom Myeloblasten ableiten, 
sondern M yeloblasten, Lymphoblasten und M onoblasten in eine Reihe stellen 
und von einer "primitiven weif3en Zelle" ableiten, wobei sie sich besonders auf 
die Ergebnisse del' Supravitalfarbungen stutzen. 

MERCER beschreibt (1935) den Fall eines 39jahrigen Russen mit Monocyten
leukamie, del' etwa nach einem Monat Wdlich auslief. Del' Krankheitsverlauf war 
durch das Auftreten von Hautknoten charakteristisch. Die hochste Leukocyten
zahl betrug 40000 bei folgender Differentialzahlung: Neutrophile 40 %, Myelo
cyten 2 %, Monoblasten 7 % und Monocyten 41 % . 

Die vorherrschenden Zellen waren groBer als die Neutrophilen und maBen 14--18,u. 
Das Protoplasma war gewohnIich blaBgraublau mit feinen azurophilen Granulis. Die Kerne 
waren rund, oval odeI' gekerbt oder hufeisenformig. Oft erschienen sie gefaltelt und haufig 
gelappt. Das Chromatin prasentierte sich in einigen Fallen als feines, schwammahnIiches 
Netzwerk, wahrend es in anderen Fallen grober und mehr "fadig" erschien. AUER-Korper
chen waren in einigen Zellen am Anfang zu sehen, verschwanden aber spater. Bei del' Supra. 
vitalfarbung mit Janusgriin und Neutralrot zeigte sich, daB die Zellen viele Mitochondrien 
enthielten, d. h. staubformige GranuIa, welche sich mit Janusgriin farben. Einige Zellen 
wiesen Neutralrotvakuolen auf, abel' nicht in Rosettenform. Die Monocyten zeigten haufig 
Pseudopodienbildung und hohe aktive Beweglichkeit. 

Die bioptische Untersuchung eines Hautknotens zeigte Infiltration del' tieferen Schichten 
des Coriums mit zahlreichen mononuclearen Zellen. Hervorzuheben ist die Bemerkung, 
daB einige del' Zellen auBer Erythrocyten auch Lymphocyten phagocytiert hatten. Weiter
hin ist interessant die Bemerkung, daB Zellen mit blaschenformigen ovalen Kernen gefunden 
wurden mit riitlichen Nucleolen, die auf Fibroblasten deuteten. 

Ahnlich gelegen ist del' Fall 2 einer 47jahrigen Frau von Monocytenleukamie, 
del' etwa in einem 1/4 Jahr todlich auslief. Auch hier war eine ausgedehnte 
Beteiligung del' Haut mit maculopapulosen Eruptionen bemerkenswert. 1m 
Blute ergab sich eine hochste beobachtete Leukocytenzahl von 210000 mit 
gleichzeitig 97,5 % Monocyten. 

M orphologisch verhielten sich die Monocyten wie im ersten FaIle von MEROER. Die 
Mehrzahl del' FaIle reagierte auf Oxydase positiv. Bei del' bioptischen Untel'suchung diesel' 
Hautpapel enthielten die oberflachlichen Schichten des Coriums eine diffuse Vermehrung 
von Zellelementen, von denen ein Teil ausgesprochene Bindegewebszellen waren. Die 

1 Lancet 1935, 233. 
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hauptsachlichsten Ansammlungen von mononuclearen Zellen fanden sich urn die Blut· 
gefaBe in der Gegend del' N ervenfasern und um die Driisen. Die monocytaren Zellen zeigt.en 
viele Mitosen. Eine Anzahl del' monocytaren Zellen zeigte phagocytierle Zellen, offensicht· 
Hch Lymphocyten. 

In 8 Fallen, die von KLUMPP und EVANS (1936) mitgeteilt sind, betonen die 
Verfasser, daB sie in vielen 111onoblasten einen oder mehrere Nucleolen sahen, 
ferner daB peroxydasepositive Gramlla in wechselnd zahlreichen Monocyten nach· 
zuwelsen waren. 

In Fall 1 eines 65jahrigen Negers stieg die Blutleukocytenzahl bis 179000, wobei die 
monocytaren Formen 89-96 % ausmachten. Hier waren 95% del' weiBen Elemente oxydase
positiv. Die meisten Zellen hatten einen Durchmesser von 10---15 {to Die Keme waren 
rund odeI' oval oder gekerbt, in wenigen Exemplaren unregelmaBig gestaltet. Das Chromatin
netzwerk entsprach dem monocytaren, zuweilen fanden sich Nucleolen. Das Cytoplasma 
war meist schmal, weniger haufig breit, von blaBblauer Farbe, milchglasarlig mit Vakuolen 
in einigen Zellen. Die meisten Zellen waren ungranulierl, nul' wenige entbielten violette 
Granula. Die Begrenzung del' Zellen war oft ausgezackt oder pseudopodienarlig. 1m 
Supravitalpraparat waren die Zellen bewegHch, und die Keme zeigten wechsehIdere Gestalt 
als in fixierten Ausstrichpraparaten. Fast aIle Leukocyten enthielten Neutralrotgranula, 
angeordnet in Schwarmen oder bei weniger bewegten ZeIlen in Rosetten. Peripher von den 
N eutralrotgranulis waren Mitochondrien in wechsehIder Zahl durch das Cytoplasma verstreut. 

Die phagocytiire Tiitigkeit del' weiBen Elemente wurde mit Trypanblau studiert. In vitro 
nahmen 75% del' Leukocyten die Farbe auf. Weiterhin wurden dem Kranken 30 ccm 
einer 5%igen Trypanblaulosung intravenos injizierl. Blutproben wurden nach 5, 10 und 
20 Minuten entnommen. Es fanden sich in del' ersten Probe nul' wenig ZeIlen mit Trypan
blaugranulis, dagegen in den folgenden Proben 50 bzw. 94%. 

Bei del' Autop8ie entsprachen die histologischen Befunde den Erwarlungen bei akuter 
Leukamie. 

In Fall 2 einer 23jahrigen Assistentin betrug die Blutleukocytenzahl 46250, hiervon 
waren 31 % Monocyten und 62% unreife Formen, vermutlich Monoblasten. Als Clasmato
cyten (Sabin) bezeichnete ZeIlen waren 1-14% in del' Gesamtleukocytenzahl. Die Zellen 
hatten 18-30 It im Durchmesser. Die Kerne waren nierenformig odeI' hufeisenformig. 
In fixierten Ausstrichen waren die wenig zahlreichen Granula um den Kern bzw. im Hof 
des Kerns gelagert. Bei Supravital£arbung waren in den Clasmatocyten die Neutralrot
granula unregelmaBiger verteilt und ihre Farbnuancen waren wechselnder als bei den 
Monocyten, wahrend Janusgriinkornchen fehIten. 

Dagegen entsprachen bei den typischen Monocyten die Supravitalfarbungsergebnisse 
denjenigen del' friiheren FaIle. 

In Fall 3 eines 12jahrigen Schuljungen betrug die hochste Blutleukocytenzahl 78800, hei 
einem Hochstbestand von monocytaren Elementen von 86%. Die monocytaren Elemente 
erstreckten sich von reifen Zellen mit hnfeisenformigen Kernen bis zu Monoblasten mit 
einen odeI' mehreren Nucleolen_ 

Fall 4 betrifft einen 56jahrigen Farmer, dessen Leukocytenzahlen in 9 Tagen von 8800 
auf 328000 stiegen. Die ZeIlen del' Monocytenreihe waren groB und hatten reichliches hell
blaues ProtDplasma. Die iilteren Exemplare wiesen feine azurophile Granula auf und 
zuweilen Va~molen. Die Zellkerne warenleptochromatisch, rund, nierenformig odeI' gelappt. 
DcI' Gehalt an Monoblasten stieg Tasch an und viele .derselben zeigten Nucleolen. 

In Fall 5 einer 60jahrigen Frau wurde die Krankheit auf einen Fall auf den Kopf mit 
BewuBtseinsverlust von 6 Monaten zuriickgefiihrt. 

Bei schwerer Anamie betrug die Blutleukocytenzahl 203000 bei 2% Neutrophilen, 
32% Lymphocyten, 53% monocytaren Elementen, 2% Eosinophilen, 1 % Clasmatocyten 
und 10 % undifferenzierlen Zellen. 

Die monocytaren Elemente bestanden aus Monocyten und Monoblasten mit breitem 
matt graublauem Protoplasma. In den unreifen Zellen fanden sich gelegentlich AUER

Stabchen. 
Knochenmarkuntersuchungen bestatigten die Diagnose Monocytenleukamie. 1m Wirbel

knochenmark fanden sich zahlreiche lymphocytenahnliche Zellen, jedoch mit einem weniger 
dichten Kernnetzwerk und in mancher Beziehung ahnlich Reticulumzellen. 
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Fall 6 betrifft einen 16jahrigen Jungen, dessen Leukocytenzahlen in 5 Wochen von 
2600 auf 78600 stiegen, bei zuletzt 6% Neutrophilen, 38% Lymphocyten und 56% mono
cytaren Elementen. Bei letzteren lagen praktisch ausschlief;ilich typische reife M onocyten 
vor. Die einmal notierte Untersuchung auf Peroxydase ergab 98% negati'l!e und 2% positive 
Zellen. 

In Fall 7 einer 62jahrigen Italienerin betrug die hOchste Leukocytenzahl 25600. Be
merkenswert ist in diesem Fall die Anwesenheit zahlreicher Olasmatocyten, meistens von 
groBem Kaliber bei einem Zelldurchmesser von 20--30 ft. Die Zellbegrenzung war unregel
maBig, zackig oder pseudopodienartig. Bei LEISHMAN.Farbung war das Cytoplasma blaBblau, 
enthielt Vakuolen, aber nnr sehr wenig Granula. Der Kern wies 2-20 Lappen auf, welche 
durch feine Faden miteinander verbunden waren und eine weintraubenartige Gruppierung 
zeigten. Das Chromatin war unregelmaBig dichtfleckig massiert. Bei Supravitalbeobachtung 
waren die Clasmatocyten beweglich, hatten Neutralrotgranula von wechselnden GraBen 
und Farbnuancen und sehr wenig Janusgriingranula. Bei Zusatz von Trypanblau in vitro 
nahmen die Clasmatocyten die Farbe reichlich, den Neutralrotgranulis. entsprechend auf. 
Bei Peroxydasefarbung waren viele Clasmatocyten und Monocyten positiv. 

Zum SchluB finden sich neben Clasmatocyten und Monoblasten noch 26% Myelocyten 
im Blut. Keine Obduktion. 

Fall 8 einer 74jahrigen Witwe wies als hOchste Blutleukocytenzahl120000 auf, bei 5% 
Neutrophilen, 10% Lymphocyten und 85% Monocyten. Es handelte sich um reife Mono
cyten, keine Monoblasten mit Nucleolen. Bei Supravitalfarbung wnrde Phagocytose eines 
Erythrocyten durch einen Monocyten beobachtet. 

Beziiglich der Ansichten tiber die Differenzierung von Clasmatocyten (iden
tisch mit histiocytaren Monocyten) und Blutmonocyten sei ein englisches 
Lehrbuch zitiert. 

Die Angaben von WmTBY und BRITTON (1935) tiber die Clasmatocyten 
sind unter Bezugnahme auf WISEMAN folgende: 

Die Clasmatocyten stammen von Endothelzellen, wahrend die Monocyten sich von 
Reticulumzellen ableiten. Bei Vitalfarbung mit Trypanblau nehmen die Clasmatocyten 
Trypanblau auf, die Monocyten nicht. Bei Neutralrotfarbung zeigen die Monocyten eine 
Rosette von feinen hellrot gefarbten Vakuolen, wahrend bei Clasmatocyten die Vakuolen 
zerstreut und wechselnd in GroBe und Farbe sind. Monocyten konnen sich in Clasmato
cyten umwandeln. Beide Formen sind nahe verwandt. 

Eine neuere Richtung versucht in der Frage der Monocytenleukamie einen 
Typus Naegeli von einem Typus Schilliug zu unterscheiden. Auf Grund 
morphologischer Betrachtungen ist der Typus Naegeli eine Variante der mye
loischen Leukamie mit Vorherrschen von Monocyten, der Typus Schilling 
eine leukamische Reticuloendotheliose, bei welcher die Monocyten von retiku
laren Zellen abzuleiten sind. 

MONTGOMERY und WATKINS machen 1937 in diesem Zusammenhang darauf 
aufmerksam, daB fUr beide genannten Leukamietypen eine primi;ire autochthone 
Entstehung in der Haut vorkommt. Beilaufig erwahnen beide die Moglichkeit, 
daB sowohl von reticuloendothelialen Zellen wie von Monocyten aus Lympho
cyten entstehen konnen. Die Autoren berichten tiber 5 Monocytenleukamie
falle, 2 Typus Naegeli und 3 Typus Schilling, bei denen 2- oder 3mal eine 
primare autochthone Hautlokalisation vorlag, und zwar 1- oder 2mal beirn 
Typus Schilling und 1mal beirn Typus Naegeli. 

In einer farbigen Tafel werden die zwei Entwicklungsreihen der Monocyten 
bei den Typen Naegeli und Schilling nebeneinandergestellt: 

Beim Typus Naegeli steht an der Spitze ein Lymphoidocyt (P.A1'PENHEIM), die indiffe
rente Stammzelle mit rundem oder ovoidem Kern, der siebartig leptochromatisch ist, und 
mehrere helle N ucleolen enthalt, also die Stammzelle, deren Existenz als V orstufe auBer 
fiir Monocyten, friiher fiir Leukoblasten (Myeloblasten), und ferner fiir lymphocytare 
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unreife Stammzellen in Anspruch genommen ist. Von diesem Lymphoidocyten werden 
tief gekerbte und gelappte Monocyten abgeleitet, welche die sonstigen Charakteristika 
dieser Zellart zeigen. 

Beim Typus Schilling steht an del' Spitze eine Reticulumzelle (reticular cell): Diese 
ist etwa von MonocytengroBe, mit breiten Protoplasmasaum, dessen Rand gezackt erscheint, 
so daB ein endotheloides Aussehen zustande kommt. Der etwas exzentrisch liegende ovoide 
Kern ist etwas dichter strukturiert, und enthaIt neben del' lV[itte eine nucleolenartige Ver
dichtung. Die von diesel' Zelle abgeleiteten Monocyten sind in den Kernen tief gefurcht 
oder mit oberflachlichen Rinnen versehen und teilweise gebuchtet. 

Von besonderem Interesse ist del' von MONTGOMERY und WATKINS geschilderte 
Fall 4 einer 29jahrigen weiblichen Person mit exfoliativer Dermatitis. 

Hier wurde anfangs die Diagnose lymphatische Leukamie gestellt. Spate/' bestand das 
Bild einer SCHILLINGschen 1l1onocytenleukamie. Zuletzt sah man das Bild einer chronischen 
lymphatischen Leukamie, jedoch noch untermischt mit zahlreichen Zellell vom Charakter 
del' SCHILLINGschen Monocytenleukamie. 

Kritisch ist zu berner ken, daB in den von MONTGOMERY und WATKINS illu
strierten zwei Zellreihen, die fUr den Typus Schilling aufgestellte Genealogie 
offenbar mehr histologisch als hamatologisch gedacht ist: Die obenstehende 
end,otheloide Zelle mag genetisch an del' Spitze stehen, auch im Blute erscheinen, 
abel' wahrscheinlicher ist es, daB die typischen Monocytenformen libel' Zwischen
formen von Stammzellcharakter ihren Weg nehmen. 

Die Anerkennung von zwei grundsatzlich verschiedenen Monocytenleukamie
formen muB daher Gegenstand weiterer Erorterung bleiben. 

Diskussion. Eine zusammenfassende Erorterung del' Monocytenfrage im 
Rahmen del' Monocytenleukamie kann sich nicht auf die Morphologie des kreisen
den Blutes besehranken, sondern muB aueh den Zusammenhang mit del' patho
logisehen Histologie anstreben. Wir finden im Blute auBer reifen Monoeyten, 
deren Vorstufe die Pramonocyten und sehlieBlich die Monoblasten als Stamm
zellen dieser Reihe, welehe auf gleiche Stufe mit den Stammzellen del' lympha
tischen und myeloisehen Reihe gesetzt werden, den Lymphoblasten und den 
Myeloblasten (Lymphoidocyten PAPPENHEIM:s). Dem Vorherrschen del' mono
cytaren Elemente im Blut entsprechen Zellwucherungen del' Organe, von denen 
in erster Linie Knoehenmark, Milz, Lymphdrlisen und Raut zu nennen sind. 
Als ihre Proliferationsbasis figuriert der retieuloendotheliale Apparat. Es muB 
abel' betont werden, daB neben den Wucherungen, die in Monocytome odeI' Mono
blastome auslaufen, aueh solehe fibroser Art bestehen. Der allgemeinen An
ordnung naeh schliefJen sich die monocytar-leukamischen Wucherungen in Leber, 
Knochenmark und Milz der Anordnung des reticuoloendothelialen Systems an. 
In der auBeren Raut ist dies weniger deutlieh erkennbar. Man findet hiel' die 
spezifisehen Zellin£iltrationen nieht nul' urn die GefaBe, sondern aueh urn Drlisen 
und Raarbalge. Es ist moglich, daB aueh hiel' die spezifische Zellwucherung 
von den Elementen des erweiterten l'etieuloendothelialen Apparates ausgeht: 
Begleitzellen der GefaBe, sog. ruhenden Wanderzellen, Clasmatocyten usw. 
Zum Teil abel' l'eehnen die Autoren mit der Mogliehkeit, daB aueh Fibroblasten 
beteiligt sind, also das Mesenchym allgemein. MERCER (1935) beobaehtete bei
spielsweise in Rautwucherungen Zellen mit teilweise fibroblastenahnlichen 
Kernen. Bei diesel' Erorterung gl'eift man auf die Ansichten v. MOLLENDORFFs, 
SIEGMUNDs U. a. zurlick, welche bei Gewebsreizung die Umwandlung von 
Fibroeyten in ansehwellende Ristiocyten und weiterhin in Makrophagen be
sehrieben. 
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Aus diesem Grunde findet man in der Literatur als Proliferationsbasis 
der monocytaren Elemente neben dem reticuloendothelialen Apparat die Mes
enchymzelle als allgemeineren Begriff angegeben. 

Es sei nun zu einigen morphologischen Eigentumlichkeiten der monocytar
leukamischen Zellen Stellung genommen. Eine Anzahl von Autoren hat AUER
Stabchen in .Monocyten gesehen (FORTNER, SYDENSTRICKER und PmNIZY, 
KLUMPP und EVANS, MERCER). Die AUER-Korper kommen ferner vor bei akuter 
Myeloblastenleukamie. Sie sind von DOWNEY und STASNEY auch bei "infektioser 
Mononucleose" beobachtet. Abweichend von diesen Autoren halt ARNETH 
in allen von ihm beobachteten Fallen AUER-stabchenhaltige Zellen fiir Lympho
cyten. Nach der neueren Dissertation von LELL deutet das Auftreten von 
AUER-Korpern auf tiefgehende Erkrankung des hamatopoetischen Systems, 
am haufigsten akut verlaufende Leukamien. Die AUER-Korper liegen intra
cellular im Protoplasma entweder singular odeI' auch seltener zu zwei oder 
mehreren. Man findet sie auch in ungefarbten Praparaten. Sie sind also sub
stantiell priiformiert. Um Mikroorganismen handelt es sich offenbar nicht, 
andererseits scheinen sie farberisch mit den azurophilen Granulis nicht identisch 
zu sein. 

Ein weiterer Punkt betrifft die Ergebnisse der Snpravitalfarbnng. Mit Hilfe 
diesel' wird die Unterscheidung der Monocyten von Myeloblasten erleichtert. 
Bei der Supravitalfarbung mit Neutralrot und Janusgriin finden sich auBer 
blau gefarbten l\fitochondrien ziegelrote Neutralrotgranula, die im Ruhezustand 
del' ZeIlen rosettenformig in der Kernbucht angeordnet erscheinen, wahrend 
sie bei Bewegung der Zellen mehr diffus verteilt sind. Es kommen abel' auch 
FaIle von Monocytenleukamie VOl', in denen die Neutralrotgranula der Monocyten 
sparlich sind, und deren Trennung vonlymphocytaren Elementen auch auf diesem 
Weg schwierig wird. Die Verhaltnisse liegen ahnlich wie bei del' lymphoid
zelligen Angina, deren Morphologie von LORENZ geschildert ist. 

Zur . Unterscheidung del' Monocyten von den Elementen del' anderen ZeIl
strange ist sehr viel die Pel'oxydasel'eaktion angewandt worden. Zunachst ist 
sichel', daB die Oxydasegranula del' Monocyten unschwer von denjenigen del' 
neutrophil und eosinophil granulierten Leukocyten zu unterscheiden sind. Bei 
den Monocyten sind die Oxydasegranula meist sparlich odeI' fehlend. Nach 
den Ergebnissen del' neueren Technik von SUZUKI scheint das Verhalten derart 
zu sein, daB die Peroxydasereaktion bei den j1lfJendlichen Formen stark positiv 
ist und im Laufe del' Zellreifung geringer (odeI' negativ) wird. Aber diese Angaben 
bediirfen noch del' Bestatigung. 

Wiederholt werden in del' Literatur del' MonocytenIeukamie FERRATA-Zellen 
(Hamohistioblasten) als Bestandteile des monocytarleukamischen Blutbildes 
angefiihrt. Nach den AusfUhrungen von SCHULTEN (1937) sind die Ansichten 
iiber die FERRATA-Zellen geteilt. NAEGELI, SEGERDAHL, ferner RINGOEN halten 
sie fiir Kunstprodukte. Auch SCHULTEN nimmt als Tatsache an, daB sich die 
FERRATA-Zellen in del' Zahlkammer und in Vitalpraparaten nicht nachweisen 
lassen. RINGOEN kommt zu dem SchluB, daB es sich bei den FERRATA-Zellen 
um zerquetschte Promyelocyten, Myelocyten (n und Lymphocyten handle. 
SCHULTEN schlieBt sich der Vermutung SEGERDAHLS an, daB das Auftreten von 
FERRATA-Zellen vielfach durch eille vermehrte Verletzlichkeit infolge beginllender 
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mitotischer Auflockerung bedingt ist. Eine ausfuhrliche kritische Besprechung 
del' Frage findet sich in del' umfangreichen Arbeit von ANGELO BRAVII. 

Zu den besonders charakteristischen Eigenschaften del' Monocyten gehort 
die Phagocytose. Vielfach sind erythrocytare Inklusionen in Monocyten gesehen, 
ferner phagocytierte Kerntriimmer. Bei MEROER u. a. findet sich in bioptischen 
Hautpraparaten del' Befund von monocytaren ZeIlen, welche offenbar Lympho
cyten phagocytierten. TIber die Aufnahme von Trypanblau berichten KLuMPP 
und EVANS. 

Ein morphologisch besonders schwieriges Kapitel del' lIIonocytenleukamie 
ist del' scheinbare Ubergang diesel' Form in eine lymphatische Leukamie. Zur 
TIberraschung del' Kliniker fanden sich in einem solchen FaIle nicht del' lympha
tisch-leukamische Befund, sondern Wucherungen von reticuloendothelialem 
Charakter. Jedenfalls ist bei del' monocytaren Leukamie beobachtet, daE die 
monocytaren Elemente hochgradig durch scheinbare Lymphocyten mit deren 
charakteristischen Kernmerkmalen ersetzt werden konnen. Bemerkenswerter
weise steht man bei del' lymphoidzelligen Angina bzw. infektiosen Mononucleose 
VOl' einem ahnlichen Problem. Hier wuchern in wenigen Tagen groEe neu
gebildete Lymphknoten an Korperstellen, an denen man eine Lymphdrusen
anlage nicht vermutete. Bei del' lymphoidzelligen Angina hat man eine Storung 
del' Entwicklungsmechanik (E. SOHWARZ) angenommen. Offenbar bildet das 
Reticuloendothel beim tiberstiirzten Neuaufbau einer pathologischen Driise 
auEer Monocyten und atypischen Zwischenformen auch lymphoide Formen, 
die von echten Meso- und Mikrolymphocyten nicht zu unterscheiden sind. 
Mit ahnlichem Verhalten muE man bei einigen Fallen von Monocytenleukamie 
rechnen (BYKOWA, GITTINS und HAWKSLEY). 

Es sei hier tiber diese Moglichkeit die Ansicht eines Spezialfachmannes auf 
diesem Gebiet, T. HELLMANN (Lund) aufgefiihrt. Er auEert sich auf dem Wies
badener InternistenlcongrefJ 1935 folgendermaEen: 

Die. "lymphoide Metaplasie kailll sicherlich auch iiberall da auftreten, wo Reticulo
endothel vorhanden ist und vielleicht vor allem in dem lockeren Bindegewebe ... Wir 
k6nnen allerdings nicht beweisen, daB diese Zellen in loco Yom Reticuloendothel heraus
gebildet sind und nicht durch Zellauswanderung aus dem Blut entstanden sind; anderer
seits steht nichts einer solchen Annahme entgegen. Die Mehrzahl der Forschcr meint auch, 
daB eine solche histiogene Lymphocytenbildung stattfindet." 

Wenden wir die Ausfiihrungen HELLMANNS an, so wiirde bei del' Monocyten
leukamie die histiogene Monocytenbildung in eine histiogene Lymphocyten
bildung ubergehen konnen. 

Bleiben wir bei den Ausfiihrungen HELLMANNs, so erklart dessen Anschau
ungsweise auch zwanglos den Umschlag einer lIIonocytenleulcamie in eine mye
loische. Er fiihrt aus, da man im ganzen Reticuloendothel auBerhalb des Knochen
markes das Auftreten myeloider Metaplasie finden kann. "Man hat dann", 
sagt er, "aIle Veranlassung, mit einer solchen Metaplasie auch im Reticuloendothel 
des Knochenmarks selbst zu rechnen". Offenbar ist ausschlaggebend fiir die 
Art des relativen Bildes die Art des Reizes und del' jeweilige Zustand del' Zellen. 

Wenn sich diese Dinge abel' so verhalten, wie HELLMANN ausfuhrt, so erscheint 
es nicht gerade opportun, den Ausdruclc Reticuloendotheliose fiir die monocytare 

1 BRAVI, ANGELO: La questione dell'emohistioblasto, Biblioteca "Haematologica" III. 
Pavia 1934. 
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Le~lkose in den Vordergrnnd zu schieben. Das Reticuloendothel ist gewissermaBen 
pluripotent. Daher konnen nebeneinander und nacheinander auch monocytare 
und myeloische Leukose zutage treten. 

Eine funktionelle Probe zur Unterscheidung del' monocytal'en Leukamie 
von del' Myeloblastenleukamie lieBe sich folgendel'maBen einrichten: Die Unter
suchung del' aus dem Blute isolierten Stammzellen del' myeloischen Reihe im 
Proteolyseversuch auf del' Agarplatte ergibt Vorhandensein von proteolytischem 
Proferment (LOOK). Es ware zu untersuchen, ob die isolierten Monocyten del' 
Monocytenleukamie sich eben so vel'halten odeI' etwa die Proteolyse hemmen 
wie Lymphocyten. 

II. Klillik. 
Symptomatologie. 

Die Kasuistik del' Monocytenleukamie hat seit del' Veroffentlichung von 
RESCHAD und SCHILLING besonders in den letzten Jahren einen nicht unerheb
lichen Umfang angenommen. Bei del' Darstellung des klinischen Bildes scheint 
es daher zunachst einmal zweckmaBig, wichtige Grundzuge del' Symptomato
logie und des Verlaufs herauszustellen, wie sie in einer groBeren Anzahl von 
Arbeiten vorherrschen. Dabei bereitet VOl' allem die Tatsache gewisse Schwierig
keiten, daB bald nach Erscheinen del' ersten kai;mistischen Mitteilungen uber 
die Monocytenleukamie das gauze Problem eine erhebliche Erweitel'ung erfuhl'. 
Es wurden nunmehr die systematisiel'ten El'krankungen des R.E.S. - die Reti
culosen, Endotheliosen und Reticuloendotheliosen aleukamischer und leukami
scher Art und eine Reihe verschiedener monocytarer Reaktionszustande (z. B. 
Infektionen) mit in die Diskussion einbezogen. 

Wir werden bei diesel' Viel£altigkeit del' Berichte am besten Klarheitschaffen, 
wenn wir von del' klinischen Darstellung ausgehen, die erstmalig Veranlassung 
gab, ein neues Krankheitsbild einer besonderen, dritten Leukamieform auf
zustellen. 

Rekapitulieren wir kurz die wesentlichen Ziige des Falles RESCHAD-SCHILLING. 
Es handeIte sich damals um folgenden Krankheitsverlauf: 
Ein 33jahriger Maml, del' bis auf 2 Dnfalle (Commotio) bisher gesund gewesen ist, 

erkrankt 6 Wochen VOl' Krankenhausaufnahme mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit und schwerer 
Zahnfleischentziindung. 3 Wochen spateI' werden zahlreiche Flecken am ganzen Korper 
beobachtet. Am 6. Tage VOl' del' Einweisung treten Schiittelfrost und Fieber sowie starkes, 
nul' durch Tamponade stillbares Nasenbluten hinzu. 

Bei del' Aufnahme folgender Befund: Gesichtsfarbe wachsartig bleich. Del' ganze 
Korper, besonders die Oberschenkel- und Brustbeingegend, ist mit zahlreichen, stecknadel
kopf- bis erbsengroBen Hautblutungen bedeckt, die zum Teil papulos erhaben sind. Das 
Zahnfleisch ist blaB, teilweise ulceriert und blutet bei Beriihrung leicht. Nach del' Entfernung 
del' Tamponade starkes Nasenbluten. Temperatur 38,6°. Es bestehen Durchfalle. 

Herz, Lrrngen, Leber, Milz werden normal befunden. Driisenschwellungen bestehen 
nicht. 1m Drin neben Albumen zahlreiche granulierte Zylinder und Leukocyten. 

Augenhintergrundsbefund: Beiderseits parapapillare Blutungen. Das Blutbild weist 
bereits jetzt neben einer Anamie eine Leukocytose von 15000 mit einer auffalligen "GroB
mononucleose" von 71,8% auf. 

Alledilierentialdiagnostischen Erwagungen (Lues II, Skorbut usw.) treten wegen del' 
steigenden Leukocytenzahl und des ra piden Verlaufs zuriick zugunsten del' Annahme einer 
akuten Leukamie. Driisen- und Milzschwellung fehlen weiter noch. Zeitweilig treten 
schwere Darmstorungen auf, wahrend das Fieber unregelmaBigen Charakter hat. 

Etwa am 13. Tage nach Aufnahme besteht eine Ulceration del' rechten Wange und 
des angrenzenden Zahnfleisches von "normaartigem" Charakter. Die Leukocytenzahl 
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betragt jetzt 43000, wahrend qualitativ die gleichen VerhliJtnisse im weiBen Blutbild 
herrschen (hochgradige Mononucleose). Als Novum ist jetzt ein Milztumor zu konstatieren; 
iiber Driisenschwellungen wird indessen nichts vermerkt. 

Rasch tritt nun unter weiterer Entwicklung des Blutbildes zur Leukamie (56000 Leuko· 
cyten) mit schwerer sekundarel' Anamie del' Verfall ein, so daB del' Krauke am 19. Beob· 
achtungstag, d. h. nach etwa neunwochigel' Kraukheitsdauer zugrunde geht. 

Auf die hiimatologische Beweisfiihrnng, die seinerzeit anlaBlich dieses Krank
heitsverlaufs SCHILLING dazu berechtigte, hier von einem neuartigen leukami
schen Zustande mit einseitiger Entwicklung des also als dritter isolierter Zell
strang anzusehenden Monocytensystems zu sprechen, solI nach den einleitenden 
hamatologischen Ausfiihrungen nicht mehr eingegangen werden. 

Betrachten wir nun die einzelnen klinischen Befunde bei diesel' Leukamie
form, so stehen auch hier wie bei den anderen akuten Leukamien die Haut
und Schleimhautveranderungen ganz im Vordergrund. 

Znniichst die angenfiillige hiimorrhagische Diathese: Sie ist am haufigsten, wie 
auch in SCHILLINGS Fall, auf del' Haut in generalisierter Weise ausgepragt, 
bisweilen besonders die Extremitaten- und Brusthaut bevorzugend. OSGOOD 
errechnet unter 80 daraufhin gepriiften Fallen einen Prozentsatz von 69, in dem 
es zu petechialen Blutaustritten und Ekchymosen kam. Neben dem meist als 
kleinfleckige Purpura geschilderten Blutungen wird dabei im allgemeinen iiber 
groBere Blutextravasate in del' Haut nicht berichtet. Ais auBerlich sichtbare 
Blutungslokalisationen werden weiter subkonjunktivale Blutungen beschrieben 
(KLUMPP-EvANS, DUBINSKAJA und BAKALTSCHUK, LEWINE). 

Unter den nun zu besprechenden Blutungen del' Schleimhaute und inneren 
Organe steht die profnse Epistaxis an erster Stelle (SCHILLING, OSGOOD, LEWINE, 
GRENET-IsAAC u. a.). Sie scheint bisweilen einen durchaus bedrohlichen Charakter 
anzunehmen und haufig intensive Tamponade zu erfordern. Die Blutungen del' 
Mundschleimhaut verdienen eine besondere Beachtung, da sie in einer Reihe 
von Fallen keineswegs ein spontanes Ereignis darstellen, sondern sich an einen 
chirurgischen Eingriff, besonders Zahnextraktionen, anschlieBen (GLEDHILL, 
EWALD, MERCER). Wir werden auf die Bedeutung gerade del' Zahnextraktionen 
und anderer chirurgischer MaBnahmen fiir die Pathogenese del' akuten Monocyten
leukamie noch einzugehen haben. 

Ais besondere, weniger haufige Blutungsherde werden nun weiter erwahnt: 
Retina und Glaskorper (KLUMPP-EvANS) mit konsekutiven schweren Seh
storungen und Netzhautablosungen, Uterus (KLUMPP, CHRISTIE), Darm (LAW
RENCE, CHRISTIE, LEWINE, WEISSENBACH, HITTMAIR, WYSCHEGORODZEWA) und 
Mittelohr (KLUMPP-EvANS). Auch eine Hamoptoe mit negativem klinischem und 
bakteriologischem Tb.-Befund in einem Fall von LEWINE sei genannt. Eine 
Hamatemesis beschreibt LAWRENCE. 

Del' klinischen Diagnostik mehr odeI' weniger· entzogen diirften die mnltiplen 
Blutungen del' serosen Haute (OSGOOD) sein, so besonders die subepikardialen, 
pleuralen und Gelenkhamorrhagien, die teilweise das anatomische Substrat 
del' beobachteten Perikarditiden, Pleuritiden und gelegentlichen Gelenkaffek
tionen und Beschwerden im Initialstadium sein konnten. Das gleiche betrifft 
die lediglich anatomisch festgestellten Blutungen in LymphdriIsen (KLUMPP
EVANS). Hamaturien scheinen, abgesehen von mikroskopischen Erythrocyturien 
(HITTMAIR, LAWRENCE) kaum vorzukommen. 
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Der allgemein ubereinstimmenden Bewertung der hamorrhagischen Diathese 
als haufiges FrUhsymptom und Zeichen akuter oder terminaler Verschlimmerung 
stehen nun Beobachtungen gegenuber an ausgesprochen chronisch verlaufenden 
Fallen von Monocytenleukamie. So berichtet MARcHAL uber 8 FaIle von chro
nischer Monocytenleukamie und weist dabei darauf hin, daB die hamorrhagische 
Diathese lediglich im akuten Schub aufzutreten pflege und fUr die Dauer der 
oft - auch in seinen Fallen - langen Remission wieder verschwindet. Hier 
wiirde sich also eine Parallele zu den anderen Leukamieformen ergeben. 

1m Zusammenhang mit der hamorrhagischen Diathese ist an dieser Stelle 
zweckmaBigerweise auch auf das Verhalten de8 Thrombocytenapparate8 und del' 
ubrigen Blutung8daten (Gerinnung, Blutungszeit, Retraktion des Blutkoagulums, 
Erythrocytenresistenz und Stauungsphanomen) einzugehen. 

In der Mehrzahl der FaIle, in denen Thrombocytenzahlungen vorgenommen 
wurden, ergab sich eine Thrombopenie. Die Angaben schwankten dabei zwischen 
"wenig", "sparlich", "Thrombopenie" und Werten von 40000--119000-175000 
Plattchen (LAWRENCE, MERCER, SEDAT, MERRLEN-WOLF, DUBINSKAJA, WYSCHE
GORODZEWA, SANNIKANDRO u. a.). Bei diesen ubereinstimmenden Befunden 
durften wohl normale Thrombocytenzahlen in typischen Fallen kaum vor
kommen, gegebenenfalls aber auf den Zeitpunkt der Zahlung zu beziehen sein. 
Thrombocytosen fehlen in den Berichten. 

Wieweit nun in dieser die hamorrhagische Diathese begleitenden Thrombo
penie ein Versagen des Megakaryocytenapparates im Knochenmark oder ein 
toxischer Thrombocytenuntergang zu sehen ist, muB dabei vorerst offen bleiben, 
zumal sich Angaben uber entsprechende intravitale Markstudien (Sternal
punktion) in der Literatur nicht finden lassen. 

Die Blutgerinnungszeit wird von LEVINE, MERRLEN, DUBINSKAJA, WYSCHE
GORODZEWA, SYDENSTRICKER, LAWRENCE, WEISSENBACH u. a. durchweg als 
normal angegeben. Werte von 22 Minuten (MARcHAL-LEMOINE) und 11 Minuten 
(WEISSENBACH) sind, da die Methodik nicht angegeben ist, nicht als einwandfrei 
verlangert anzusehen. Die Blutungszeit dagegen pflegt verlangert zu sein. 

Die Retraktilitat des Blutkoagulums wurde in einem Fall von WEISSEN
BACH als mit 20 Minuten beginnend verzeichnet, wahrend GRENET uber komplette 
Irretraktilitat in einem Fall berichtet. 

Die wenigen Notizen uber Resistenzbestimmung der Erythrocyten zeigen 
normale Verhaltnisse (z. B. SYDENSTRICKER, LAWRENCE). 

SchlieBlich ware noch der Ausfall des RUMPEL-LEEDEschen Zeichens zu 
erwahnen, der in den Fallen DUBINSKAJA, HITTMAIR, GRENET u. a. als positiv, bei 
WEISSENBACH, MARCHAL und WYSCHEGORODZEWA als negativ verzeichnet wird. 

Das besondere Interesse des Klinikers, Dermatologen und Pathologen haben 
nun weiter auBerordentlich charaktel'i8ti8che andere Hatdveranderungen bei del' 
Monocytenleukamie geweckt; ist doch ihr gelegentliches, manchmal isoliertes 
Auftreten auch den anderen Leukamieformen eigen und bisweilen sogar einziges 
primares klinisches Symptom. Es haben sich hier vor allem besondereFrage
stellungen aus dem anatomischen Studium ergeben bezuglich der Histopatho
genese der leukamischen Veranderungen und weiter in bezug auf das zeitlich
pathogenetische Verhaltnis dieser Hauterscheinungen zur Entwichlung der 
allgemeinen leukamisch-metaplastischen Prozesse in den ubrigen Korpergeweben. 
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Schon im Fall SCHILLING werden wenig prominente, derbe Hautefflorescenzen 
von etwa LinsengriiBe an Brust und Extremitaten beschrieben. Sie erweckten 
anfanglich den Verdacht eines luischen Sekundarexanthems. 

1m Fall BINGEL treten sie ebenfalls auf, sind von blaulicher Farbe und scheinen 
bisweilen hamorrhagisch zu sein (s. auch MONTGOMERy-WATKINS Fall 2). "Pur
plish macules", die spater deutliche Infiltrationszeichen aufweisen, schildert 
SYDENSTRICKER. 

Ganz ausgedehnt sind nun die Veranderungen bei BYKOWA. Hirsekol'll
bis taubeneigroBe Knoten ubersaen die ganze Kiirperhaut, zum Teil symme
trisch an den Extremitaten angeordnet. Sie sind dunkelbraun, bisweilen dunkel
blau-glanzend, scharf abgegrenzt und wenig druckempfindlich. 

WEISSENBACH trennt Urticaria pigmentosa-ahnliche Bilder von solchen, 
die mehr den Aspekt des akuten circumscripten Odems, im Sinne QUINCKES 
mit gespannter, hyperthermischer Haut bieten. Oft sollen dabei gleichzeitig 
Muskel- und Gelenkschmerzen bestehen. Hierher gehiirt zweifellos auch die 
haufige Angabe von hochgradigen Gesichts-, Lid- und Halsschwellungen im 
Beginn del' Erkrankung(CHRISTIE, KLUMPP-EvANS u. a.). 

Zwei Formen von Hautveranderungen unterscheidet auch OSGOOD. Einmal 
sind es Knoten, die derb und schmerzhaft sind, zum anderen multiple "beulen
artige" Eruptionen, die sich schlieBlich als mit Staphylokokken infiziert erweisen. 
Er bezeichnet die Furunkulose und die Karbunkel bei del' Monocytenleukamie 
nicht als Zufallsbefund, werden doch von ORR zahlreiche kleine cutane Abscesse 
mit gelbem Staphylokokkeneiter, von GLEDHILL ein initialer Nackenkarbunkel 
und von KLUMPP-EVANS spontan eiternde Defekte am Oberschenkel und an 
den Knocheln geschildert (s. auch WATKINS-MoNTGOMERY). LABBE: Eitrige 
FolliImlitiden mit Staphylokokken. 

Besonders interessant sind auch die MONTGOMERy-WATKINsschen Befunde 
bei ganz chronisch verlaufenden Formen del' Monocytenleukamie: Einmal 
kommt es nach einem ekzematiisen Stadium zu dicken Infiltraten, die ein Bild 
wie die Mykosis fungoides hervorrufen. Erst 4 Jahre spateI' treten Knoten und 
Ulcera auf. Dabei ist das BlutbiId noch normal und erst im 5. Kl'ankheits
jahr werden Anamie, hamorrhagische Diathese und das monocytar-Ieukamische 
BlutbiId festgestellt. In einem weiteren Falle del' genannten Autoren schlieBt 
sich erst 4 Jahre nach dem Auftreten lichenartiger und Mykosis fungoides
ahnlicher Bilder eine Dermatitis exfoliativa an, die auch in einem dritten Fall 
beobachtet wird. WATKINS-MONTGOMERY weisen besonders an Hand des 
ersten Falles auf die Wahrscheinlichkeit del' primaren autochthonen Entstehung 
del' Leukamie in del' Haut hin, da nachweisbare leukamische Veranderungen an 
anderen Organen und im Blut noch fehlten. 

SchlieBlich hat MERCER vom dermatologischen Standpunkt aus die Mono
cytenleukamie studiert und unterscheidet maculo-papulOse, Lues II-artige Erup
tionen mit oberflachlichem Sitz von solchen, die tiefer im Corium liegen und bis 
zu walnuBgroBen Knoten darstellen. Sie sollen zur Infektion neigen und bei 
ihrer Ruckbildung del' Haut ein braunfleckiges Aussehen verleihen. 

Fassen wil' die geschildel'ten Bef1mde zusammen, so ist festzustellen, dafJ es bei 
del' jrIonocytenleukiimie einmal zu den vel'schiedenal'tigsten infiltrativen Haut
pl'ozessen mit sekundiil'el' ( ?) Infektion kommen kann, andel'el'seits eine Reihe von 
entziindlichen ekzematosen, exanthemal'tigen und ul'tical'iell-odemaiOsen Reaktl~onen 

Ergebnisse d. inn. lIIed. 56. 6 
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au£tl'eten kann, die einen durchaus besonderenCharakter haben und manche andel'en 
Leukamiefol'men unahnIiche Ziige aufweisen. 

Da del' Darstellung del' pathologisch-anatomischen Befunde ein besonderer 
Abschnitt vorbehalten ist, solI hier auf die histologischen Hautbefunde nicht 
eingegangen werden. 

Wenden wir uns nun dem Gebiet ZU, auf dem sich fiir den Kliniker und 
Hamatologen stets in ganz besonderem MaBe die Auswirkungen von eingreifen
den Storungen im hamatopoetischen Apparat zu manifestieren pflegen, den 
Schleimhiiuten; so zeigt hier auch die Monocytenleukamie in Dbereinstimmung 
mit den anderen Leukamien foudroyant auftretende und charakteristische Ver
anderungen. Sie sind ebenfalls vornehmlich dem Beginn del' Erkrankung und 
dem akuten Stadium zugeordnet. Dem hamatologischen Befund, del' in den 
meisten FMlen festzustellenden Anamie entspricht eine allgemeine Blasse del' 
Schleimhaute, zu del' nun in einzelnen Bezirken - am Zahnfleisch, den Tonsillen, 
den Rachenteilen - akute Entziindungserscheinungen hinzutreten. Fast allen 
Fallen del' Literatur gemeinsames Friihsymptom ist die starke, oft mit Schmerzen 
einhergehende Schwellung des Zahnfleisches, die vielfach ihren Ausgang nimmt 
von Zahnextraktionswunden (SCHILLING, DAlIUSHEK, CHRISTIE, HrTTMAIR, 
LAWRENCE, OSGOOD U. v. a.). Von oberflachlichen, leicht blutenden Erosionen 
finden sich nun an del' Gingiva aIle Dbergange zu schweren membranosen, 
ulceromembranosen und gangranosen Entziindungen. Sie greifen vom Bett 
schadhafter, paradentotischer odeI' extrahierter Zahne aus iiber auf die an
grenzende Wangen-, Lippen- und Gaumenschleimhaut, iiberschreiten den 
Isthmus faucium und befallen weiter das gesamte Rachengebiet bis zum Kehl
kopfeingang. So beschreiben besonders CHRISTIE, KLUMPP-EVANS, MERKLEN
WOLF, EWALD, WYSCHEGORODZEWA, HOFF, FORD, SEDAT, HrTTMAIR u. a. 
schwere ulcerose Stomatitis, und es werden einzelne groBere, tiefgehende, gangra
nos-schmierig belegte Ulcera an del' Lippe von HOFF, nomaartige Veranderungen 
von RESCHAD-SCHILLING und bis auf den Knochen des harten Gaumens 
reichende Geschwiire von CHRISTIE, sowie solche unter del' Zunge und am 
Zungengrund von anderen Autoren gefunden. 

Was den lymphatischen Rachenring, speziell die Tonsillen selbst angeht, 
so scheinen sie sich an den oberflachlichen Entziindungen mit Rotung und 
Schwellung meistenteils zu beteiligen (FORD, LAWRENCE, GRENET, ORR u. a.). 
Initiale lacunare Anginen werden von WYSCHEGORODZEWA, SANNICANDRO, 
WEISSENBACH-BoURDAILLON, HrTTMAIR, CHRISTIE u. a. beschrieben, schwere 
membranose Tonsillitiden von BOCK-WIEDE und CHRISTIE, ulcerose von BINGEL 
und diphtherische Entziindungen mit positivem Diphtheriebacillenbefund ( !) 
von JUILLARD. Hier leitet schwere phlegmonose Paratonsillitis (MARcHAL) die 
Szene ein und veranlaBt eine Incision, die dann kaum Eitel' zutage fordert 
(GRENET) - wahrend in einem besonders interessanten, chronisch verlaufenden 
Fall (BoHNE-HUIsMANs) ein eigenartiger, einseitiger Tonsillentumor del' Deutung 
Schwierigkeiten bereitet und erst im weiteren Verlauf seine Zugehorigkeit zu 
einer allgemeinen monocytar-leukamischen Hyperplasie zu erkennen gibt. 

Fiigen wir diesen mannigfachen Entziindungserscheinungen an Mund- und 
Rachenschleimhaut noch die hamorrhagische Diathese hinzu, so ergibt sich ein 
auBerordentlich vielgestaltiges und in seiner Schwere alarmierendes Krankheits
bild. Es ist del' Ausdruck dafiir, daB es hier unter den auffalligen Veranderungen 
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des weiBen Blutbildes und der Storung der Korrelation der einzelnen hamato
poetischen Systeme zueinander zu einer schweren biologischen Schadigung der 
Schleimhaut gekommen ist, deren Zellen nun den verschiedensten Einfhissen 
mechanischer Art, sowie der Einwirkung der ortlichen Bakterienflora keinerlei 
Widerstand mehr entgegensetzen konnen. Die mit der hochgradigen Blutmono
cytose hier verbundene Zuriickdrangung des Granulocytensystems - fast aIle 
FaIle zeigen absolute Granulopenie -legt den Vergleich mit den Folgezustanden 
der Agranuloeytose selbst nahe. Gerade dort ist die schwere Resistenzverminde
rung del' Schleimhaut mit dem Auftreten der charakteristischen Zahnfleisch
und allgemeinen Sehleimhautnekrosen in eindeutiger Weise auf das Fehlen 
der granulierten Leukocyten zuriickzufiihren. Wir miissen daher annehmen, 
daB auch der gleiche Umstand bei der Monocytenleukamie zu den akuten 
schweren Schleimhautveranderungen fiihrt. 

Es ist bei dem Dominieren dieser plOtzlich auftretenden Schleimhautersehei
nungen nieht iiberraschend, daB der Kranke, hier den Sitz der Krankheit ver
mutend, haufig zuerst den Zahn- oder Halsspezialisten aufsucht und von einer 
lokalen Behandlung Hilfe erwartet. Hier muB dann die Unterlassung der hamato
logischen Untersuchung naturgemaB oft zur Verkennung der Sachlage fiihren 
und an PLAUT-VINCENTSche Stomatitis bzw. Angina, an durch Zahnearies und 
Wurzeleiterung bedingte Gingivitis, sowie an Diphtherie, Angina, Tonsillar
absceB usw. denken lassen, zumal wenn bakteriologische Befunde (VINCENT
Spirillen, fusiforme Stabchen, Di.-Baeillen usw.) hinzukommen oder eine falsche 
Einschatzung erfahren. Erst das Versagen jeglicher Lokalbehandlung, insbe
sondere die Verschlimmerung aller Entziindungserscheinungen unter dem chir
urgisehen Eingriff oder das alarmierende Zeiehen der profusen Blutung fiihrt 
dann auf den richtigen Weg. 

Es ist naheliegend, auch an den Schleimhauten der verschiedenen Abschnitte 
des Magen-Darmkanals und des Genitale dem Auftreten ahnlicher Veranderungen, 
wie sie oben geschildert sind, nachzugehen. Sie entziehen sich allerdings mehr 
oder weniger dem klinischen Aspekt, wofern nicht Hamatemesis und okkulte 
oder makroskopische Darmblutungen darauf hinweisen. Mehr noch stehen 
besonders im Anfang Erbrechen und Diarrhoen im Vordergrund. Eine aus
gesprochene Enteritis haemorrhagica wird von HITTMArR beschrieben; auch 
SCHILLINGS Fall und der von WYSCHEGORODZEWA zeigten enteritische Erschei
nungen, als deren Ursache sich im ersten Fall Dickdarm-, im letzteren mehrere 
Ulcera im Ileum pathologisch-anatomisch herausstellten. Eine Kuriositat diirfte 
indessen der Fall HAINING-KrMBALL-JANES darstellen, indem es durch einen 
im Verlauf der MonocytenIeukamie sieh entwickelnden monoblastomatosen 
Tumor zum Obstruktionsileus kam. Gelegentlich scheinen auch am weiblichen 
Genitale in Form von Vulvovaginitis mit Labienodem und starkem Fluor 
Entziindungsprozesse zur Beobachtung zu kommen (SYDENSTRICKER). 

Wir kommen nun zu den Veranderungen der Organe des hamatopoetischen 
Systems selbst, und zwar den in erster Linie der klinischen Untersuchung 
zuganglichen: LymphdrUsen, Milz --and Leber. Unter dem Gesichtspunkt, daB 
sie vor allem die besonderen Lokalisationen des reticulo-endothelialen Zellappa
rates darstellen, kommt ihnen auch von der Frage des reticulo-endothelialen 
Monocytenursprungs aus betrachtet eine wesentliche Bedeutung zu. 

6* 
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Beziiglich des lymphatischen Apparates bestehen nun geWisse Abweichungen 
gegeniiber dem Verhalten der beiden anderen Leukamien, besonders, wenn wir 
die akuten Formen beriicksichtigen. 

Drilsenschwellungen fehIten bereits in dem von RESCHAD und SCIDLLmG 
beschriebenen Fall, und zwar bis zum SchluB! Gehen wir nun die Berichte 
daraufhin durch, so ist die Zahl ahnlicher Feststellungen nicht unerheblich. 

OSGOOD beschreibt 6 eigene FaIle, von denen nur einer klinisch genera
Hsierte Driisenschwellungen aufwies. In einem zweiten waren submaxillare, 
cervicale und axillare Drusen fiihlbar (anatomisch allerdings auch hier allgemeine 
Drusenhyperplasie), wahrend die iibrigen 4 FaIle entweder ganz geringe oder 
gar keine Driisentumoren zeigten. Von insgesamt no Fallen der Literatur, 
die OSGOOD daraufhin untersucht hat, findet er in einem Prozentsatz von 77 
allgemeine Driisenschwellungen - also wesentlich seltener als bei den lympha
tischen und myeloischen Leukamien. 

Nennenswerte allgemeine DrusenvergroBerungen lassen auch die FaIle 
BINGEL, WEISSENBACH, BYKOWA, SEDAT, HITTMAIR, GITTINS und HAWKSLEY, 
CHRISTIE u. a. vermissen. Besonders zu erwahnen ist ein Fall von chronischer 
Monocytenleukamie (MARCHAL-LEMOINE), in dem keinerlei vergroBerte Driisen 
gefiihlt werden. MARCHAL-BARGETON, MAHOUDEAU finden iibrigens in 8 eigenen 
chronisch verlaufenden Fallen ganzlich verschiedenes Verhalten der Lymph
driisen: 4mal bestand ausgesprochene Driisenschwellung, 4mal nur geringe oder 
gar keine. Es scheint bisweilen eine gewisse Abhangigkeit der Drusenbefunde 
vom Stadium, in dem sich die Erkrankung befindet, zu bestehen. So treten 
die erheblichen Driisenveranderungen vor allem ill akuten Beginn und bei 
terminaler Verschlimmerung auf. ' 

Die am haufigsten und ausgedehntesten zu beobachtenden Schwellungen 
betreffen gewohnlich die Drusen der Halsregion mid der oberen Korperhalfte. 
Besonders die oft und schmerzhaft vergroBerten submaxillaren, cervicalen 
und nuchalen Drusen legen iibrigens den Gedanken nahe, daB hier auch sekundar 
lymphadenitische Reaktionen vorliegen konnten, zumal sich ja im Quellgebiet 
dieser Drusen so auBerordentlich heftige Entziiudungsvorgange abspielen. 
Gelegentlich kommt es auch zu Einschmelzungen dieser Driisen. In mehr oder 
weniger starkem MaBe sind selbstverstandlich auch die endothorakalen und 
zuweilen auch intraabdominellen Driisenareale beteiligt. 1m Initialstadium 
der Erkrankung diirfte der rontgenologische Nachweis von Driisenpaketen im 
Hilusgebiet und im retrokardialen Raum differentialdiagnostische Bedeutung 
haben (FLEISCHMANN). 

Zusammenjassend ist zu sagen, daB eine allgemeine Drusenhyperplasie von 
klinischer Auffalligkeit gerade bei der Monocytenleukamie durchaus nicht zur 
Regel gehort und ein sehr verschiedenes VerhaIten auch einzelner Driisengebiete 
gefunden werden kann. 

Die vergroBerten Driisen selbst werden im allgemeinen als derb, scharf 
abgegrenzt, verschieblich und wenig schmerzhaft geschildert. 

Beziiglich der Milz Hegen nun ebenfalls besondere, sehr variable Verhaltnisse 
vor. So fehlt ein nachweisbarer Milztumor in einer ganzen Reihe von Fallen 
(RESCHAD, SCHILLING, OSGOOD Fall 2, 5, 6, CHRISTIE, FLEISCHMANN, MERCER, 
DAMASHEK, WEISSENBACH, HITTMAIR, GITTINS und HAWSKLEY). MARCHAL-
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BARGETON,. MAHOUDEAU bezeichnen indessen die Splenomegalie bei der chro
nischen Monocytenleukamie als konstant, wenn auch sehr veranderlich. 

Es fehlt auch nicht an Mitteilungen iiber Falle, in denen es zur Entwicklung 
ausgesprochen groBer Milztumoren kommt, so besonders bei LAWRENCE (Fall 2), 
MARCHAL-SOULTE, LABBE-BoULIN, SEDAT und GRENE-LEVENT. Tumoren wie bei 
der myeloischen Leukamie diirften allerdings in keinem der Falle erreicht werden. 

Etwa das gleiche Verhalten zeigt die Leber. Auch hier hat OSGOOD einen 
Prozentsatz von 66 errechnet unter 90 Fallen, in denen deutliche Leberver
groBerung besteht. Die Leber zeigt dabei keine auffalligen oder charakteri
stischen Veranderungen in ihrer Konsistenz und Oberflachenbeschaffenheit, 
die diagnostische bzw. differentialdiagnostische Riickschliisse gestatten konnten. 
Das AusmaB der Schwellung ist meistenteils maBig, nur vereinzelt kommen tief 
bis zu:r: Crista iliaca hinabreichende Lebertumoren zur Beobachtung. 

Den Urinbefunden kommt im Rahmen der klinischen Erscheinungen der 
Nlonocytenleukamie keine nennenswerte Bedeutung zu. Albuminurien von 
1-2%0 und mehr sind ein regehnaBiges Vorkommnis, desgleichen Sediment
befunde, wie reichlich Leukocyten - gelegentliche Erythrocyturien wurden 
bereits erwahnt - granulierte und hyaline Zylinder sowie verschiedene Nieren
elemente. Zuckerausscheidungen werden nicht beobachtet. Vermehrung der 
Gallenfarbstoffausscheidung, besonders des Urobilinogens, diirfte meistenteils 
der Ausdruck der schweren allgemeinen Intoxikation sein, die durch den auBer
ordentlichen Zellzerfall bedingt ist. Der terminal ofter auftretende Ikterus -
Zeichen der schweren Leberparenchymschadigung - flihrt zur Bilirubinurie. 

Das so in seinen wesentlichsten Ziigen geschilderte Krankheitsbild ist noch 
durch einige Bemerkungen zum aHgemeinen klinischen Verlauf zu erganzen. 

Aus oft uncharakteristischen AHgemeinerscheinungen - Gewichtsverlust, 
Mattigkeit, Abgeschlagenheit, Blasse, Fieber - verbunden mit rheumatischen 
Beschwerden aHer Art, wie Kopf-, Riicken- und Gelenkschmerzen usw. heraus 
entwickelt sich bald ein sepsisiihnlicher Zustand, der mit entsprechend hohen 
Temperaturen - bis 400 und mehr - einhergeht. Das Fehlen irgendwelcher 
Organbefunde veranlaBt anfanglich haufig zur Diagnose Grippe, Erkaltung u. dgl.; 
die neuralgischen Schmerzen lassen an Neuritis denken, wahrend das Auftreten 
der ersten Schleimhaut- und Rachenveranderungen als Stomatitis oder nekro
tisierende Angina schlechthin gedeutet wird. Diarrhoen ergeben bisweilen ein 
gastroenteritisches Bild. Nicht immer wird die Situation sofort klar, zumal 
einseitige, oft spezialistische Behandlung der Mundhohle oder der Nebenhohlen 
zunachst auf die Beseitigung "fokaler Infektionsherde", so besonders etwaiger 
Zahnherde, gerichtet ist. Dann aber, im bisweilen unmittelbaren AnschluB an 
Extraktion eines oder mehrerer Zahne tritt die ·Wendung zum Schlechten ein: 
Hamorrhagische Diathese, nekrotisierende Prozesse im Wundbett treten auf, 
und der Charakter der Allgemeinerkrankung wird offenbar. Uber solche Zu
sammenhange mit Zahnextraktionen bzw. -operationen berichten vor aHem 
LEVINE, KLUMPP-EVANS, GLEDHILL, ORR, WITHBy-CJrnISTIE, WALMESLEY, 
FOORD-P ARSONS-BuTT und MERCER. Entsprechend zu verwerten sind auch 
die von DAMEsHEK nach operativer Entfernung einer Glandula submaxillaris, 
von OSGOOD-LYGHT und LAWRENCE nach Tonsillektomie sowie die von WYSCHE
GORODZEWA nach Tonsillenkauterisation berichtete Verschlimmerung des Krank
heitsbildes. Jeder Eingriff, besonders im Bereich der Mundhohle, scheint also 
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den Zusammenbruch der biologischen Resistenz mit sich bringen zu konnen. 
Mehr und mehr pragen sich nun im Endstadium, mag der Verlaui akut 
oder durch Remissionen unterbrochen sein, Anamie und hamorrhagische 
Diathese aus als Zelchen des Unterganges des erythropoetischen und thrombo
cytaren Knochenmarkanteils. Schlief3lich kommt es zu terminalem Ikterus 
und Pneumonie. 

Der Zeitmum, in dem sich nun unter dem Auftreten der klinischen und hama
tologischen Charakteristika das ganze Krankheitsgeschehen abrollt, umfaf3t 
wenige Tage bis mehrere Jahre. OSGOOD nimmt eine kfuzeste Dauer von 10 Tagen 
und eine langste von 4 Jahren an. Durchschnitt in 104 Fallen ist eine Zeitdauer 
von 51/ 4 Monaten. Er unterscheidet akuten (6 Monate und weniger), subakuten 
(6 Monate bis 1 Jahr) und chronischen (langer als 1 Jahr) Verlaui. In seiner 
Aufstellung sind 77% akute, 12% subakute und 11 % chronische Falle ange
fiihrt (s. auch DAMEsREK und LEWINE). 

In mehreren (3) Attacken innerhalb eines Jahres entwickelt sich der Fall 
WITHEy-CHRISTIE. 

MARCHAL-BARGETON-MAHOUDEAU halten den chronis chen Verlauf fliI nicht 
selten und relativ giinstig. Lange Remissionen von 2-3jahriger Dauer bei 
anscheinend klinischer Heilung kamen vor. Ein Fall wird von ihnen noch 
nach 5 Jahren lebend angetroffen. Auch MERKLEN-WOLF berichten iiber chro
nische Verlaufsformen. Die langste Dauer dfufte ein Fall von MARCHAL-SOULIE
MAHOUDEAU besitzen, der in 6 Jahren ablauft. 

Uber die Ha~tfigke'it der Monocytenleukamie, sowie ihre Alters- und Geschlechts
disposition ist etwa folgendes festzustellen: ROSENTHAL, HARRIS, DOAN, WISE
MANN stellten 532 Leukamiefalle aus der Literatur zusammen. Von ihnen waren 

myeloisch: etwa 62 % 
lymphatisch: 32% 
monocytar: 5%. 

OSGOOD halt 3-9% aller Leukamien fiir Monocytenleukamie. Nach LEVINE 
ist die Monocytenleukamie die dritthauiigste der Leukamien. Auch KLUMPP

EVANS sind der Ansicht, daf3 sie doch hauiiger als urspriinglich angenommen 
vorkomme. Sie errechnen 10% aller Leukamien als monocytar und 16,7% aller 
akuten Leukamien als Monocytenleukamie. 

Eine Geschlechts- und Altersdisposition fiir die Monocytenleukamie scheint 
nicht mit Sicherheit vorzuliegen, obschon OSGOODS Zusammenstellung 33% 
weibliche und 67 % maunliche Kranke umfaf3t. 

Der jiingste Fall diirfte ein 11 Monate altes Kind betreffen, wahrend als 
altester wohl ein 78jahriger zu gelten hatte. 

Differentialdiagnose .. 

Neben anderen akut-Ieukamischen Zustanden ist die Monocytenleukamie 
vor allem gegen die lymphoidzellige Angina abzugrenzen. Der Ausdruck "lym
phoidzellig" bedeutet weiter nichts, als daf3 im Blutbild lymphoide Zellen vor
herrschen, d. h. Zellen, die basophil und nicht .spezialgranuliert sind. Dem auf3eren 
Charakter nach handelt es sich im wesentlichen um Lymphocyten und Monocyten. 
Es erwies sich aber schon hier sehr bald, daf3 ganz ahnliche morphologische 
Sch,vierigkeiten zu erortern sind, ,vie dies bei der Monocytenleukamie der Fall 
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ist. Auch hier kommen oft in groBer Zahl lymphoide Formen vor, deren Ein
reihung in die normalen Linien der Lymphocyten und Monocyten zur Unmog
lichkeit wird. Besonders sind es die von SCHULTZ und MmISCH hervorgehobenen 
plasmacellularen monocytoiden Elemente, welche im normalen Blute fehlen, 
deren Anwesenheit bei der lymphoidzelligen Angina im Blute dem morpho
logischen Bilde eine sehr charakteristische Note gibt. Neuerdings ist von CRAMER 
auf Grund von Farbungsresultaten festgestellt, daB die sog. SCHRIDDEschen 
Granula bei typischen Lymphocyten und Monocyten in gleicher Weise nachweis
bar sind. CRAMER hat hieraus den SchluB gezogen, daB Lymphocyten und Mono
cyten im Sinne ARNETHs genetisch als dem gleichen Zellstrang zugehorig zu 
betrachten sind. Es bestehen aber Bedenken, aus dem mitgeteilten Farbungs
resultat so weitgehende Schliisse zu ziehen. Es erscheint mir vorsichtiger, fUr 
die Atypie der Formen bei lymphoidzelliger Angina eine Atypie der Entwick
lungsmechanik anzunehmen, wie dies E. SCHWARZ getan hat. 

Wahrend sich so manche Beriihrungspunkte blutmorphologischer Art mit 
der Monocytenleukamie feststellen lassen, gehen die klinischen Erscheinungen 
der beiden Krankheitszustande entscheidend auseinander. Die lymphoidzellige 
Angina ist an sich von absolut giinstiger Prognose, welche nur ausnahmsweise 
durch seltene septische Komplikationen ins Wanken gebracht werden kann. 
Sie ist eine Erkrankung, die an ein bestimmtes Lebensalter gekniipft ist. Der 
Gipfel der Lebensalterskurve liegt in der Regel zwischen 15 und 25 Jahren, 
etwa im 21. Lebensjahr. Es handelt sich sehr wahrscheinlich urn eine iiber
tragbare Infektionskrankheit mit eigener Atiologie, bei der jedoch eine geringe 
Disposition der meisten Menschen vorauszusetzen ist, so daB eine direkte Uber
tragung zu den Seltenheiten gehort. Die auBere Erscheinungsform kann einer 
akuten Leukamie auBerst ahnlich sein, so daB die Bezeichnung benigne Leukamie 
(CROSS) vorgeschlagen ist. 1m Mittelpunkt der akllt oder subakut beginnenden 
Krankheit steht meist, aber nicht immer, von vornherein die Angina, welche 
lacunar, pseudomembranos oder nekrotisch verlauft. Charakteristisch sind 
ferner oberflachliche generalisierte Lymphdriisenschwellungen, VergroBerungen 
von Leber und Milz, Exantheme und Ikterus. Die Leukocytose im Blut kann 
sich bis zu 27DOO erheben bei voriibergehenden Anstieg der lymphoiden Elemente 
bis zu etwa 90 %. Die niedrigste von uns festgestellte Leukocytenzahl war 4800. 
Die Wa.R. pflegt negativ auszufallen. Das Ergebnis des Mandelabstrichs der 
ersten Krankheitswoche lautet beinahe regelmaBig auf Fusospirillose. Das 
serologisch sicherste Kennzeichen der lymphoidzelligen Angina ist heute die 
PAUL- und BUNNEL8che Reaktion, welche der HANGANATZIU-DEICHERschen 
Reaktion nach Pferdeseruminjektion beim Menschen entspricht. Es handelt 
sich urn die Fahigkeit des menschlichen Serums, Hammelblutkorperchen in 
starker Verdiinnung zu agglutinieren. Dabei hat sich herausgestellt, daB die 
in geringer Menge vorhandenen, dem FORSMANN-Typus angehorenden hetero
philen Antikorper bei normalen und bei Pferdeserumkranken sich durch Meer
schweinchenniere absorbieren lassen, was bei Patienten mit lymphoidzelliger 
Angina nicht der Fall ist. Nach den uns bekannten Erfahrungen der Literatur 
jehU bei der Monocytenleukarnie die PAUL- und BUNNEL8che Reaktion im 
Blutserum, so daB eine Differentialdiagnose auf diesem Wege rasch moglich 
ist. Als wichtige weitere klinische Unterscheidungsmittel sind bemerkenswert, 
das nahezu regelmaBige Fehlen von hamorrhagischer Diathese und starkerer 



88 W. SCHULTZ und E. KRUGER: 

Anamie und Kaehexie bei den Krauken mit lymphoidzelliger Angina, deren 
Verlauf, wie eingangs erwahnt, nahezu regelmaBig einen gutartigen Charakter 
zu zeigen pflegt. 

Die Differentialdiagnose der Monoeytenleukamie gegenuber Agrq,nulocytose 
kann in Frage kommen, wenn leukopenisehe Stadien der ersteren vorliegen. 
Einen einsehlagigen Fall sehildert JULLIARD (1935). Es handelt sieh um die 
raseh todlieh ausgelaufene Krankheit eines 25jahrigen algerisehen Sehutzen mit 
nekrotiseher Angina und Lungennekrose. Die letzte Leukoeytenzahl vor dem 
Tode betrug 1200 mit seharfer Reduktion der Neutl'ophilen. Man fand abel' 
noeh bei der letzten Differentialzahlung unreife Stammzellformen (Monoblasten), 
ferner Zwisehenformen (Pramonoeyten) und ausgereifte sowie zerfallende 
Monoeyten .. Auf del' Hohe del' Krankheit betrug die Leukoeytenzahl 16000 
bei 86% Zellen del' morioeytaren Reihe. Pathologiseh-anatomiseh bestand eine 
erhebliehe Hyperplasie des retikularen Lebersystems, desgleiehen eine solehe des 
Retieulums der Milz und del' Lymphdrusen. Aueh im leukopenisehen Stadium 
untersehied sieh del' Fall von einer Agranuloeytose dureh sehwere Anamie und 
Irretraktilitat des Blutgerinnsels. 

III. Pathologie. 
Pathologischc Anatomic. 

Auch wenn, wie in del' Einleitung bemel'kt, del' Ausdl'uek "Leukamie" aus 
teehnisehen Grunden mehr und mehr del' Bezeiehnung "leukamisehel' Reaktions
zustand" zu weichen hat, wird das Kriterium der eehten leukamisehen dif
fusen Systemerkrankung erst dann erfiillt sein, wenn del' pathologisehe Anatom 
in den Geweben des hamatopoetisehen Apparates das typisehe Substrat naehzu
weisen in del' Lage ist: Das leukamisehe Infiltl'at als Ausdruek pathologiseh 
gesteigel'tel' Zellproliferation mit Vorherrsehen eines der weiBen Zellstl'ange. 
Es wird zu beweisen sein, ob del' leukamoide Reaktionszustand, ein kliniseh
hamatologiseher Begl'iff, nur eine vorubergehende Erscheinung, eine Antwort 
auf einen irgendwie beschaffenen Reiz (Infekt, Toxin od. dgl.) darstellt oder 
hinter ihm eine fixierte Storung im Gleichgewicht aller hamatopoetisehen Teil
systeme mit bleibender Gewebsalteration steht. Die Frage, ob nieht auch diese 
dann letzten Endes exogen ausgelOst ist, kann uns heute noeh nieht hindern, 
diese Trennung durchzufuhren - sind wir doeh, atiologiseh betraehtet, noeh 
vollig im Unklaren. 

Auf die Monoeytenleukamie bezogen, ist also del' Beweis zu erbringen, daB 
aueh del' Zellstrang del' Monocyten zur echten leukamisehen Gewebshyperplasie 
befahigt ist und die Monoeytenleukamie eine Krankheitsentitat darstellt, die 
del' groBen Zahl anderweitiger, symptomatischer Monoeytosen (Infektions
Tropenkrankheiten, Lymphogranulom, bestimmte Agranuloe:ytoseformen usw.) 
gegenuberzustellen ist. Den fUr die Beurteilung diesel' Frage entseheidenden 
histologisehen Befunden sei nun zunaehst eine kurze Darstellung der makro
skopisehen Veranderungen vorangesehiekt. 

Hier sind die geschilderten klinischen Befunde dureh folgendes zu erganzen: 
Die hamorrhagische Diathese, Folge del' sehweren GefaBsehadigung im Zusammen
hang mit del' Thrombopenie, kommt in fast allen Organen zum Ausdruek. So 
finden LAWRENCE, JOSEY, YOUNG, um sie herauszugreifen, Hamorrhagien in 
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Haut, Schleimhauten der Mundhohle und des Magen-Darmtrakts, Pleura, 
Perikard, Peritoneum, Meningen, Nieren, Blase usw. Auch in dem monoblasto
matosen Ovarialtumor des Falles GITTINS-HAWSKLEY werden im Tumorgewebe 
Blutungen nachgewiesen. 

Das Leichenblut selbst zeigt bisweilen seine leukamische Beschaffenheit an 
durch Bildung weiBgrauer BlutkIumpen in Herz und GefaBen (z. B. Fall ORR) 
oder durch leukamoide Thrombosen. So beschreiben KLuMPp-EvANS einen 
solchen Thrombus del' Pulmonalarterie, del' sich mikroskopisch als uberwiegend 
aus monocytaren Zellen bestehend erwies. 

Infolge der weitgehenden Schadigung des erythropoetischen Knochenmark
anteils kommt es zu in den meisten Fallen hochgradiger Anamie aZZer Organe 
(RESCHAD-SCHILLING, BOCK-WIEDE, BOHNE-HurSMANS, GRENET u. v. a.). 

Den schweren ulcerativen Schleimhautveranderungen der Mundhohle und des 
Verdauungs- und Respirationstractus wurde schon yom klinischen Standpunkt 
aus besondere pathognostische Bedeutung beigemessen. Sie erweisen sich patho
logisch-anatomisch als nekrotisierende, pseudomembranose, diphtheroide und 
gangranescierende Entzundungen, die bis tief in' Larynx und Trachea, sowie 
Hypopharynx hinab sich erstrecken konnen (SCHILLING, EWALD, BOCK-WIEDE, 
WYSCHEGORODZEWA u. a.). Dan agranulocytaren Teilfaktor des Krankheits
geschehens sehen wir auch besonders in Ulcerationen des Darmes zum Ausdruck 
kommen, wie sie fast als f1ir die Agranulocytose sui generis charakteristisch 
anzusehen waren. Fall WYSCHEGORODZEWA: 4 Ulcera im Jejunum mitnekrotisch 
belegtem Grund und leicht gewuIsteten Randel'll. Bemerkenswerterweise ent
sprach dabei eines von ihnen der Lage eines PEYERSchen Plaque, wahrend ein 
anderes sich ebenfalls in einem Lymphfollikel entwickelt hatte. Multiple Diinn
darmulcera mit diphtheroiden Belagen bei allgemeiner Schwellung der PEYER
schen Haufen findet ORR, neben einem einzelnen Jejunalulcus. Dickdarmulcera 
in RESCHAD-SCHILLINGs Fall und schwere hamorrhagische Enterocolitis (HrTT
M.A.IR) vervollstandigen das Bild. Auf die histologischen Befunde dieser Ent
zundungsprozesse wird noch einzugehen sein. 

Was nun die makroskopische Beschaffenheit der iibrigen inneren Organe, ins
besondere der des hamatopoetischen Systems betrifft, so ist, wenn die Bezeich
nung "Leukamie" zu Recht besteht, mit leukamischer Hyperplasie von Knochen
mark, Leber, Milz, Drusen und daruber hinaus mit leukamisch-infiltrativen 
Prozessen in allen Organen zu rechnen. 

Hyperplastisches Knochenmark, LebervergroBerung bis zum Gewicht von 
2250 g (OSGOOD), Milztumor und mehr oder weniger generalisierte Lymph
drusenschwellungen werden denn auch von der Mehrzahl der Autoren gefunden 
(z. B. SCHILLING, WYSCHEGORODZEWA, HITTM.A.IR, OSGOOD, BOHNE-HurSMANS, 
KLuMPp-EVANS, BOCK-WIEDE u. a.). Indessen fehlt es an typischen Fallen von 
kIinischer Monocytenleukamie nicht, in denen Drusenschwellungen sowie Milz
tumor auch pathologisch-anatomisch vollkommen zurucktreten, so in den Fallen 
FLEISCHMANNs und M.A.RCH.A.L-LEMOINEs u. a. oder nur eine geringe Drusen
hyperplasie besteht (KLUMPP-EvANS u. a.). So ist, um das Bild der leukamischen 
Systemerkrankung makroskopisch-anatomisch zu vervollstandigen, nur mehr 
der Nachweis generalisierter Infiltrationen im Mesenchym aller ubrigen Korper
organe zu erbringen. 
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Auch diese rinden wir in nahezu allen Fallen verzeichnet, und es wiirde eine 
Aufzahlung einzelner pathologisch-anatomischer Bilder keine grundsatzlichen 
Abweichungen gegenuber den Befunden bei den anderen Leukamieformen zu
tage rordern. Neben den dif!usen oder knotchen£ormigen in Magen, Darm, 
Niere, Herz, Lungen, Haut und serosen Hauten waren allemalls tumorartige 
Bildungen (HAWSKLEYS Ovarialtumor und BOHNE-HmSMANs' Tonsillentumor) 
als besondere Vorkommnisse hervorzuheben. 1m ubrigen ergibt sich aber aus 
allem die Feststellung, daB das makroskopische Bild der Monocytenleukamie 
pathologisch-anatomisch im wesentlichen dem der Leukamien allgemein ent
spricht, worauf MERKLEN-WOLF mit Recht grundsatzlich hinweisen. 

Pathologische Histologie. 
Die Histopathologie der Monocytenleukamie muB heute - wie auch in den 

Ausfuhrungen des hamatologischen Teils zum Ausdruck kommt - als einer 
der wichtigsten Ausgangspunkte und zugleich Kernpunkte der ganzen Monocyten
frage angesehen werden. Die vergleichende Betrachtung klinisch-hamatologisch 
aurtretender monocytarer Reaktionszustande und der zu ihnen gehorigen histo
logischen Befunde bietet allein die Moglichkeit, Proliferationsortund Entwick
lungsmechanik dieses Zellsystems aufzuklaren. 

Einen wichtigen Einschnitt in der EntwickIung der ganzen Frage stellt nun 
zweifellos die REscHAD-SCHILLINGsche Beobachtung des ersten Falles von 
Monocytenleukamie dar; war sie doch Veranlassung dazu, den miteinander 
streitenden Auffassungen von der myelogenen und lymphogenen Monocyten
herkunrt endgtiltig eine dritte gegenuberzustellen, die eine vollige Selbstandigkeit 
des Monocytensystems postulierte. Fraglos haben nun rast aIle weiteren histolo
gischen Untersuchungen dieser neuen Leukamieform mehr und mehr dahin 
gedrangt, dem R.E.S. die Rolle-der Matrix ftir die mononuclearen Zellen zuzu
erteilen; ja, die Aufrassung, daB dieses System, in einen verstarkten ProliIerations
zustand versetzt, allein verantwortlich rur das vermehrte Auftreten der Mono
cyten und ihrer Vorstufen im Blut zu machen sei, hat sogar die NomenkIatur 
entscheidend beein:fluBt: Es trat an die Stelle derhamatologischen Bezeichnung 
"Leukamie" vielfach der histopathologische Begriff der Reticulose bzw. Reticulo
Endotheliose, bei der das Attribut "aleukamisch" oder "leukamisch" lediglich 
sich auf die cytologischen Befunde im stromenden Blut bezog. Nebemolge 
dieser pathologisch-anatomischen Diskussion war nun eine immer weitergehende 
Differenzierung einzelner morphologischer Zustandsbilder: Man glaubte Reti
culosen, Endotheliosen, Reticulo-Endotheliosen und diese wiederum in leuk
amische und aleukamische Formen trennen zu mussen, ein Vorgang, der der 
Klarung der Leukamiefrage im allgemeinen und der der Monocytenleukamie 
im besonderen nicht wesentlich forderlich gewesen ist. 

Von groBer Bedeutung fUr die EntwickIung der Monocytenfrage war dabei 
zweifellos die durch ASCHOFF inaugurierte Heraushebung des R.E.S. als eines 
proliferativ-cytologisch und stoHwechselmaBig zu besonderen Leistungen be
fahigten Zellsystems, das ein diIferenziertes - "aktives" - Mesenchym dar
stellte. Die Einzelheiten dieser Frage sind bekannt. 

Der Versuch, aus diesem R.E.S. - und nur aus ihm - die Monocyten ent
wicklungsmaBig abzuleiten, muBte einerseits zur streng trialistischen Auf-
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fassung del' Leukopoese fiihren; andererseits ergaben sich aus ihm in del' Folge
zeit iiberraschende neue Schwierigkeiten: Leukamien mit Ubergang von mye
loischer zu monocytarer Reaktion, von lymphatischer zu monocytarer, Nebenein
ander von myeloischer und monocytarer Proliferation im histologischen Befund 
muBten zu uniiberwindlichen Widerspriichen gegen diese Theorie werden. 
Das System del' Leukamien ware nicht mehr zu halten gewesen. Wir sind del' 
Ansicht, daB diese Sachlage bei del' Erorterung del' pathologisch-histologischen 
Befunde del' Monocytenleukamie von vornherein besonders zu beriicksichtigen ist. 

Auf die Schwierigkeiten iibrigens, die sich dem direkten Beweis del' Abstam
mung del' Monocyten aus Zellen des R.E.S. entgegenstellen, machen BOHNE und 
RUISMANS mit Recht aufmerksam: Bei del' Darstellung del' Monocyten im Ge
websschnitt zerstort die Fixierung wichtige typische Merkmale, so die Chroma
tinstruktur und die Granulation. Kernform, Phagocytose und Oxydasereaktion 
diirften zur Identifizierung del' Monocyten nicht ausreichen. Da lebhafte Zell
tatigkeit (Wucherung, Veranderung des Zellbaues, Ablosungsvorgange) auch im 
Rahmen del' Stoffwechseltatigkeit des RE.S. zu beobachten seien, ohne daB 
die Zusammensetzung des peripheren Blutes sich andert, sei die Beziehung 
zwischen Reticulo-Endotheliosen mit normalem Blutbild und den echten Mono
cytenleukamien doch vorerst nicht zu klaren. Es lasse sich Stoffwechsel- und 
blutbildende Funktion des RE.S. einstweilen morphologisch nicht trennen. 

Wir halten auch diese Feststellung fUr besonders wichtig und notwendig 
fiir eine kritische Bewertung del' nun zu erorternden histologischen Befunde. 

Die Probeexcision einer Hautpapel - wie sie MERCER als Efflorescenz del' 
monocytar-Ieukamischen Dermatose beschreibt, zeigt folgendes Bild: In tieferen 
Coriumlagen, diffus zwischen kollagenen Fasel'll und knotenformig um Blut
gefa13e, Nerven, kleine Muskelbiindel und Talgdrii.sen herumgelagert, finden 
sich massenhaft monocytare Zellen, deren Struktur den Blutmonocyten au13er
ordentlich ahnelt. Bisweilen zeigen sie Phagocytosen von Erythrocyten und 
bemerkenswerterweise auch Lymphocyten. Riel' und da scheinen sie sich aus 
del' Adventitia del' Gefa13e heraus zu entwickeln, gelegentlich auch per diapedesin 
das Gefi:1B zu verlassen. Deutliche SchwelluI].g del' Endothelien del'. Blutgefa13e 
und Lymphkanale. In einem zweiten Fall findet er besonders viel basophile 
monocytare Elemente mit zahlreichen Mitosen, wahrend Granulocyten nur sehr 
sparlich vorhanden sind. Die so geschilderten Infiltrationen erstrecken sich 
oft auch bis in das subcutane Fettgewebe hinein, unabhangig von den Gefa13en. 
MERCER halt die autochthone Produktion diesel' Elemente fiir sichel' und lehnt 
eine Infiltration vom Blut her abo 

In ahnlicher Weise sind auch in einem Fall von SANNICANDRO die Raut
gefa13e von einem Mantel monocytarer Zellen umgeben, sowie die Raarfollikel 
und Schwei13driisen. SANNICANDRO halt die Adventitiazellen fUr vol'llehmlich 
an del' Proliferation del' Monocyten beteiligt und spricht von einer Aktivierung 
des RE.S. del' Raut. 

Diesen Feststellungen schlie13en sich im wesentlichen auch die Befunde von 
RESCHAD-SCHILLING, OSGOOD, WYSCHEGORODZEWA, KLUMPP-EvANS, WITHBY
CHRISTIE, SYDENSTRICKER-PHINICY an. Stets ist charakteristisch die Anlehnung 
von In/iltraten grof3er einkerniger Zellen an Ge/af3e, Drusen, Muskel/asern, Nerven
tasern usw. Auf einige besondere Beobachtungen sei dabei noch hingewiesen. 
So betonen WITHBy-CHRISTIE das Fehlen jeglicher Reticulumzellproliferation 
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und irgendwelcher Desquamation von Histiocyten in das stromende Blut hinein. 
BINGEL kann in seinem Fall nur lymphomartige Rundzellenhaufen in der Haut 
finden, eine Identifizierung der Zellen als Monocyten ist ihm also nicht moglich. 
Schwierigkeiten der Zelldifferenzierung ergeben sich auch im Falle WYSCHE
GORODZEWA, wo teils undifferenzierte, teils myeloblastenahnliche Formen die 
Infiltrate zusammensetzen. 

Intra vitam hat auch BYKOW A an 2 Fallen, die er als reticulo-endotheliale 
Leukosen der Haut auffaBt, excidierte Hautknotchen histologisch untersucht. 
Er fand eine Wucherung groBer einkerniger Zellen mit langen Fortsatzen, die 
untereinander in Verbindung standen. Hier und da waren auch Vbergangsformen 
von diesen "Fortsatzzellen" zu den im Blut nachgewiesenen groBen monocytaren 
zu sehen. Wiederum Lokalisation der Wucherung um Talg-, SchweiBdriisen und 
Haarbalge herum. 

Sahen wir in den Schleimhautveranderungen Manifestationen des agranulo
cytaren Zustandes, so muB auch hier ein charakteristischer mikroskopischer 
Befund zu erwarten sein. 

Auf ein solches typisches Bild einer Rachennekrose ihres Falles macht 
WYSCHEGORODZEWA aufmerksam: Die bis zur Muscularis reichende Nekrose 
laBt jede entziindliche granulocytare Grenzreaktion in ihrer Umgebung ver
missen. Es finden sich hier lediglich groBe einkernige basophile Rundzellen 
von dem gleichen Aussehen, wie in den Leber-, MHz- und Knochenmarkinfil
traten. In der Nekrose selbst massenhaft Bakterien. Nach OSGOOD sind auch 
die immer wieder beschriebenen Zahnfleischschwellungen bedingt durch leuk
amische Infiltration der Schleimhaut, in der es dann spater zur Ulceration 
kommt. Beziiglich der im Diinndarm, weniger im Dickdarm beobachteten Ulcera 
der Falle WYSCHEGORODZEWA, ORR, BINGEL, RESCHAD-SCHILLING, HiTTMAm 

liegen die Verhaltnisse ahnIich. Auch hier kommt es zur monocytar-Ieukamischen 
Proliferation, die sich offenbar vorzugsweise im lymphatischen Apparat des 
Diinndarmes lokalisiert und dann zu sekundarer Nekrose fiihrt. So konnen durch
aus typhusahnliche Bilder entstehen wie im Fall BINGEL, in dem vom Verfasser 
selbst der Vergleich gezogen wird. Hier wurden sogar in der ersten Phase der 
Erkrankung Typhusbacillen nachgewiesen und klinisch Typhus angenommen. 
Erst dann entwickelt sich bei negativem Bacillenbefund das klinische Bild der 
MonocytenIeukamie. 

Den Versuch, die unmittelbare Entstehung der Monocyten aus fixen Reticu
lumzellen der Milz und Lymphdriisen und ihren Sinus- und GefaBwandzellen 
anatomisch zu belegen, unternimmt eine Reihe der Autoren. Vergleichen wir 
einige charakteristische Befunde, wie sie in Milz und Lymphknoten erhoben werden. 

RESCHAD-SCHILLING: 
In der Milz hochgradiger Schwund des lymphatischen Gewebes. An seiner Stelle massen

haft groBe einkernige Zellen yom "Splenocytentyp", die oxydasenegativ sind. Sie ahneln 
sehr den Monocyten des Blutes. Erythropoese fehlt fast vollig; auch einzelne myeloische, 
oxydasepositive Herde sind vorhanden. Keine tJbergange zwischen myeloischen und mono
cytaren bzw. splenocytaren Elementen. Ein Milzausstrich zeigt fast nur groBe einkernige 
Splenocyten. 

Bemerkenswert unterscheidet sich hiervon der Befund in einer Mesenterialdriise : 
Interfollikulares Gewebe in normales myeloisches Gewebe umgewandelt mit stark 

positiver Oxydasereaktion. In den BlutgefaBen wiederum groBe einkernige, meist oxydase
negativ. Keine tJbergange zwischen beiden Zellformen. 
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DGRIUMOV: 
In der groBen Milz Verdrangung des lymphatisahen Gewebes durah stark gewucherte 

einkernige PulpazelIen, die sich abrunden und in die Blutbahn abstoBen. 1m Lymphknoten 
Ersatz des lymphatischen Gewebes durch ahnliche, auah oxydasenegative Zellen. 

WYSCHEGORODZEWA: 
Lymphoides Gewebe der Milz durch groBe einkernige basophile ZelIen, deren Struktur 

sehr den Myeloblasten ahnelt, ersetzt. Auch im Sinus und Pulpa solche Anhanfungen. 
Schwellung der ReticulumzelIen, die sich zum Teil loslosen aus ihrem Verbande. Trotz 
morphologischer Ahnlichkeit mit myeloischen Elementen aIle Zellen oxydasenegativ. 

Der gleiche Befund in einem Bronchiallymphknoten. 
BINGEL: 
Follikel der Milz von einem von der Pulpa her vordrangenden Gewebe komprimiert 

l.111d unregelmaBig gestaltet. Oxydasenegativ. Keine Zwischenformen zwischen Follikel 
und Pulpawucherungszellen. 

WITHBY -CHRISTIE: 
Auch hier starke Reduktion des Lymphgewebes bis auf kleine Herde, die den MALPIGHI

schen Zentren entsprechen. Mannigfaltige Zellformen, ovaler, ZunI Teil nierenformiger 
oder gekerbter Kern, deutliches Protoplasma, eine groBe Anzahl der Zellen granuliert. 
Auch Eosinophile und Neutrophile. 

SANNICANDRO : 
Lymphfollikel einer Druse durch homogene Zelleinlagerungen von vorwiegend reticulo· 

endothelialen Zellen (Hamocytoblasten, Plasmazellen usw.) durchsetzt. 

BOCK-WIEDE: 
Hochgradige VVucherung des Milz- und Lymphknotenreticulums, weniger der Endo

thelien in Milz und Lymphknotensinus, dessen hamatopoetische Tatigkeit in allen Phasen 
zu sehen ist. Auch adventitielle Zellen nehmen Teil an der Aktivierung. 

EWALD: 
Starke Reticulumzellwucherung in der Milz mit Verdrangung der Follikel. Wenige 

Granulocyten und Plasmazellen. 

GITTINS-HAWSKLEY: 
Verkleinerung der Lymphlmoten. In der Pulpa massenhaft Monocyten sowie Zellen, 

bei denen die Entscheidung Lymphocyt oder Monocyt Schwierigkeiten bereitet. Starke 
Schwellung der ReticulumzelIen, deren Kernstruktur den Monocyten ahnelt. 

Dnd so lieBen sich gleichlautende Befunde in groBer Zahl anfugen. Das 
Gerneinsarne muB in allen Fallen in der ausgedehnten Wucherung grof3er ein
kerniger Zellen irn Gebiete des Reticulttrns und besonders in der Nahe von Gefaf3en 
gesehen werden, wodurch es zu starker" Verdrangung" deslyrnphatischen Gewebes 
kommt. Die Mehrzahl der Autoren sieht hierin einen Aktivienmgsvorgang des 
R.E.S., das wieder zur Blutbildung befahigt wird und des sen so mobilisierte 
Zellen als Monocyten die Blutbahn betreten. OSGOOD besonders glaubt, auch 
in den Infiltrationen feinere Differenzierungen in Monocyten, Pramonocyten 
und Monoblasten treffen zu konnen, ahnlich wie er sie im stromenden Blut 
vornimmt. 

Einen genaueren Einblick in diese hamatopoetische Tatigkeit des R.E.S. 
sollen die sehr vollkommen wiedergegebenen histologischen Schnitte des Falles 
SWIRTSOHEWSKAJA vermitteln, die in der Milz folgende Veranderung zeigen: 
Fehlen der Lymphknoten - bindegewebige Dmwandlung und Verdichtung des 
Stromas - Nekroseherde - Erweiterung del' Sinus - Veranderung der wand
standigen Endothelien unter Abrundung und AbstoBung ins Sinuslumen. Gleiches 
Aussehen der Sinusendothelien und der ins Lumen abgestoBenen Zellen quoad 
Farbung. Pigmentgehalt und Oxydasereaktion, die negativ ausfallt. Verfasser 
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kommt zu dem SchluB, daB das Wesen der monocytar-leukamischen Reaktion 
in einem krankhaften Vorgang am Endothel mit Loslosung und nachfolgender 
Vermehrung zu sehen ist, wahrend die fixen Zellen noch keine mitotische 
Teilung aufweist . .Alles spreche dafiir, daB die Milz bzw. das Sinusendothel der 
Sitz einer endothelialen Zellwucherung sei. 

Gegeniiber diesen auffalligen eingehend studierten Verhaltnissen in Milz 
und Lymphknoten treten die Veriinderungen in der Leber an Ausdehnung etwas 
zurUck und lassen weniger strikte Schliisse auf die histogenetischen Vorgange 
des monocytaren Proliferationsprozesses zu. Wir finden von der Mehrzahl der 
Autoren auch hier meist auf das Gebiet der GLISSONschen Kapsel beschrankte 
Infiltrationen mit den gleichen groBen einkernigen Zellen mitgeteilt (UGRIOMOV, 
FLEISCHMANN, WYSCHEGORODZEWA, OSGOOD, GITTINS-HAWSKLEY, KLUMPP

EVANS, LEVINE, GRENET). Meist sind die Infiltrate wie bei der lymphatischen, 
selten wie bei der myeloischen Leukamie angeordnet. Auch hier scheint ein 
reger Proliferationszustand von wandstandigen Endothelien und adventitiellen 
Zellen vorzuliegen. Die KUPFFERschen Sternzellen werden haufig geschwollen 
und bisweilen auch vermehrt angetroffen (z. B. WYSCHEGORODZEWA, SWIRT
SCHEWSKAJA, UGRIOMOV, BOCK-WIEDE). In anderen Fallen (BOHNE-HUISMANS) 
steht ganz im Vordergrund eine Vermehrung der Reticulumzellen. Die Mog
lichkeit jedoch, direkte AblOsungsvorgange von fixen GefaBwandzellen und 
Reticulumzellen und ihre Umwandlung in Monocyten des Blutes, mit denen die 
Capillaren oft vollgestopft erscheinen, nachzuweisen, kommt in den Befunden 
nicht zum Ausdruck. Bemerkenswert sind ferner haufig zentrale Nekrosen der 
Lappchen (GRENET u. a.). Auch hier in der Leber finden sich in einzelnen Fallen 
sichere myeloische Herde neben den monocytaren Proliferationen. 

Was das Knochenmark betrifft, so ergab bereits der Fall RESCHAD-SCHILLING 
die gegeniiber dem hamatologischen Befund iiberraschende Tatsache, daB hier 
eine reichliche myeloische Metaplasie bestand, wahrend in den GefaBen groBe 

. Mononucleare und Ubergangsformen vorherrschen. Es wurde b~reits auf den 
gleichen Befund in einer Lymphdriise des Falles aufmerksam gemacht. Erythro
poese nur gering. Die Oxydasereaktion fiel im Mark selbst iiberwiegend positiv 
aus, wahrend die groBen Einkernigen negativ reagierten. 

Bei WYSCHEGORODZEWA besteht die Hauptmasse der Knochenmarkzellen 
auch amI einkernigen basopbilen myeloblastenahnlichen Zellen, die fast aIle 
oxydasepositiv waren. 

Myeloische Herde im Mark beschreibt auch SWIRTSCHEWSKAJA. 
Bei FLEISCHMANN ergab die Knochenmarkpunktion intra vitam reichlich 

mononucleare Zellen, die postmortal nicht mehr zu finden waren und myeloischer 
Wucherung Platz gemacht hatten. Ob eine Umwandlung stattgefunden hatte 
von Monocyten zu Myelocyten, vermochte FLEISCHMANN nicht zu entscheiden. 

1m Knochenmarkpunktat finden sich bei LAWRENCE-JOSEY und YOUNG 
hauptsachlich myelocytare Elemente, daneben aber auch reichlich Monocyten. 
Einige von ihnen haben epitheloiden Charakter. 

BOCK-WIEDE sehen in ihrem Fall das Wesentliche in einer ausgedehnten 
Aktivierung adventitieller und in der weiteren GefaBumgebung gelegener histio
cytarer Zellen in Milz, Leber, Pankreas, Nieren, Nebennieren, mehr Reticulum
zellwucherung als Endothelproliferation, sie finden aber das Knochenmark 
frei. Auch EWALD betont die dichte Reticulumwucherung mit AblOsung und 
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Neubildung von Stammzellen, ebenso MERRLEN-WOLFF. Ganz besonders stark 
ist die Reticulumzellwucherung in dem Fall BOHNE-HUISMANS. Sie fanden, wie 
in anderen Organen, auch im Knochenmark enorme Reticulumzellvermehrung. 
Kernteilungen haufig, zwischen den Reticulumzellen groBe einkernige Elemente, 
frei in Gruppen liegend, die rein morphologisch den Blutmonocyten sehr ahnlich 
und oxydasenegativ waren. Sie lagen gehauft in der Umgebung der Capillaren. 
BOHNE und HUISMANS glauben im Knochenmark mit Sicherheit Umwandlung 
solcher Reticulumzellen in Monocyten nachweisen zu komlen, was ihnen in den 
gleichartigen Wucherungen der anderen Organe nicht gelang. Die amerikanischen 
Autoren (LEWINE, SYDENSTRICKER, DAMESREK, GITTINS-HAWSRLEY, KLuMPp
EVANS, OSGOOD U. v. a.) sind sich im allgemeinen einig in der Feststellung, 
daB das wesentliche des Knochenmarkbefundes eine massive Proliferation von 
monocytaren Zellen ist, die in wichtigen morphologischen Eigenarten mit den 
Blutmonocyten identisch sind. 

Ganz aus dem Rahmen fallt ein Fall von MARCRAL-LEMOINE-BLOCK-MICREL. 
Bei exzessiver Monocytose im Blut, Fehlen von Milztumor und Lymphdriisen
schwellungen und ausgesprochen chronischem Verlauf folgender Befund: In 
Lymphdriisen ,vie im Knochenmark starke lymphocytare Proliferation, neben 
der die monocytare stark zuriicktritt und im wesentlichen in den GefaBen zu 
finden ist. 

Die Histologie der ubrigen Organe ergibt nach dem Gesagten grundsatzlich 
keine neuen Gesichtspunkte: In wahlloser Weise treten im Interstitium der par
enchymat6sen Organe (Niere, Pankreas, Prostata, Hoden, Herz, Lungen usw.) 
die gleichen zelligen Wucherungen auf, immer im AnschluB an den GefaBbinde
gewebsapparat. In gleicher Weise zeigt auch der von BOHNE-HUISMANS be
schriebene Tonsillentumor histologisch eine enorme Reticulumzellwucherung wie 
im Knochenmark und erweisen sich die Ovarialtumoren des Falles GITTINS
HAWSRLEY als aus massenhaft gewucherten reticulo-histiocytaren Zellen be
stehend - 2 Falle, in denen die leukamische Proliferation direkt einen blastom
artigen Charakter anzunehmen scheint. 

Fassen wir die histologischen Befunde zusammen, so ergibt- sich aus ilmen 
iiber alle Unterschiede der einzelnen Bilder hinweg als gemeinsamer Vorgang 
folgendes: Es kommt bei der Monocytenleukamie in samtlichen Organen des 
Korpers, in denen ein zu zelliger Reaktion fahiges Mesenchym vorliegt, ins
besondere in den eigentlichen hamatopoetischen Organen zu einer pathologisch 
gesteigerten Zellproliferation. Diese spielt sich in der Regel in der unmittelbaren 
Nahe von BlutgefaBen, Lymphraumen und LymphgefaBen aber auch im Binde
gewebe schlechthin ab, hier in der Umgebung von Nerven, Muskelfasern, Driisen 
usw. Die Mitbeteiligung von Endothelien, Adventitiazellen, histiocytaren und 
retikularen Elementen an dem Wucherungsvorgang kann als gesichert gelten. 
Das MaB der Beteiligung einzelner Zellarten ist von Fall zu Fall wechselnd. 
Neben zelliger Hyperplasie muB aber auch mit anderen Vorgangen produktiver 
und regressiver Art gerechnet werden (fibroplastische Tatigkeit und Nekrosen
bildungen), wenn die Gesamtheit der geweblichen Alterationen erfaBt werden 
soli. Das Resultat der Aktivierung des bindegewebigen und endothelialen Zell
apparates ist haufig eine iiberstiirzte Ausschwemmung von monocytaren Zellen 
in das Blut, in ihren einzelnen Entwicklungsstufen, deren letzte der reife Blut
monocyt darstellt. Der Versuch, den Ubergang einzelner Zellarten, sei es der 
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Endothelien, der Reticulumzellen, der Histiocyten usw. in Monocyten histo
logisch zu erfassen und so die Herkunft der Monocyten aus einer scharf be
grenzten Zelikategorie abzuleiten, ist mit groBer Vorsicht aufzunehmen. Von 
besonderer Bedeutung ist unseres Erachtens das gerade bei der Monocyten
leukamie beobachtete gleichzeitige Auftreten myeloischerund monocytarer, ja 
auch lymphocytarer Hyperplasie, daB nur durch die Tatigkeit einer pluripotenten, 
zur Differenzierung nach jeder Richtung hin befahigten Mesenchymzelle zu 
erklaren sein diirfte. 

Auf eine wichtige Frage ist im AnschluB hieran noch einzugehen. 
Bei gleichzeitiger Berucksichtigung der klinisch-hamatologischen Befunde und 

der Histopathologie der Monocytenleukamie wird es notwendig sein, eine Reihe 
von Fallen, in denen es ebenfalls Z'U generalisierter W7lCherung des sog,R.E.S. kommt, 
vorerst vorn typischen monocytar-leukamischen Bild abzutrennen. Es sind dies die 
Reticulosen und Reticulo-Endotheliosen schlechthin. Wir haben hier zweifellos 
mit gewissen Schwierigkeiten in der Abgrenzung zu rechnen, da mannigfaltige 
anatomische Bilder beobachtet werden. Eine einseitig klinisch-hamatologisch 
oder rein anatomisch-histologische Betrachtung wird nicht zum Ziel fUhren. 

Es ist hier besonders auf FaIle hinzuweisen, wie den von SACKS kurzlich 
beschriebenen: Bei einem 51jahrigen Mann kommt es zu hamorrhagischer Dia
these, Leber-Milz- und vereinzelter Lymphdrusenschwellung. Im Blut werden 
neben sekundarer Anamie eine normale Leukocytenzahl und nul' 28 % mono
cytare Zellen gefunden. Anatomisch: Granulomartige Knoten in der Leber, 
in deren Sinusoiden sich groBe einkernige Zellen neben zahlreichen STERNBERG
schen Riesenzellen finden. Die Milz zeigt Ersatz der Lymphocyten durch Ein
kernige und Riesenzellen. Destruierenden Charakter besitzt die Wucherung 
im Rippenmark, aus dem sie an einer Stelle durch das Periost in die Umgebung 
hindurchbricht. 

Also Fehlen eines leukamischen Blutbildes bei histologisch granulomartiger 
Systemwucherung. Keine Monocytenleukamie! 

Immer wieder finden naturgemaB solche und ahnliche Falle Eingang in die 
Literatur der Monocytenleukamie, da hier die Systemerkrankung des R.E.S. so 
in den Vordergrund der Betrachtung getreten ist. 

Auch der Fall TSCHISTOWITSCH-BYKOWA gehort hierher, der bei normaler 
Leukocytenzahl und Fehlen von Blutmonocytose eine ausschlieBlich aus retiku
laren Stromazellen bestehende Wucherung besonders in dem Lymphknoten 
und del' Milz, weniger im Knochenmark darbietet. In der Leber wiederum 
zahlreiche "Reticulome". Die Verfasser bezeichnen den Fall als aleukamische 
Reticulo-Endotheliose. Da bei normalem Blutbild klinisch Fieber, hamorrhagische 
Diathese und Nekrosen fehlen, fallt es schwer, hierin eine aleukamische Form 
der Monocytenleukamie zu sehen und nicht eine gesonderte Systemerkrankung. 

Schwierigkeiten bereitet die Einordnung des Falles LETTERER: 6 Monate 
altes Kind; fieberhafte Allgemeinerkrankung mit eitriger Ostitis media, Haut
gangran, allgemeinen Drusenschwellungen, Leber- und Milzschwellung, Blu
tungen. 26000 Leukocyten, 8% Monocyten. Anatomisch groBzellige Wucherung 
in der Milz, in den Lymphdrusen und in der Haut. Hier Blutungen und Nekrosen. 
Knochenmark wenig beteiligt. Mikroskopisch systematische Proliferation der 
Reticulumzellen, in der Haut von der Adventitia ausgehende Wucherung. 
Beurteilung: Aleukamische Reticulose. 
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Und weiter em Fall von KRA.lIN: 
5jahriges Madehen, fieberhafte, 6 Monate verlaufende Allgemeinerkrankung. Allgemeine 

Driisensehwellungen. Die anfangliehe Leukoeytenzahl von 3000 sinkt auf 500 abo 80% 
grol.le Lymphoeyten. Anamie. Klinisehe Diagnose: Sepsis mit aregenerativer Anamie. 
Aleukamisehe Lymphadenose. Anatomiseh: Eiterungen in Nieren, Nierenbeeken, Lungen. 
Blutungen. DrUsenhyperplasie. Splenoides Knochenmark. Mikroskopisch: Starke reti· 
eulo-endotheliale Reaktion in der Milz und in den Lymphknoten, weniger in der Leber. 
Aueh in Nieren, Lungen, Tonsillen usw. der gleiche Befund. Deutung: Myeloisehe Insuffizienz 
bei Sepsis, die zu ungewohnlicher reticulo-endothelialer Reaktion gefUhrt hat. 

KRAHN nimmt nun zur Frage der Monocytenleukamie bzw. der mono
cytaren Reticulo-Endotheliose einen ganz extremen Standpunkt ein und lehnt 
auch die fUr uns typischen FaIle von Monocytenleukamie von RESCHAD-SCRIL
LING, FLEISCHMANN, EWALD, BINGEL und auch den von LETTERER vollkommen 
abo Es handelte sich hier nur um Systemreaktionen des reticulo-endothelialen 
Zellapparates auf eine sepsisartige Allgemeininfektion. Die Div.ergenz der Mei
nungen ist also groB. 

Berucksichtigen wir aber die Tatsache, daB wir hier - bei den Reticulosen
aIle Ubergange zu granulomartigen, Lymphogranulom- und Lipoidose (Gaucher-) 
ahnlichen Bildern finden (Vergleiche, die von den Autoren oft selbst angestellt 
werden), so erscheint eine Einbeziehung aller dieser Formen in die Monocyten
leukamie, die Annahme von "aleukamischen" Zustanden sehr gewaltsam. 
Wir glauben jedenfalls, vorerst an der Scheidung der eigentlichen Monocyten
leukamie von den Reticulosen im weiteren Sinne festhalten zu mussen. 

Die endgultige Entscheidung iiber diese Fragen wird auch unseres Erachtens 
kaum von weiterer histologischer Differenzierung zu erwarten, sondern eher 
eine Sache der atiologischen Forschung sein. 

IV. Bakteriologische und serologische Befunde. 
Jede atiologische Betrachtung der Leukamien hat immer wieder zu dem 

Versuch gefiihrt, bakteriell-infekti6se Ursa chen heranzuziehen und im Blut 
oder anderen K6rperflussigkeiten (Exsudate, Eiter usw.) Erreger nachzuweisen 
bzw. durch das Studium der Mundflora zu greifbaren bakteriologischen Ergeb
nissen zu gelangen. Die Betrachtung der heute dariiber bekannten Tatsachen 
ergibt nun allerdings, daB mit den bisher angewandten Methoden in dieser 
Frage keine Klarung zu erzielen war. Was die Befunde bei der Monocyten
leukamie angeht, so ist dariiber folgendes zu sagen: Blutkulturen fallen in nahezu 
allen Berichten negativ aus (FLEISCHMANN, BINGEL, WYSCHEGORODZEWA, 
DAMASHEK, MERKLEN-WOLF, FARRAR und CAMERON, SYDENSTRICKER, BOHNE
HmsMANs, LAWRENCE, BOCK-WIEDE U. V. a.), auch wenn sie mehrfach angesetzt 
wurden. 1m Fall WYSCHEGORODZEWA, der Staphylokokkkln und ha.mDlytische 
Streptokokken im Rachenabstrich aufwies, fielen auch tierexperimentelle Impf
versuche ohne verwertbares Resultat aus. KLUMPP-EvANS finden die Blut
kultur bis kurz vor dem Tode steril, dann wurde Coli nachgewiesen. 

Ebensowenig sind die allerdings zahlreichen positiven, aber vielfaltigen 
Befunde im Rachenabstrich zu verwerten. Hier ist vor allem die Fusospirillose 
zu erwahnen, die im Zusammenhang mit den nekrotisierend-membran6sen 
Schleimhautveranderungen der Mundh6hle des 6fteren diskutiert wurde. So 
finden fusiforme Stab chen und Spirillen in Abstrich und Kultur LEWINE, 
CHRISTIE, KLUMPP-EVANS, LAWRENCE und zahlreiche andere Autoren. Sie 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 7 
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kommen aber ubereinstimmend zu der Auffassung, daB dem Befunde keinerlei 
differentialdiagnostische und atiologische Bedeutung beizumessen ist, zumal 
er auch bei anderen akuten Leukamieformen, bei der lymphoidzelligen Angina, 
und einer Reihe anderer entzundlicher Reaktionszustande der Mundschleimhaut 
und der Tonsillen zu erheben ist. Auch dem Nachweis der verschiedenen Kokken
arten und Eitererreger im Rachenschleim und Tonsillarabstrich kommt keine 
Bedeutung zu; genalmt seien die Angaben von DUBINSKAJA: Diplostrepto
kokken, grampositive Diplokokken, WYSCHEGORODZEWA: Staphylokokken und 
hamolytische Streptokokken, FORD-PARSONS: Staphylococcus aureus haemoly
ticus, Streptococcus haemolyticus. Die Aufzahlung lieBe sich beliebig durch 
die immer wiederkehrenden uncharakteristischen Befunde vermehren. Ein 
Sonderfall prasentiert sich in dem von JUILLARD beschriebenen Krankheits
verlauf, in dem eine typisch diphtherische Entzundung die Rachenorgane befallt, 
wahrend das anfanglich akut monocytar-Ieukamische Blutbild terminal in einen 
agranulocytaren Zustand ubergeht. Der primar als klinische Diphtherie be
handelte Fall wies positiven Di.-Bacillenbefund auf. Ob es sich hier wirklich 
um klinische Diphtherie mit einem virulenten Diphtheriebacillus gehandelt hat, 
ist schwer zu beweisen. Die pathologisch-anatomischen Befunde (eigenartige 
pulmonale Nekrose, Milztumor) sprechen kaum in dem Sinne. 

Es ist noch auf die in den leukamischen Hautveranderungen bisweilen nach
zuweisenden Erregern einzugehen, die schon kurz oben erwahnt wurden. Hier 
scheinen vor allen Dingen staphylogene Sekundiirinfektionen (OSGOOD, ORR) 
der monocytaren Infiltrate eine Rolle zu spielen; in einem Fall (KLuMPp-EvANS) 
ist es der Bacillus pyocyaneus, der in einem Wcus in der Knochelgegend nach
gewiesen wird. 

So konnen bei allen im Ablaufe der Monocytenleukamie auftretenden sekun
diiren Komplikationen (Eiterungen, Pleuritiden, Perikarditiden, Nebenhohlen
affektionen, Meningitiden usw.) die verschiedensten bakteriologischen Ergeb
nisse gewonnen werden. Wir vermogen nichts mehr darin zu sehen, als das 
Versagen der bactericiden AbwehrkrMte der Korpergewebe allgemein gegenuber 
jeglicher Bakterieninvasion, vorzugsweise bedingt durch die schwere Storung 
im leukocytaren Abwehrapparat. 

AbschlieBend ware noch auf einzelne serologische Untersuchungen einzugehen. 
Sie ergeben samtlich nichts Positives. Wa.R. und alle Luesreaktionen fallen 
stets negativ aus (LAWRENCE, SCHILLING, BYKOWA, OSGOOD, DAMASHEK U. v. a.), 
Differentialagglutination (FARRAR-CAMERON) gegenuber verschiedenen Bakterien
stammen ebenfalls. Das gleiche gilt von FORSMANs Agglutination. 

Wir sehen also alle bisherigen Versuche in der Richtung einer eindeutigen 
bakteriologischen Klarung der Atiologie der Leukamie und der Monocyten
leukamie im besonderen fehlgeschlagen. Dennoch bleibt die Fragestellung 
auch ftir die Zukunft weiter bestehen, konnen wir uns doch dem allgemeinen 
Eindruck, den bereits STERNBE~G immer besonders von den akuten Leukamien 
gehabt und mehrfach ausgesprochen hat, nicht verschlieBen: DaB es sich hier 
fUr das Gros der Falle doch wohl um eine spezifische Infektion mit einem eben 
zur Zeit noch nicht faBbaren Erreger bzw. Virus (~) handeln konnte. Der Typus 
des Erregers einerseits und die Reaktionslage des Organismus andererseits konnten 
daml richtunggebend fur die Differenzierung der leukamischen Reaktion sein. 
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v. Pl'ognose und Thel'apie. 
Die Prognose ist, auch wenn in einze1nen sem protrahiert verlaufenden Fallen, 

hier und da Hoffnung auf Stillstand auftaucht, nach nahezu allen Berichten 
als abso1ut infaust anzusehen und stellt demnach vorerst die Monocytenleukamie 
an die Seite der therapeutisch gleich aussichts10sen ubrigen Leukamieformen. 
Nur FITZ-HuGH berichtet uber Heilung im FaIle eines Knaben mit dem aus
gesprochenen Bilde einer Monocytenleukamie nach Aminopyrin. 

Therapie. In erster Linie ist aus den Beobachtungen uber die Schadlichkeit 
operativer Eingriffe, besonders im Gebiet des Nasen-Rachenraumes die Konse
quenz zu ziehen, solche MaBnahmen strengstens zu vermeiden. Auch im Remis
sionsstadium "'TId auBerste Zuruckhaltung am Platze sein, um akute Exacer
bationen zu vermeiden. Die Bedeutung des Agranulocytosefaktors fur die Leuk
amie wird auch die Ausschaltung von Medikamenten berucksichtigen lassen, die 
nach den heutigen Anschauungen agranulocytose-auslosend bzw. -fordernd wirken 
konnen, vor allem die Amidopyrinkorper. 1m Vordergrund steht weiter wie bei 
den 1ymphatischen und myeloischen Leukamien die Bluttransfusion, die in vielen 
Fallen angewandt wurde (z.B. OSGOOD, WITHBY, LAWRENCEU. v.a.). Ihre Erfolge 
dUrften allerdings hinter den bei anderen Leukamien erzielten noch zuruck
stehen, wie der allgemein rasche 1etale Ausgang zahlreicher Erkrankungen lehrt. 

Ebensowenig uberzeugend sind die Versuche mit Leberpraparaten, Eisen, 
Arsen, Nuc1eotrat, die kaum in der Lage sein dUrften, den 1eukamischen ProzeB 
selbst zu beeinflussen. Beziiglich der hamorrhagischen Diathese, die bisweilen 
ganz im Vordergrund der Klinik steht, wird immer wieder auf hypertonische 
Losungen, Organpraparate (CLAUDEN) und adrenalinahnliche Substanzen (Stryph
non) zuruckgegriifen werden, wenn nicht groBe Blutungen rein mechanische 
Stillung durch Tamponade verlangen. Auch hier wird aber der Erfolg vom 
schicksalsmaBigen Krankheitsver1auf abhangen. 

Die Rontgentherapie ist recht haufig in der Literatur erwahnt (FLEISCHMANN, 
DUBINSKAJA-BAKALTSCHUK, OSGOOD, BOHNE-HurSMANS, JOLTRAIN, LABBE
BOULIN-BALMUS, SWIRTSCHEWSKAJA, ~iARCHAL-BARGETON, LAWRENCE u. a.). 
MARCHAL und BARGETON halten die chronis chen Formen der Monocytenleukamie 
fUr gut beeinfluBbar bzw. die einzelnen Schube derselben. Sie empfehlen in 
splenomegalen Fallen die totale Fernbestrahlung, in adenomegalen die lokale 
Drusenbestrahlung. MARcHAL sah mit SOULIE und MAHOUDEAU eine lang 
andauernde Besserung eines 6 Jahre laufenden Falles. Beim Rezidiv allerdings 
trat Strahlenresistenz und rascher Tod ein. BOHNE-HurSMANS' Fall mit Ton
sillentumor reagierte anfanglich gut auf Bestrahlung; nach Milzbestrahlung 
trat Absinken der Monocytenzah1 von 27 auf 3 % ein. Aber auch hier Exitus 
letalis. Reduktion von Gesamtleukocytenzahl und Monocytenzah1 bewirkte 
auch in FLEISCHMANNS Fall die Rontgenbehand1ung. Ausgesprochene Ver
schlimmerung durch Rontgenstrahlen berichteri DUBINSKAJA und LABBE
BOULIN-BALMUS; in letzterem Fall steigen Leukocytenzahl und Monocytenzahl 
rasch an. OSGOOD erwahnt auch eine Rontgenbestrahlung des erkrankten 
Zahnfleisches mit 1/20 HED. 

1m ganzen ergibt sich die gleiche Situation wie bei den anderen Leukamien: 
Eine Kausa1therapie fehlt, und aile MaBnahmen werden 1ediglich symptomatischen 
Effekt haben, bzw. auf die allgemeine Verbesserung der Reaktionslage hinaus-
1aufen. 

7* 
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VI. Schlu6satze. 
Die rnonocytiir-leukiimische Reaktion ist neb en anderen Leukosen als be

sonderer, wenn auch seltener auftretender leukamischer Zustand anzuerkennen. 
Sie kann als hervorstechendes Merkmal das Krankheitsbild allein be

herrschen, bisweilen jedoch gemeinsam mit einer anderen, z. B. del' myeloischen 
Reaktionsform odeI' mit diesel' alternierend auftreten. So kann es zum Uber
gang einer Leukamieform in die andere kommen, ohne daB direkte genetische 
Beziehungen zwischen den einzelnen Zellsystemen daraus zu folgern sind. 

Die Entstehung del' das Blutbild beherrschenden monocytaren Zellen basiert 
auf Zellwucherungen hauptsachlich in Knochenmark, Leber, Milz und lym
phatischen Organen sowie auch in del' auBeren Raut. Als Matrix fiir die Proli
feration ist hier allenthalben del' mesenchymale Zellapparat des GefaBbinde
gewebssystems anzusehen. 

Folge del' entstehenden Wucherungen ist in den lymphatischen Organen 
eine in del' Regel erhebliche Zuriickdrangung des lymphatischen Gewebes. 

Die Wucherungen ki:innen teilweise direkt tumorartigen Charakter annehmen, 
so daB die Bezeichnung "Monocytom" bzw. "Mono blastom" gerechtfertigt 
erscheint. 

Das reticuloendotheliale System ist bei del' monocytar-leukamischen Reak
tionsform in den verschiedenen Fallen nicht einheitlich beteiligt. Es ki:innen 
beispielsweise in del' Milz intensive Reticulumzellwucherungen mit Nekrose 
sowie Bindegewebsentwicklung Platz greifen, wahrend ebendort die Uferzellen, 
die Sinusendothelien ebenso wie die KUPFFERschen Zellen del' Leber keine 
l\1itosen aufweisen. Auch del' Proliferationszustand del' reticularen und endo
thelialen Elemente des Knochenmarks wechselt durchaus. 

Diese Verschiedenheit del' Befunde legt daher den Gedanken nahe, das Wesent
liche des monocytar-leukamischen Prozesses in einer allgemeinen Aktivierung 
verschiedenster mesenchymaler Elemente zu sehen. Dieses "aktive Mesen
chym" - Endothelien, Adventitiazellen, Reticulumzellen, Ristiocyten, Fibro'
cyten usw. - erwacht zu spezifischer hamatopoetischerTatigkeit, und zwar an ver
schiedenen Orten in ganz verschiedenem Grad. Das Resultat ist die Ausschwem
mung monocytarer Zellen in allen Entwicklungsstufen in leukamischem AusmaB. 

Die anderen Stammzellen nahestehenden unreifen monoblastenartigen Vor
stufen ki:innen unter dem EinfluB besonderer Reize ihre normale Entwicklungs
richtung verlieren, und es ki:innen ihre Abki:immlinge mit morphologischen 
Teilkriterien del' myeloischen odeI' lymphatischen Reihe ausgestattet werden, 
so daB ihre Einreihung in die normalen Entwicklungslinien umni:iglich wird. 
Man hat dalm im Blutbild systematypische Zellen VOl' sich. 

Diese Beobachtung und die Tatsache des mi:iglichen Systemwechsels (mye
loisch +---'>- monocytar, monocytar -<---'>-lymphatisch), laBt uns die gesamte Patho
genese del' Leukamien letzten Endes unter dem gemeinsamen Gesichtspunkt 
betrachten, daB bei allen leukamischen Prozessen del' formative Reiz auf ein 
nach allen Richtungen hin differenzierungsfahiges Mesenchym das Wesentliche 
ist. Bei einer so gerichteten Betrachtung ist die allgemeine Anwendung des 
Ausdrucks Reticuloendotheliose fiirmonocytar-leukamische Reaktionsform grund
satzlich abzulehnen, um so mehr, als hierunter eine Reihe von Systemerkran
kungen subsummiert wird, denen das Kriterium del' "Leukamie" dauernd fehlt! 
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Z. Vitaminforsch.; die Arbeiten del' Mlinchner KIinik in dem Buch von STEPP, KUHNAU 
U. SCHROEDER (erscheint demnachst in 4. Auflage). 

Einleitung. 

Die Vitamine werden heute mit den Hormonen nach HANS VON EULER als 
eine groBe Gruppe von Wirkstoffen zusammengefaBt, fUr die VON EULER die 
Bezeichnung Ergone gepragt hat. Diese Ergone spielen zusammen mit den 
Enzymen und ihren Hilfsstoffen, mit denen sie katalytische Systeme bilden, eine 
entscheidende Rolle im Aufbau und Abbau del' Zelle. Dnd so ist es verstandlich, 
daB es kaum einen Lebensvorgang gibt, bei dem sie nicht beteiligt waren. DaB 
infolgedessen die Bedeutung diesel' Stoffe auch fUr das krankhafte Geschehen 
entscheidend ist, bedarf keiner besonderen Begrlindung. Deshalb wird del' 
Kliniker, del' liber das Denken am Krankenbett hinaus in das biologische Ge
schehen beim kranken Menschen tiefer eindringen will, auf die Errungenschaften 
der neueren Forschung auf dem Gebiet del' Vitamin- und Hormonlehre nicht 
verzichten konnen. 
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Uber die SteHung des Vitamin C unter den Vitamin en. 
Wenn in der folgenden Zusammenstellung der Vers'uch gemacht werden solI, 

einen kurzen Uberblick zu geben iiber das, was die wissenschaftliche Arbeit der 
letzten Jahre uns an Kenntnissen gerade iiber das Vitamin C vermittelt hat, so 
hat dies verschiedene Griinde. Das Vitamin C, als eine einfache Kohlehydratsaure, 
ist sehr bald in seiner Konstitution erkannt worden; durch T. REIOHSTEIN und 
andere Autoren wurden kurz darauf Wege zur Synthese gefunden. So ergab sich 
sehr bald die Moglichkeit, das Vitamin C in groBen Mengen herzustellen; man 
konnte unbeschrankt mit ihm experimentieren und die Moglichkeit seiner 
quantitativen Bestimmung in den Organen und in den Korperfltissigkeiten 
gestattete es, sich bald Einblicke zu verschaffen in den Stoffwechsel dieses 
Vitamins. Aber noch ein weiteres kam hinzu. Das Vitamin Coder die Ascorbin
sat(Te, wie wir sie meist nennen, ist ausgezeichnet durch ein sehr hohes Redox
potential. Man fand Beziehungen zu dem Tripeptid Glutathion, das ebenso, wie 
die Ascorbinsaure, eine wichtige Rolle im Zellstoffwechsel spielt, und erkannte 
weiter, daB die Ascorbinsaure in ihrer reduzierten Form Fermente zu aktivieren, 
in ihrer oxydierten Form zu inaktivieren vermag. So wurde auch der Ferment
forschung ein neues weiteres Tatigkeitsfeld eroffnet. 

An all den hier angedeuteten Pro blemen ist der Kliniker e benso wie der Biologe 
auf das hochste interessiert. Es solI deshalb in dieser Darstellung die Bedeutung 
des C-Vitamins fUr die Patho-Physiologie und die Klinik geschildert werden. 

Zur Chemie des Vitamin C. 
Das Vitamin C, die Ascorbinsaure, hat die Formel CsHsOs, lOst sich leicht 

in Wasser und Alkohol, dagegen nicht in Ather und Benzol; das Molekular
gewicht betragt 176. FEHLINGsche Losung wird durch Ascorbinsaure bereits in 
der Kalte reduziert, ebenso Silbernitrat-, Permanganat- und JodlOsung. Wird 
Ascorbinsaure mit 12%iger Salzsaure gekocht, so entsteht Furfuraldehyd, der 
als Phlorogluzid bestimmt werden kann. Mit Eisenchlorid reagiert sie mit violett
blauer Farbung; mit Ferrosulfat (bei Verwendung einer 1 %igen Losung nach 
alkalisch machen und stehenlassen an der Luft) mit dunkelvioletter Farbung. 

Formelbilder: 
Die Ascorbinsaure kommt vor als I-Ascorbinsaure, in der Ketoform und in 

der reversibel oxydierten Form. 
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Man hat verschiedene Salze der Ascorbinsaure dargestellt (das Natrium-, 
das Kalium- und das Bruzinsalz), yom Natrium- und yom Bruzinsalz konnten 



104 L. L. KIRCHl'IIANN: 

sierten Form verhiiJtnismiWig stabil, nur bei Zutritt von Luft und Tageslicht 
kommt es zu einer leicht~ gelblichen Verfarbung des weiBen Krystallpulvers. In 
stark verdiinnter wasseriger Lasung wird die I-Ascorbinsaure durch den Sauer
stoff der Luft rasch zerstart, nach einem Zeitraum von 6 Wochen bis zu 97 % ; 
Spuren von Kupfer beschleunigen die Zersetzung erheblich, Eisen in viel gerin
gerem MaBe. Die I-Ascorbinsaure ist am bestandigsten in saurem Milieu (PH 
5-6) und besonders in Gegenwart von Antioxydantien, SH-Verbindungen u. a. 
Verbindungen dieser Art schiitzen die Ascorbinsaure im tierischen und pflanz
lichen Organismus gegen Oxydation; in neutraler und alkalischer Lasung ist sie 
dagegen sehr unbestandig. Bemerkenswert ist, dafJ das Natriumsalz der l-Ascor
binsiiure in wiisseriger Losung bestiindig ist. 

Wahrend man anfangs geglaubt hat, daB die I-Ascorbinsaure eine freie Carb
oxylgruppe habe und diese den sauren Charakter bedinge, wurde durch E. L. HIRST, 
E. G. V. PERCIVAL und F. SMITR 1 darauf hingewiesen, daB die Gruppierung 

I 
CO 

COH 
II 
C- OH 
I 
Endiolgruppe 

sowohl den stark sauren Charakter, wie das bedeutende Reduktionsvermagen 
lIU erklaren vermage. 

Der Nachweis, daB die Ascorbinsaure ein Derivat der 2-Keto-l-Gulonsaure 
ist, konnte vor aHem durch REICRSTEIN gefiihrt werden. Durch einfaches Kochen 
mit Mineralsaure gelangte er zum Vitamin C (= zweite Synthese nach REICH
STEIN, 1934). Nach MrCHEEL (1934) fiihrt ein Weg von der 2-Keto-I-Gulonsaure 
zur Natriumverbindung des Enols (bei alkalischer Reaktion) (Formeln auf S. 104 
und 105). Die erste Synthese nach REICHSTEIN (1933) ist die Oson-Blausaure
methode. Diese beruht zunachst auf der Anlagerung von Blausaure an das Oson der 

HCN 
I-Xylose, dann folgt Verseifung dieses Produktes: I-Xylose ------'--->-l-Xyloson ---+ 

Nitril des I-Xylosons.+--"::'" Enolform des Nitrils des I-Xylosons-~---+ Imido
Hydrolyse 

I-Ascorbinsaure -----> I-Ascorbinsaure. 
Die Beziehungen des Vitamin C zur I-Sorbose, einer Hexose, und die Be

ziehungen dieses Zuckers zur Glucose geben am besten die folgenden Formeln 
~wieder2. 

CHzOH CHzOH UHzOH 
I I I 

HOCH HOCH 0=0 
I I i 

HOCH HOCH HOCH 
-----7- I - -- -+ I 

HCOH HCOH HCOH 
j i I 

I 
HOCH HOCH HOOH 

i I I 
0=0 OHzOH OH2OH 
"'H 

d-Glucose I-Sorbit I-Sorbose 
---~---

1 HIRST, E. L., E. G. V. PERCIVAL U. F. SMITH: Nature 131, 617 (1933). 
2 BREDERECK: Vitamine und Hormone. Leipzig: S. Hirzel 1936. 

---+ 
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Auf Einzelheiten dieser Arbeiten kann an dieser Stelle nicht eingegangen 
werden. Nnr eiuiges moge erwahnt werden. Beim Abbau [nach HERBERT u. a. 
(1933)] dnrch Oxydation in sanrer LOsung entsteht zunachst die Dehydro-I-Ascor
binsanre (= das 2,3-Keto-l- Gulonsanrelakton) in reversibler Reaktion, unter 
Verbrauch von 2 J-Atomen: 
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Von hier geht der Weg in alkalischer Losung zu Oxalsaure und I-Threonsaure: 
COOR COOR 
, I 
COOR RCOR 

Oxalsaure 

HOCR 

CR20R 
Threonsaure 

Zur Frage der antiskorbutisehen Wirkung der versehiedenen Stereoisomeren 
der Aseorbinsaure. Da nach dem Formelbild der Ascorbinsaure (s. Formel) 
2 asymmetrische C-Atome im Molekiil vorhanden (4 und 5) /0 
sind, und man also mit 4 optisch aktiven Ascorbinsauren der 1. ?--
Cs-Reihe rechnen muBte (der I-Ascorbinsanre [= Vitamin C], 2. HOC 
der d-Ascorbinsanre, weiter der d-iso-A~corbinsaure [= iso- II 0 
Vitamin C] und der l-iso-Ascorbinsaure), so war bei der 3. HOC 

I bekannten Abhangigkeit der pharmakologischen und physio-, 4. RC--
logischen Wirkung von der Koniiguration einer Substanz, H06n 
zu untersuchen, ob die verschiedenen Stereoisomeren sich 5. I 
in ihrer antiskorbutischen Wirkung gleich verhielten. Es 6. CRsOR 
stellte sich nun die hochinteressante Tatsache heraus, dafJ 
nur diejenigen Ascorbinsauren die Wirkung der l-Ascorbinsaure haben, die am 
4. O-Atom eine d-Konfiguration haben. Es ist in diesem Zusammenhang besonders 
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bemerkenswert, daB die I-Rhamno-Ascorbinsiiure, die nicht 6, sondern 7 C-Atome 
aufweist (sie besitzt statt der Gruppe CH20H als Endgruppe die Konfiguration 
CHOH) neben der I-Ascorbinsiiure die groBte antiskorbutische Wirksamkeit hat 
I 
CH3 

(REICHSTEIN). 
Nebenbei bemerkt werden diejenigen Ascorbinsiiuren, die die stiirkste anti

skorbutische Wirksamkeit haben, auch in viel hoherem MaBe in den Organen 
gespeichert, als diejenigen, bei denen eine physiologische Wirksamkeit vermiBt 
wird; diese werden im Organismus nicht retiniert, sondern erscheinen sofort 
im Harn. 

DaB die besonderen Wirkungen der Ascorbinsiiuren auf Fermente unab
hiingig sind von der antiskorbutischen Wirkung, konnte KtiRNAU beziiglich der 
Aktivierung des Thrombins zeigen. Es scheint, daB hierbei nur die reduzierende 
Wirkung der Ascorbinsiiure entscheidend ist, da das Cystein die gleiche Wir
kung hat. 

Internationale Standardisierung. Seitdem man das Vitamin C als reine 
Substanz zur Verfiigung hat, 1st man von der Bemessung des Wirkungswertes 
nach Meerschweincheneinheit abgekommen und bezeichnet heute als internatio
nale Einheit die Wirkung von 0,05 mg reinster I-Ascorbinsiiure, deren Wirkung 
0,1 ccm Citronensaft gleichkommt. 1 Meerschweincheneinheit der fruheren Stan
dardisierung entsprechen heute 10Internationale Einheiten. 

Nachweis des Vitamin C und Bestimmungsmethoden. 
Wie in der Folge ausgefiihrt werden solI, hat der Nachweis der Ascorbinsiiure 

auf chemischem Wege, besonders wenn es sich um quantitative Bestimmungen 
handelt, in den vergangenen Jahren eine Fiille von Schwierigkeiten erkennen 
lassen, und man hat sich immer wieder veranlaBt gesehen, den umstiind
lichen biologischen Weg einzuschlagen. 

Biologischer Nachweis. Die urspriinglich von HOLST und FRoLICH angege
bene, aus Kornerfutter und Wasser bestehende Mangelkost, die beim Meerschwein
chen, dem klassischen Versuchstier, mit Sicherheit Skorbut erzeugt, ist in den 
spiiteren Jahren vielfach abgeiindert worden. CmoK und HUME haben die 
Kornerkost durch autoklavierte Milch ergiinzt. Eine vielfach bewiihrte Futter
mischung, die wir SHERMAN verdanken, besteht aus: Haferschrot 39%; 
Magermilchpulver (2 Stunden auf llOo erhitzt) 30% ; Butterfett 10%; Kleie 20% ; 
Kochsalz 1 %; Wasser und Heu in beliebigen Mengen (Heu aus Klee muB dabei 
streng vermieden werden, well sich darinnoch Spuren von Vitamin C befinden). 

Eine von Meel'schweinchen sehr gerne genommene Kost wurde von V. DE
MOLE angegeben, iiber die niiheres in der Zeitschrift fiir Vitaminforschung1 

zu finden ist. Bei einer solchen Kost gehaltene Tiere nehmen anfangs stark 
an Gewicht zu (in'etwa 2 Wochen40-80 g), nach einer Periode von Wachstums
stillstand setzt Gewichtsverlust ein, in weiteren 2-3 Wochen gehen die Tiere 
zugrunde. Es scheint, daB nach Aufbrauch der Vitaminreserven - in den Neben
nieren 50-100 mg pro 100 g Gewebe, in der Leber etwa 30 mg - der Verfall 
sehr rasch einsetzt. Von groBer Bedeutung ist, daB zu der Zeit, zu welcher die 

1 DEMOLE, V.: Z. Vitaminforsch. 3, 89 (1934). 
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Tiere noch vollkommen gesund erscheinen, schon Veranderungen an den Zahnen 
und Knochen nachweisbar werden, die es ermoglichen, VitaminmangelstOrungen 
schon fruhzeitig zu erkennen; man hat diese Veranderungen durch das Absinken 
des Vitamin C in den Organen erklart. Die klinischen Ersche'inungen des Meer
schweinchenskorbuts sind Schmerzhaftigkeit und Anschwellung del' Gelenke mit 
Neigung zu Spontanfrakturen, Zahnfleischschwellung, Lockerung del' Zahne und 
Blutungen, besonders in die Gelenke und in das Zahnfleisch; auch Durchfalle 
und Incontinentiae urinae werden beobachtet. 

Wenn man Nahrungsmittel odeI' Praparate aus pflanzlichem odertierischem 
Material auf ihren Ascorbinsauregehalt prlift, so findet man nach Beifutterung 
del' betreffenden Stoffe, falls sie wirksame Ascorbinsaure enthalten: Wieder
kehren des Appetits, Verschwinden del' krankhaften StOrungen und Gewichts
zunahme. 0,5 mg I-Ascorbinsaure als Tagesdosis auf ein Gewicht von 200 bis 
300 g gerechnet, ist die wirksame Grenzdosis; groBere Gaben erzielen schnellere 
Wirkung. 

Es ist erstaunlich, daB die Fehlerbreite del' Methodik bei diesem biologischen 
Prlifungsverfahren nul' 33 % betragt. 

Noch ein paar Worte waren zu sagen uber die Skorbuterscheinungen beim 
Meerschweinchen im einzelnen. Die ersten Symptome, die, je nach del' voraus
gehenden Futterung, verschieden fruh au£treten (die extremen Schwankungen 
Iiegen zwischen 10 und 60 Tagen, im Mittel zwischen 20 und 30 Tagen) sind 
offenbar Schmerzen in den Knie- und Schultergelenken; die Lebhaftigkeit del' 
Tiere laBt nach, die hinteren Extremitaten werden geschont und schlieBlich 
beobachtet man die sog. "Skorbutstellung", wobei die schmerzenden Glieder 
frei ausgestreckt werden. Untersucht man die Extremitaten del' auf del' Seite 
liegenden Tiere, so WhIt man an den Gelenken Schwellungen, die bei Bewegungen 
Ie bhaft schmerzen; sehr bald machen die Tiere einen schwerkranken Eindruck, 
sie nehmen die sog. "Kopfschmerzstellung" ein, sie erscheinen unsauber, mit 
gestraubtem Fell, die Zahne lockern sich, so daB sie sich mit Leichtigkeit mit 
Hilfe der Pinzette entfernen lassen. Der Appetit liegt vollig darnieder und schlieB
lich gehen die Tiere zugrunde. Bei del' Sektion findet man schon makroskopisch 
schwere Blutungen in den Kniegelenken, ferner an den Rippen in dem Bereich 
del' Knochenknorpelgrenze, zuweilen sieht man auch Darmblutungen und bei 
den Langsam verlaufenden Fallen ist an den Rippen ein Rosenkranz nachweisbar. 
An den Knochen ergibt die mikroskopische Untersuchung eine Veranderung 
in del' Anordnung der Knorpeizellen und Knochenbalkchenreihen bei vermehrtem 
Blutgehalt der Markhohle. 

FUr die biologische Auswertung von Nahrungsmitteln auf ihren Ascorbin
sauregehalt empfehlen sich am meisten Tiere zwischen 300 und 350 g. Die 
kleinste ~Menge der zu prufenden Substanz, die einen Satz von 5-10 Tieren 
60-90 Tage '001' Skorb1£t schutzt, ist als die Grenzdosis anzusehen. 

Eine Verbesserung des biologischen Verfahrens hat sich ergeben durch Beur
teilung der ZahnstOrungen, die, wie bereits erwahnt wurde, schon zu einer Zeit nach
weisbar werden, zu welcher die Tiere noch vollkommen gesund erscheinen. Nach 
HOJER1 konnen die Veranderungen an den Odontoblasten und an der Dentin-

1 HOJER: Brit. J. expel'. Path. 7, 356 (1926). - RONAS: Bel'. 39, 798. 
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struktur als untriigliches Zeichen von Vitaminmangel, das sich schon nach 
14 Tagen einstellt, angesehen werden. Naheres findet sich in der Arbeit von 
KEy und ELPIDCK 1. Nach den umfangreichen Erfahrungen MOLLs 2 gelingt es 
auf diese Weise an der Hand der histologischen Zahnuntersuchungen bereits 
nach 20 Tagen zu einem sicheren Urteil zu gelangen. 

Chemischer Nachweis. Darstellung aus pfianzlichem Material. Die quanti
tative Bestimmung der Ascorbinsaure wurde anfangs mit der Methode von 
Tn.r..MANS und dessen Mitarbeitern durchgefiihrt mit Hilfe des blauen Farbstoffes 
2,6-Dichlorphenol-Indophenol, der infolge der stark reduzierenden Wirkung des 
Vitamin C in den Leukofarbstoff iibergeht. 

SCHEUNERT und SCIDEBLICH haben die Methode in folgender Weise an
gewendet. Da das kaufliche 2,6-Dichlorphenol-Indophenol (SCHUCHARDT) nicht 
rein ist, lOst man zur Herstellung von 1 Liter einer etwa O,OOI-n-Losung 0,25 g 
Substanz in Wasser oder Phosphatpufferlosung von PH 7,0. Diese wird hergestellt 
durch Mischung von 100 ccm einer 1/15-Mol.-Losung von primarem Kalium
phosphat mit 200 ccm einer 1/15-Mol.-Losung von sekundarem Natriumphosphat 
und Auffiillen auf 1 Liter. Man laBt liber Nacht stehen, filtriert und lost den 
Riickstand nochmals in Wasser. Die vereinigten, auf 1 Liter aufgefiillten Ex
trakte miissen im Eisschrank aufbewahrt werden. Bei langerem Stehen bilden 
sich rosa bis braun gefarbte Zersetzungsprodukte, die bei der Titration storen. 
Diese Farbstofflosung muB auf einen genauen Titer eingestellt werden, was 
auf verschiedene Weise geschehen kann 3. Verwendet man beispielsweise reine 
Ascorbinsiiure, so wird notiert, wieviel Kubikzentimeter der Farblosung ge
braucht werden, um von 1 mg Ascorbinsaure entfarbt zu werden. Es empfiehlt 
sich, die· Reinheit der Ascorbinsaure nachzupriifen: Auf 1 Mol. entfallen 2 Atome 
Jod. Bei der Titration selbst ist darauf zu achten, daB die zu untersuchenden 
Fliissigkeiten schwach sauer sind; im neutralen verlauft die Reaktion zu langsam, 
wahrend umgekehrt stark saure Reaktion (etwa von PH 1,7 ab) den Farbstoff 
zu schnell zerstOrt. Aus diesen Verhaltnissen ergibt sich die Notwendigkeit, 
bei stark saurer Reaktion der Extrakte nach Abstumpfung der Reaktion mit 
Natronlauge mit Natriumacetat zu puffern. Neutrale Losungen werden mit 
1 %iger Essigsaure und Natriumacetat versetzt. 

Hat man es mit pflanzlichem Material zu tun, so stellt man durch Zerkleine
rung erst eine homogene Masse dar, kocht unter Durchleitung von Stickstoff 
in einem ERLENMEYER-Kolben mit doppelt durchbohrtem Stopfen mit 2,5%iger 
Schwefelsaure etwa 10 Minuten, nach Abkiihlung wird durch ein Tuch filtriert, 
mittels Natriumacetat die saure Reaktion abgestumpft, dann titriert man in 
einem aliquoten Teil mit der gut eingestellten FarbstofflOsung; ein nochmaliges 
Auskochen erlaubt ein Urteil damber, ob die Ascorbinsaure vollstandig extrahiert 
ist. Zu beachten ist, daB bei der Zerkleinerung unter keinen Umstanden auch 
nur Spuren von Eisen in das Extraktionsgut kommen. 

Ein besonderes Verfahren hat SIEBERT fUr die Titration ·von gefiirbten 
Pjlanzenextrakten angegeben 4. Von HARRIS stammt eine Modifikation der TILL
MANsschen Methode im Sinne einer Mikromethode (1933). 

1 KEY a ~d ELPHICK: Biochemic. J. 25, 888 (1931). 
2 MOLL: E. Mercks Jahresber. 46, 9 (1932). 
3 Zitiert nach Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden von ABDERHALDEN, Abt. V, 

Tell 3 B, H.8, Lieferung 461, S.1162. 1937. 4 SIEBERT: Diss. Frankfurt 1931. 
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Nach AHMAD 1 solI man nur dann zuverlassige Werte erhalten bei der Titration 
mit 2,6-Dichlorphenol-Indophenol in Gegenwart von Trichloressigsaure, wellI 
der Ascorbinsauregehalt in der Losung groBer ist, als 2 mg pro Kubikzentimeter, 
und der der Essigsaure nicht hoher als 5 % . 

Von Interesse ist die Beobachtung von Fox und LEVY 2, wonach die Ascorbin
saure im Orangensaft durch Tierkohle in die oxydierte Stufe ubergefuhrt werden 
und durch Schwefelwasserstoff (zu etwa 90%) in die reduzierte Stufe zuriick
verwandelt werden kann. Die Reduktionskraft des Schwefelwasserstoffes wurde 
ubrigens von VAN EEKELEN und EMMERIE ffir die Ascorbinsaurebestimmung 
im Harn, wie noch ausgefuhrt werden wird, verwendet. 

Neben den hier angefuhrten Darstellungsmethoden hat man je nach dem 
Ausgangsmaterial das Verfahren in der verschiedensten Weise modifiziert; 
es sei auf die ausfuhrliche Darstellung in dem soeben erschienenen Werke von 
F. R. SEITZ 3 verwiesen. 

Histiochemischer Nachweis. SZENT-GYORGYI hatte schon festgestellt, daB 
die von ihm Hexuronsaure genannte Substanz der Nebennierenrinde Silber
nitrat schwarz farbt. Dieser Vorgang wird jetzt benutzt, urn das Vitamin C 
in verschiedenen Organen festzustellen (= histiochemischer Nachweis 4). 

Methoden der Ascorbinsaurebestimmung in tierischen Fliissigkeiten (Milch, 
SpeicheI, BIut) mit Ausnahme des Harns. Fur die Untersuchung der Milch 
sind verschiedene Methoden vorgeschlagen worden. Einmal das Verfahren 
von BLEYER 5 und das einfachere von JACOBSEN 6; bei letzterem wird nach 
Ausfallung des Caseins durch Essigsaure das Filtrat durch n-Salzsaure auf ein 
PH von 2,5 gebracht, und mit einer nicht zu alten (hochstens 8 Tage alten), 
genau eingestellten O,OOl-n-Dichlorphenol-Indophenol-Losung unter dauernder 
Kohlensaurezufuhr titriert. Bei Untersuchung von Blut und anderen tierischen 
Flussigkeiten stort die Gegenwart von anderen reduzierenden Substanzen, wie 
Glutathion, Ergothionein usw.; wenn man Cystin vorher durch Mercuriacetat 
beseitigt und mit Schwefelwasserstoff das Quecksilber spater entfernt, so wird 
auch die dabei entstandene Oxydation der Ascorbinsaure wieder beseitigt. Auf 
diese Weise haben WOLFF, VAN EEKELEN und EMMERIE 7 zahlreiche Unter
suchungen ausgefiihrt. Nach ihnen sollte der Ascorbinsauregehalt des Blutes 
zwischen 1,19 und 2,60 mg- % liegen. Fur die EnteiweiBung von tierischen 
Geweben empfehlen BESSEY und KING 8 8%ige Trichloressigsaure, fur pflanz
liches Material 8 %ige Essigsaure. 1m Speichel hat STUTEVILLE bei der titri
metrischen Methode mit Dichlorphenol-Indophenol einen Gehalt von 0,025 mg- % 
Ascorbinsaure gefunden 9. 

Bestimmung im Bl1lt. 1m folgenden soIl die Methode VAN EEKELENs 7 be-
schrieben werden, nach der in unserer Klinik neuerdings die Ascorbinsaure 

1 AHlI1AD: Biochem. J. 29, 275 (1935); 30, 11 (1936). 
2 Fox and LEVY: Biochem. J. 30, 208 (1936). 
3 SEITZ, F. R.: Vitamine und Hormone und ihre technische Darsteilung, S. 135--139. 

Leipzig: S. Hirzel 1939. 
4 Naheres bei E. ABDERHALDEN: Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, Abt. 5, 

Teil 3 B, H.8, S.1172. 5 BLEYER: Biochem. Z. 254, 187 (1932). 
6 JACOBSEN: Z. Unters. Lebensm. 69, 306 (1935). 
7 WOLFF, VAN EEKELEN U. ElI1l11ERIE: Acta brevia neerl. PhysioI. 3, 44 (1933). 
S BESSEY and KING: J. of bioI. Chem. 103, 687 (1933). 
9 STUTEVILLE: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 32, 1454 (1935). 
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im Blut bestimmt wird. Das Blut darf Iiicht alter sein als einige Stunden. 
Etwa 25 ccm werden durch 25 mg Kaliumoxalat vor Gerinnung geschiitzt, 
in einem Zentrifugenglas von etwa 200 ccm Inhalt werden zu 20 ccm Blut 
20 ccm 10%iger Trichloressigsaure hinzugefiigt und mit einem Glasstab durch 
Ruhren gut vermischt (etwa 1-2 Minuten). Danach werden 10 ccm 20%iger 
QuecksilberacetatlOsung zugegeben, das gauze schnell gemischt. Alsbald wird 
das Zuviel an Trichloressigsaure durch Zufugen von soviel CaC03 (pro Analysi) 
ausgeglichen, bis Kongopapier nicht verfarbt lmd blaues Lackmuspapier rot ge
farbt wird. Ein geringes UbermaB an CaC03 schadet nicht. Es ist unerliifJlich, 
die Trichloressigsaure zu neutralisieren, weil selbst unter Schwefelwasserstoff 
Ascorbinsaure in diesem Milieu auf die Dauer unbestandig ist. Nach Neutrali
sieren wird rasch zentrifugiert (1-2 Minuten), danach die iiberstehende Flussig
keit schnell filtriert und mit Schwefelwasserstoff durchstromt, abermals filtriert 
und zum zweitenmal mit Schwefelwasserstoff durchstromt. Es diirfen zwischen 
Zufugen von Trichloressigsaure und Durchleitung von Schwefelwasserstoff nicht 
mehr als 8, hochstens 10 Minuten verstreichen. Das Ganze wird gut verkorkt iiber 
N acht im Dunkeln aufbewahrt. N ach Durehleitung von Stickstoff oder Kohlensaure 
am folgenden Tag (1-2 Stunden, Bleiacetatpa pierkontrolle !) werden 5 ccm 
des Blutextraktes mit 1 ccm 1O%iger Trichloressigsaure in einem weiBen Porzel
lanschalchen durch tropfenweise zugegebenen Indicator aus der Mikrobiirette 
titriert. Der Endpunkt der Titration ist erreicht, wenn die Rotfarbung min
destens 5 Sekunden deutlich erkennbar bleibt. 

Berechnung. 20 ccm Blut, 20 ccm Trichloressigsaure, 10 ccm QuecksiJber
acetat (zusammen 50 ccm). 5 ccm des Extraktes verbrauchen 0,18 ccm Indicator
losung oder 20 ccm Blut 10 X 0,18 = 1,8 ccm Indicator. 10,6 ccm Indicator-

!Osung = 1 mg Ascorbinsaure. 1 Liter Blut enthalt also 501~,;,8 = 8,5 mg 

Aseorbinsaure. Bekannte Mengen Ascorbinsaure an Blut oder Ham zugefugt 
werden mit dieser Methode innerhalb der Fehlerbreite von hochstens 6 % (meistens 
weniger) quantitativ zuruckgefunden. 

Bestimmung im Harn. Die Bestimmung der Ascorbinsaure im Ham wurde 
von zahlreichen Autoren nach der alten T:!LLMANsschen Methode vorgenommen. 
Eine kritische Priifung ihrer Leistungsfahigkeit hat begriindete Bedenken laut 
werden lassen, und es muB betont werden, daB die Ergebnisse, die nach TILLMANS 
erzielt wurden, kein richtiges Bild von der wirklichen Ausscheidung des Vitamin C 
geben, da im Ham eine erhebliche Zahl von anderen reduzierenden Substanzen 
entscheidend die Werte beeinfluBt; ja es ist nicht zu viel gesagt, wenn man 
behauptet, daB in manchen Fallen die Zahlen uberhaupt nicht auf Ascorbinsaure 
bezogen werden konnen. 

JEZLER und NIEDERBERGER haben das Verdienst, die TILLMANssche Methode 
insoweit modifiziert zu haben, daB die erhaltenen Werte durchaus brauchbar 
sind. 1m folgenden soll die Beschreibung gegeben werden: 

In 3 oder mindestens 2 Parallelbestimmungen werden je 10 ccm Ham in etwa 
300 ccm fassende ERLENMEYER-Kolbchen pipettiert. Jede Portion wird mit 
1 ccm Eisessig angesauert und mit etwa 100 cem destillierten Wassers verdunnt. 
Der Kolbcheninhalt dient als Vorlage fur die Dichlorphenol-Indophenol-Losung, 
die aus einer 50-ccm-Burette so lange zugetropft wird, bis die entstehende Rotung 
wahrend 30 Sekunden bestehen bleibt. Das Resultat muB in Berucksichtigung 
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der Gesamturinmenge in Milligramm angegeben werden. AuBerdem ist auf den 
Leerwert zu aehten. 

Wiehtig ist, daB die Titration nur 1/2-2 Minuten in Ansprueh nimmt, da 
sonst andere reduzierende Substanzen storen. Die Vorlage ist standig leieht zu 
sehutteln. Femer muB darauf geaehtet werden, daB die verdiinnende Wasser
menge 100 cern nieht wesentlieh ubersehreitet, da der Wasserwert den Leerwert 

.merklieh erhoht. Der Farbumsehlag ist stets bei Tageslieht oder bei einer Tages
liehtlampe zu beurteilen. Sehr vereinfacht ist die Methode durch genau dosierte 
Farbstoffmengen in Tablettenform, die von den Firmen Hoffmann-La Roche und 
E. Merck in den Handel gebraeht werden. Jede Tablette entspricht 1 mg Ascorbin
saure. Man kann also dureh einfaehes Losen der Tabletten in destilliertem Wasser 
eine Indieatorflussigkeit in der gewiinsehten Starke in ganz kurzer Zeit her
stellen. Bei Hamen, die sehr reich an Aseorbinsaure sind (z. B. naeh Belastung), 
ist es vorteilhaft, den umgekehrten Weg zu gehen (d. h. mit dem Ham eine 
bestimmte Menge FarblOsung (TILLMANS' Reagens) bis zur Entfarbung zu titrie
ren), weil man den Umsehlagspunkt leiehter erkennen kann. 

Bei vergleiehenden titrimetrisehen und eolorimetrisehen Ascorbinsaure
bestimmungen hat sich gezeigt, daB die mit verschiedenen Methoden erhaltenen 
Werte je naeh dem untersuchten Material sehwanken. 

Allgemeine Biologie des Vitamin C. 
Seit man Kenntnis hat von der Existenz des antiskorbutisehen Vitamins, ist 

es den Forsehem, die sieh mit dem Problem besehaftigt haben, immer wieder 
von neuem aufgefallen, daB es in der Pflanzenwelt in weitester Verbreitung vor
kommt, daB dagegen die ruhenden Samen nieht einmal Spuren des Vitamins ent
halten. Die Aseorbinsaure findet sieh meist nieht in freier Form, sondem gebunden 
als Ascorbigen (GURA); uber die Natur der Bindung ist noeh nichts bekannt. 
Die Bildung des Vitamin C in den Samen bei der Keimung erfolgt in dem Augen
blick, in welehem das Chlorophyll in den pflanzliehen Zellen erseheint. Es wird 
offenbar fUr das Waehstum der Pflanze benotigt und daher reiehlich gebildet. 
Bekannt ist, daB der Entdeeker Australiens, COOK, das Auftreten von Skorbut 
bei seiner Mannschaft dadureh verhinderte, daB er taglieh einen AufguB frisch 
gekeimter Gerste trinken lieB. 

Neben der Feststellung, daB im keimenden Samen Vitamin C gebildet 
wird, haben dann diejenigenArbeiten von SZENT-GYORGYI, die zur krystallinisehen 
Darstellung der Aseorbinsaure fuhrten, zum erstenmal eine gewisse Vorstellung 
von der Bedeutung des Vitamins fUr die Lebensvorgange in der pflanzliehen Zelle 
gebracht. SZENT-GYORGYI besehaftigte sieh mit der Pflanzenatmung. Bei der ver
gleiehenden PrUfung pflanzlieher Extrakte fiel ihm auf, daB sieh bei einem Teil 
von ihnen eine erhebliehe Oxydationshemmung zeigte. Als er dieser Feststellung 
nachging, konnte er sehliel3lieh eine Kohlehydratsaure als die Substanz krystal
liniseh isolieren, die fUr diese Hemmung der Atmung verantwortlieh zu 
machen war. Er nannte sie, da er sie als eine Saure erkannte, die sieh von einer 
Hexose ableitete, Hexuronsaure. Jahrelang wuBte man niehts damber, daB diese 
Saure mit dem Vitamin C identiseh war. 

TILLMANS kOlmte dann im Tierversuch die antiskorbutische Wirkung der 
Hexuronsaure und ihre Identitat mit dem Vitamin C nachweisen. Beit dieser 
Zeit wird das Vitamin C auch ASCOTbinsaure genannt. 
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Die wichtige Rolle, die der Ascorbinsaure fUr die Atmungsvorgange in 
der Pflanze zukommt und deren Feststellung, wie oben erwahnt, zu ihrer ersten 
Isolierung als Hexuronsaure fUhrte, hat zu zahlreichen Untersuchungen AulaE 
gegeben, die vielfach zu neuen Gesichtspunkten fiihrten. 1m folgenden soIl ein 
kurzer Uberblick iiber die wichtigsten Ergebnisse dieser Forschungen gegeben 
werden. Von dem Redox-Potential der Ascorbinsaure soIl im Zusammenhang 
mit anderen als Redox-Substanzen in der Zelle aufgefundenen Stoffen ge
sprochen werden. 

Zunachst wurde festgestellt, daB in alkalischer Losung bei einem PH von 8,5 
bis 9,0 die Ascorbinsaure sehr stark Sauerstoff aufnimmt. In Gegenwart von 
Kupfer vollzieht sich dieser Vorgang besonders schnell. Die dabei entstehende 
oxydierte Form der Ascorbinsaure, die Dehydro-Ascorbinsiiure, ist, ebenso wie 
die l-Ascorbinsaure im tierischen Organismus aufgefunden worden. Sie hat, 
wie die reduzierte Form, antiskorbutische Eigenschaften, wobei man annehmen 
darf, daB sie zuerst einer Hydrierung unterworfen wird. Die Dehydro-Ascorbin
saure scheint im Dehydrasesystem als Oxydationsmittel eine wichtige Rolle 
zu spielen. Nach ADLER und GUNTHER wird die Dihydro-Co-Cymase durch die 
Dehydro-Ascorbinsaure zu Co-Cymase oxydiert (zitiert nach HANS VON EULER). 
Nach HELLSTROEM wird das Cytochrom c bei einem PH 7 in Phosphatpuffer durch 
Ascorbinsaure reduziert. 

Eine besondere Rolle scheint dalm der Ascorbinsaure als Schutzsubstanz 
fiir labile Verbindungen in den Korpersaften gegen oxydative Wirkungen zu
zukommen. H. SCHROEDER konnte an der STEPPschen Klinik zeigen, daB Adrena
lin16sung nach Zusatz von Ascorbinsaure auch bei langem Stehen an der Luft 
ungefarbt bleibt, wahrend sich bekanntlich eine Adrenalinlosung ohne Zusatz 
innerhalb kiirzester Frist rot farbt, urn dann braunliche Tone anzunehmen. 
Die Ascorbinsaure verhindert also die Oxydation des Adrenalins durch den 
Sauerstoff der Luft. Sicherlich haben diese Beziehungen eine groBe praktische 
Bedeutung fUr die Stabilisierung des Adrenalins in der Nebenniere und nach 
seiner Ausschwemmung. In diesem Zusammenhang ist noch die Beobachtung 
von ADLER zu erwahnen, derzufolge die Desaminierung des Glykokolls durch 
Adrenalin ausbleibt, wenn Ascorbinsiiure zugesetzt wird. 

Von vorlaufig mehr rein biologischem als klinischem Interesse sind die in 
letzter Zeit vielfach studierten Beziehungen zwischen den Hiiminen und der As
corbinsiiure. So kann Ferri-Hamochromogen Ascorbinsaure oxydieren; auch die 
Umwandlung von Hamin zu "griinem Hamin" durch Ascorbinsaure konnte ge
zeigt werden. Wahrend in diesen genannten Fallen bei der Ascorbinsaure es 
sich urn eine Schwermetallkatalyse handelt, die durch SH-Glutathion gehemmt 
wird, spielen im pflanzlichen Organismus oxydierende Fermente eine groBe Rolle 
(z. B. die sogenannte Vitamin C-Oxydase, die im KUrbis nachgewiesen wurde), 
ferner Phenol-Oxydasen und Peroxydasen; im Tierreich fehlen diese Oxydasen, 
wie es scheint, fast vollig. 

Es moge noch einmal ausdriicklich betont werden, daB im tierischen Organis
mus das SH-Glutathion die fermentative Oxydation des C- Vitamins verhindert. 

Seit langer Zeit ist bekannt, daB Fermente durch Hydrierung aktiviert, 
durch Dehydrierung inaktiviert werden konnen. Von der Ascorbinsaure als 
einer Redox-Substanz waren solche Wirkungen auf Enzyme von voI"nherein 
zu erwarten. In der Tat konnte die eiweiBspaltende Wirkung des Kathepsins 
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durch Ascorbinsaure beschleunigt werden, wobei die Anwesenheit von Metallionen, 
insbesondere des Eisens, als notwendig erkannt wurde. Auch die Wirksamkeit 
der Fermente Arginase und der tierischen fJ-Amylase konnte durch Ascorbinsaure 
beschleunigt werden. Das gleiche wurde vom Papain und vom Thrombin 
festgestellt. 

Zum SchluB moge im Zusammenhang hiermit die Einwirkung der Ascorbin
saure auf Aminosiiuren erwahnt werden. So wird Histidin dureh Deearboxy
lierung in Histamin iibergefUhrt. Auch eine oxydative Spaltung von Histidin 
und anderen Imidazolen wurde in Gegenwart von Aseorbinsaure und Ferrisul£at 
festgestellt. Naeh Mitteilung von ABDERHALDEN aus allerletzter Zeit seheint 
die Aseorbinsaure ganz allgemein die Fahigkeit der oxydativen Desaminierung 
der Aminosauren zu besitzen. Freilich geht diese Reaktion nur in Gegenwart 
von Eisen (oder auch Kupfer und 1\'Iangan) vor sieh, so daB man annehmen muB, 
daB die Ascorbinsiiure ihre Wirksamkeit als Fe-Salz entfaltet 1. 

Redox-Potential und Redox-Systeme. Jeder Ersatz und Neuaufbau in der 
lebenden Natur kann 8ich nur vollziehen, wenn Energie zur Verliigung gestellt 
wird. Energie kann geliefert werden dureh Wasserstoffabgabe - die Umkehr 
desjenigen Vorganges, der sich in den Pflanzen beim Aufbau ihrer Leibessub
stanz vollzieht, wobei das SOl111enlieht die dazu notige Energie liefert. Fiir den 
energieliefernden Abbau der Kohlehydrate, die durch ihren hohen Gehalt an 
Wasserstoff ausgezeiehnet sind, ist es notwendig, daB die am Kohlenstoff sitzenden 
H-Atome mobilisiert werden. Die Fermente, die diesen Vorgang steuern, sind 
von WIELAND als Dehydrasen bezeiehnet worden. Der friiher als Oxydation 
bezeichnete Vorgang in der lebende.n Natur ist naeh WIELAND eine Dehydrierung: 
Die wasserstoffreiehe Kohlenstoffverbindung ist der Donator (der den Wasserstoff 
abgebende Korper), die friiher als oxydierende Substanz bezeiehnete Verbindung 
ist heute der Wasserstoffacceptor. DaB der H-Aceeptor die H-Atome des Donators 
aufzunehmen vermag, dazu bedarl es einer der Dehydrasen, die, wie man sieh 
vorstellt; die H-Atome des Donators loekern. Unter anaeroben Bedingungen 
(bei der Garung) ist der H-Aceeptor das sog. gelbe Atmungsferment, das durch 
die Wasserstoffaufnahme in den Leukofarbstoff iibergeht. Da, wo Sauerstoff 
zugegen ist, muB der Sauerstoff als H-Aeeeptor angesehen werden. 

Die Aseorbinsaure, die selbst eine den Kohlehydraten angehorende Substanz 
ist, scheint als Dehydrase eine starke Wirkung entfalten zu konnen, und zwar 
riehtet sich ihre Wirkung gegen die Kohlehydrate. 

Zum Verstandnis des folgenden mogen noch einige Bemerkungen angefiigt 
werden zum Begriff der Oxydation, wie ihn die moderne Chemie heute versteht. 

Wahrend man primar unter Oxydation die Aufnahme von Sauerstoff bzw. 
die Abgabe von Wasserstoff verstand, hat man spater erkannt, daB Oxydation 
auch ohne direkte und indirekte Beteiligung von Sauerstoff und Wasserstoff 
vor sieh gehen kal111. Ganz allgemein sieht man nun in der Oxydation die Ver
mehrung der positiven bzw. die Ve·l'mindel'ung der negativen Ladung unter Elekt1"onen
abgabe. Del'rezipoke Vorgang ist die Reduktion, also Abnahme der positiven Ladung 
unter ElektTOnenaufnahme. 

1 Literaturangaben und Naheres tiber dieses Kapitel siehe: EULER, HANS VON: Be
deutung der Wirkstoffe (Ergone), Enzyme und Hilfsstoffe im Zellenleben; Ergebnisse der 
Vitamin- und Hormonforschung, Bd.1. Herausgeg. v. RUZICKA U. STEPP. Leipzig: Aka
demische Verlagsgesellschaft, 1938. 

Ergebnisse d. inn. JlIed. 56. 8 
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Nun ist die Oxydation eines Stoffes stets mit der Reduktion eines anderen 
gekoppelt, der entweder den Sauerstoff fiir die Oxydation abgibt, oder den Wasser
stoff bzw. die Elektronen aufnimmt. Die Messung der sich hierbei abspielenden 
elektrischen Vorgange liefert die GroBe der Potentialdifferenz der oxydo-reduzie
renden Reaktionen. Je groper die Oxydationsfiihigkeit des Systems, desto hOher das 
positive Potential, das im Gleichgewichtszustand gemessen wird. 

Es gibt bei den verschiedenen Zellvorgiingen reversible und in'eversible Oxydo
reduktionen, die das jeweilig gemessene Redox-Potential der Losung bestimmen. 
Als "Redox-Prozesse" sind die beim Ablauf der Stoffwechselvorgange in die 
Kette der zahlreichen irreversiblen Verbrennungsprozesse eingeschalteten 
reversiblen chemischen Prozesse zu betrachten. 

Die Ascorbinsaure, die bei den Lebensvorgangen in den Zellen bald in ihrer 
reduzierten, bald in ihrer oxydierten Form auftritt, stellt in diesen beiden Formen 
ein solches Redox-System dar. 

Schon seit vielen Jahren kennt man eine weitere Redox-Substanz in den Zellen, 
die ein mittleres Redox-Potential besitzt. Ihre Wirkung erstreckt sich auf EiweiB
korper. Sie wurde von HOPKINS entdeckt und als Glutathion bezeichnet. Man 
weW heute, daB es sich hier um ein Tripeptid handelt, das aus Cystin, Gluta
minsaure und Glykokoll zusammengesetzt ist. In alkali scher Reaktion entsteht 
aus 2 Molekiilen Cystein unter Wasserstoffabgabe I Molekiil Cystin, wahrend 
in saurer Reaktion das Cystin reduziert wird zu Cystein. 

CH(NHz)CH2S-SCH2CH(NH2) +-- 2 CH(NH2)CHzSH 
I I I 
COOH COOH -~..,. COOH 

Cystin Cystein 

So wird also je nach der Reaktion in dem Gleichgewicht Cystin-Cystein 
bald eine Reduktion, bald eine Oxydation stattfinden konnen - Oxydoreduktion. 

Von hohem Interesse ist die Feststellung von GYORGYI, daB bei der Zell
teilung der Gehalt an Glutathion ansteigt. Diese Redox-Substanz scheint also 
bei diesem Vorgang eine ganz besondere Rolle zu spielen. Man hat auf Grund 
neuerer Beobachtungen geglaubt, annehmen zu diirfen, daB der sauren Reaktion, 
die im inneren Wachsen der Zellen herrscht und die hochstwahrscheinlich auf 
Milchsaurebildung beruht, ein steuernder EinfluB auf dieses Gleichgewicht 
Cystin-Cystein zugesprochen werden kann. In allerletzter Zeit sind nun auch 
Beziehungen zwischen Cystein und dem Vitamin C festgestellt worden. Das C-Vita
min ist in seiner reduzierten Form imstande, oxydationshindernd zu wirken; so 
wie es das Adrenalin vor Oxydation schiitzt, so vermag es auch das Cystein zu 
stabilisieren. 

Durch die so bedeutungsvollen Studien iiber das Lactoflavin hat man ein 
drittes reversibles Redox-System kennengelernt. Sein Redox-Potential liegt auf
fallend tie/ (es ist 8tark p08itiv). Wenn man die Redox-Potentiale von Ascorbin
saure, Glutathion und Vitamin B2 vergleicht, wiirde sich folgende Reihe ergeben: 

1. Ascorbinsiiure mit einem besonders hohen (-) Potential, 
2. Glutathion mit einem mittleren Potential, 

·3. Vitamin B2 mit besonders tie/em (+) Potential. 
Nach OPPENHEIMER muB man annehmen, daB das Potential der zu hydrie

renden Substanzen dem Potential des letzten Sauerstoffiibertriigers (z. B. des 
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Ferments Hamin) moglichst angenahert wird, was verstandlich ist, weml man 
mit OPPENHEIMER die besten Wirkungsmoglichkeiten aller Oxydationskatalysa
toren dann als gegeben sieht, wenn ihr Normalpotential in der Nahe des Potentials 
des zu oxydierenden Systems liegt. 

Die hier geauBerten Vorstellungen (F. P. FISOHER) erscheinen durchaus ver
standlich, wenn man sich vergegenwartigt, daB die 3 Redox-Substanzen (VitaminC, 
Glutathion und Vitamin B 2) in einem mit so lebhaftem Sto/lwechsel versehenen 
Organ, wie es die Linse des A uges ist, zusamtnen vorkommen, wo sie als Dehydrasen 
Wa8serf;tojj mobilisieren. 

Vorkommen. 
1. In der Pflanzenwelt. 

Das Vitamin C kommt in der Natur, vor aHem in der Pflanzenwelt, zu 70% 
in gebundener Form (als sogenanntes Ascorbigen) vor, in der es in groBem Um
fange gebildet wird. Ganz regelmaBig sind es die wasserreichen Teile der 
Pflanzen, in denen es sich findet: also vor allem in Blattern, Friichten und den 
iibrigen wasserreichen Teilen der Pflanzen, die unter der Erde sind, me Knollen, 
Wurzeln usw. 1m Gegensatz dazu sind die Samen aller Pflanzen und die daraus 
hergestellten Produkte vollkommen frei von Vitamin C. 

a) Vitamin C-Gehalt pflanzlicher Nahrungsprodukte 
(einschlieBlich einiger tierischer Nahrungsmittel). 

1m folgenden sei eine Dbersicht iiber den Vitamin C-Gehalt der rohen 
Nahrungsstoffe in frischem Zustand in Milligramm pro 100 g gegeben (nach 
RUDOLF VETTER und WALTER WINTER). Die eingeklammerten Zahlen bedeuten 
den Vitamin C-Gehalt nach normaler Lagerung und Zubereitmlg in MiUigramm 
pro 100 g. Der Verlust durch "Zuriistung" (± 5% bei Obst und 10% bei Ge
miise) muB man noch abziehen. 

Tabelle 1. Gehalt roher Nahrungsmittel an Ascorbinsaure in mg pro 100 g. 

N ahrungsmittel I 
Werte nach Werte nach Werte nach Werte nach 

I ( ) JUNG WIETERS VAN EEKELEN STEPP 

Gemilse: 
Blumenkohl 50 22 50 (20) 
Bohnen, braun 1 

" 
grfin 10 6-16 (7) 

Brunnenkresse 17-50 I (25) 
Endiviensalat . 10 0,5-1 (4) 
Erbsen 42--50 3,3 (10) 
Grlinkohl 75 33-50 75-145 
Gurken 2,5-5 6-6,5 (5) 
Karotten. 1-5 3-6 5-18 (3) 
Karloffeln 10 5-17 8-25 10 (3-10) 
Kohlrabi. 100 25-33 13-15 17-33 (8) 
Kopfsalat 5-10 8-12 8 
Lattich (Lauch) 0,8-2 
Mangold l 

Mohrrliben 
: I I 

20 
Paprika 170--200 

1 Nach STIEL 25. 

8'" 
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Ta belle 1 (Fortsetzung). 

N ahrungsmittel Werle nach 

I 
Werle nach Werle na.ch I Werte nach ( ) ;rUNG WmTERS VAN EEKELEN STEPP 

Petersilie . 100 
Pilze 1 

Rettich -Radieschen 25 
Rettich 10 23 
Rosenkohl 50 50-83 25 (50) 
Rotkohl 50 31-42 17 (8) 
Ruben, rote (Randen) . 8 (7) 

" 
weiBe 2 

Sauerkraut . 50 (20) 
Schnittlauch 16 
Sellerie, Wurzeln3 • 

: I 
Sellerie, Stiele 4 • 

Spargel 31-33 8-11 (18) 
Spinat . 8 33 1 8 (4) 
Tomaten. 10-25 25 13 10-35 
WeiBkraut (Kraut) 40 I (20) 
Wirsingkohl 17-25 I (3) 
Zwiebel 5 I (3) 

Beeren: I 

Brombeeren 15 (12) 
Erdbeeren 50 42-50 68 (40) 
Hagebutten 250-500 
Heidelbeeren 10 (9) 
Himbeeren . 25 20 28 18-25 (17) 
Hollunderbeeren 6 

Johannisbeeren, rot. 17 25-31 8 (17) 

" 
schwarz. 100 135 (110) 

Stachelbeeren 25 12-31 25-33 (22) 
WeiBdornbeeren 6 

Friichte, Obst (ohne Beeren) : 
Ananas. 8 7--8 
Apfel 2,5-15 5 3-7 5-10 
Bananen. • i 8 8-12 
Birnen. . i 2 2-4 
Citronen 50-100 
Grapefruit 10 
Mandarinen 50 20 8-35 
Melonen 23-30 
Orangen 50-100 25-33 21-61 50-100 
Pfirsiche . 10 10-12 
Pflaumen (Zwetschgen) 5 4-8 5-10 
Rhabarber 14-17 10-12 (6) 
Trauben 2-5 0-3 

Satte, Milch, Fleisch Div.: 
Apfelmus 5,3 (5) 
Brot. 0 
Butter 0 
Citronensaft 43 mg 7 

1 Nach RADEFF 5--13. - 2 Nach MATHIESEN u. AsOHEHOUG 6--10. -- 3 Nach MATHIESEN 
u. ASCHEHOUG 19. - 4 Nach STIEL 4. - 5 Nach MATHIESEN u. ASCHEHOUG 10. - 6 Nach 
MElLING 500. - 7 Pro 100 ccm. 
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Tabelle 1 (Fortsetzung). 

Nahrungsmittel Werle nach Werte nach I Wene nach Werte nach ( ) 
i 

JUNG WIETERS VAN EEKELEN STEPP 

I 
Eier. • I 0 
Fett. .j 0 
Fisch (Aal) . 1,7 (1) 
Hagebuttensaft, frisch 1 

Hagebuttenmarmelade 2 

Joghurt 3 . 

Kase 0 
Kuhmilch 0,5-1 2,1 0,5-1 (2) 
Schafsmilch 4 . ! 
Orangensaft 5 

Orangenschale 6 

Pfeffer, rot 7 

" 
griin 8 

Rindfleisch . I,S O-Spur 
Schweinefleisch 1,7 O-Spur 
Tomatensaft 9 • 

Uberblickt man diese Tabelle, so kommt man mit VETTER und WINTER 
zur folgenden Gruppierung der Trager des Vitamin C in unserer Nahrung: 

Frilchte ...... . 
Kernobst . 4 mg 
Beerenobst . 3S mg 

Gemuse . 
Kartoffeln 
Milch . ...... . 

.......... 1 

Steinobst 7 mg i 

Siidfriichte . 40 mg 

Extreme 
pro 100 g 

mg 

2-400 

5-50 
1-32 
0,5--3 

Mittel 
pro 100 g 

mg 

etwa 19,5 

etwa IS,5 
etwa 12 
etwa 2 

AnschlieBend bringe ich eine Tabelle des Vitamin C-Gehaltes der wichtigsten 
indischen Nahrungsmittel {nach SPRUYT und DONATH}. 

Tabelle 2. VitaminC-Gehalt von indischen Friichten in mg pro 100 g (100 cern). 

Lombok (Capsicum anuum, L.). 70-250 Salak (Salacca edulis). . . .. ± 20 
" rawit (Capsicum frutes- Cucumber (Cucumis sativus, L.) ± 10 

cens, L.). . . . . . . .. 30-90 Tamarinda (Tamarindus indi-
Mango (Mangifera indica, L.) . 20-90 ca, L.). . . . . . . . . .. 10-20 
Papaya (Carica papaya, L.) . . 40--100 Ramboetan (Nephelium lappa-
Djeroek (Citrus species) . . ., 40--60 ceum, L.) . . . . . . .. 15-45 

" nipis(Citrusaurantifolia) 20--60 Blimbing (Averrhoa caram-
Prickly apple (Annona muri- bola, L.). . . . . ± 10 

cata, L.). . . . . . . . .. 40--60 Mangistan (Garcinia Mango-
Alligator pear (Persea americana) 20-40 stana, L.) . . . . . . .. ± 10 
Djamboe aer (Eugenia aquaea) . ± 30 Bangkowang (Pachyrrhicus bul· 
Sawoh (Achras Zapota, L.) .. 10--30 bosus, L.) . . . . . . . .. 10-20 

1 Nach Laborat. La Roche 15-S00 je nach P£lanze. - 2 Nach MElLING 126. - 3 Nach 
RADEFF 0,6--1,1. - 4 Nach RADEFF 2,3--4,6. - 5 Nach verschiedenen Autoren zwischen 
17 und 90 mg pro 100 cem. - 6 Nach verschiedenen Autoren zwischen 25-50. - 7 Nach 
BESSEY 230. - 8 Nach BESSEY ISO. - 9 Nach BESSEY 23. 



U8 L. L. KIRCHMANN: 

Es folgt dann noch eine Ubersicht uber den Vitamin C-Gehalt einiger Pflanzen, 
von denen nur ein Teil als Nahrung verzehrt wird. 

Tabelle 3. Vitamin C-Gehalt von einigen Pflanzen 
(mg Ascorbinsaure in 100 ccm PreBsaft). 

Brennessel ... 24 Paprika ital., halbreife Friichte . 173 
Gladiolen. 750-800 Primeln . . . . . . 166 
Gras (Wiesen) . 13 Rhabarberstengel . . 15,5 
Irisblatter . . 230 Birkenblatter . 238 
Kartoffelkraut . . 36 Tannennadeln 38,! 
Kiefernadeln 20-25 Vogelbeere 47 
L6wenmaul. . 8 Mangold 5,3 
Mais . . 34 Radieschenblatter 44 
Paprika ital., griine 1<'iichte, unreife 183 

Mit einem kurzen Wort muB noch die Tatsache besprochen werden, daB der 
Vitamin C-Gehalt der jrischen Nahrungsmittel selbst bei den einzelnen Gemusen 
und Obstsorten aufJerordentlich schwankt. So sind z. B. bei der Kartoffel Maximal
werte bis 32 mg und Minimalwerte bis 1 mg pro 100 g gefunden worden, beim 
Spinat Werte zwischen 1 und 60 mg, beim Apfel 5-25 mg pro 100 g. 

Man braucht, urn sich von der Wichtigkeit dieser Tatsache zu uberzeugen, 
nur die Maximal- und Minimalzahlen zu betrachten. Soweit man bisher sieht, 
ist der verschiedene Gehalt nicht mlr von der Sorte selbst abhangig, sondern auch 
die einzelnen Sorten unter sich sind wieder verschieden. 

Des weitel'en ist ein EinflufJ des Standortes mit seiner Bodenbeschaffenheit 
(Gehalt der Erde an Mineralien [wie Calcium und anderen J, ferner den Spur
elementen), der Dungung, der Besonnung, der Bodenpflege (Auflockerung der 
Erde, Unkrautentfernung) von Wichtigkeit. Dann soll des weiteren die Jahres
zeit (die Zeit der Ernte) von Bedeutung sein. Am hochsten scheint der Vitamin C
Gehalt unmittelbar nach der Ernte zu sein. Dies wurde fur die Kartoffel, fur die 
Karotten und fiir die Tomaten einwandfrei festgestellt. 

b) Einige Ursachen fur .Vitamin C-Verluste del' Nahrung. 

Bei allen Vitamintragern sinkt der Gehalt an Vitamin C wiihrend der Lagerung 
rnehr oder minder stark abo Dies ist natiirlich fiiI" diejenigen Nahrungsmittel 
von ganz grofJer Bedeutung, die als Vitamintriiger lur unsere Volksemiihrung ganz 
im Vordergrund stehen. In erster Linie denken wir an die Kartoffel, die wahrend 
des Winters in weiten Kreisen del' Bevolkerung die wichtigste Vitamin C- Quelle 
ist. So vel'zeichnet SCHEUNERT bei einer Lagerung von 7 Wochen einen Verlust 
von 50 %, WACHHOLDER sogar einen solchen von 60 %. Die Verluste fur Gemuse 
und Obst sind ebenfalls untersucht; so stellte RANGANATHAN einen viel rascheren 
Vitamin C-Ruckgang bei Lagerung von Blattgemusen fest, als bei Obst. Nach 
OLLIVER betragt del' Verlust bei Spinatlagerung in 3 Tagen 80 %, von A.pfeIn 
in 12 Monaten 50% (letzteres nach TODHUNTER). Es wird Aulgabe der Zukunjt 
sein, im einzelnen jestzustellen, welche Art der Lagerung und A 1lfbewahrung die 
gunstigste ist, 1£nd besondere MafJnahmen zu treffen, durch die der Handel ge
zwungen wird, aus diesen Feststellungen die notwendigen Folgerungen zu ziehen. 
Nicht mindel' wichtig (vieUeicht sogar noch wichtiger als die Kenntnisse del' 
Vitamin C-Verluste durch Lagerung) ist die Aufklarung weitester Kreise uber 
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die Verluste der Lebensmittel durch die Zubereitung. Wahrend die Nahrungs
mittel gekocht werden, geht ein Teil des Vitamin C durch oxydative Zerst6rung 
verloren; ein anderer Teil durch Extrahierung des Vitamins mit dem Koch
wasser. FUr die einzelnen Gemiise aber ist der Verlust durch Kochen ganz 
verschieden. Nach STEPP, JUNG u. a. betragt der Verlust fiir Kohlrabi, Wirsing 
und Rotkohl z. B. 80 %, der Verlust beim Kochen des Rosenkohls ist fast gleich 
Null; fUr Tomaten betragt er dagegen 33% (diese Zahlen geben nur ungefahr 
die GroBe des Verlustes wieder, da del' Verlust ja abhangig ist von der Art 
und der Dauer der Zubereitung). Ein Beispiel fUr den Unterschied in del' Art 
der Zubereitung findet man in folgendem : Werden d'ie Kartoffeln in der Schale 
gekocht oder gedampft, so geht nur sehr wenig Vitamin V verloren, dagegen 
kommt es zu erheblichen Verlusten (25-50 %), wenn die Kartoffeln in ge
schaltem Zustand in groBen Stiicken gekocht odeI' gebraten werden. Eine 
andere Ursache £iirVitaminverluste (und damit fiir eine Wertminderung del' 
Nahrung) ist das WeggieBen des Kochwassers. 

Welche Riickwil'kung auf den Vitamingehalt un seres Korpers die Ernahrung 
mit solch "miBhandelten" Nahrungsmitteln hat, zeigt sehr eindrucksvoll die 
folgende Beobachtung: 

Zwei Heime mit jungen Leuten bezogen die Gemiise von der gleichen QueUe, 
die Kochin des ersten Heimes dampfte die Gemiise und vel'wendete das Koch
wasser. 1m zweiten Heim dagegen wurde in groBen Kesseln stundenlang 
gekocht und das Kochwasser nur sparlich verwendet. Del' Vitamin C-Gehalt 
betrug im Blut bei 31 Insassen des en.ten Heimes im Durchschnitt 8,5 mg 
gegen 5 mg pro Mille bei del' gleichen Zahl von Insassen des zweiten Heimes 
(PIES und SCHROEDER in del' STEPpschen Klinik). 

Dann waren die Verluste der Nahrungsmittel durch Kochen unter Druck 
bei der Konservenherstellung zu erwahnen. Sie sind in hohem MaBe von den 
angewandten Methoden abhangig. Man tut darum gut, beim Einkauf von 
Konserven miBtrauisch zu sein, wenn man nicht hinsichtlich einer schonenden 
Behandlung bei del' Herstellung absolute Sicherheit hat. 

Wegen der besonderen Stellung der Milch fiir die Ernahrung muB noch ganz 
kurz an den Verlust dieses wichtigen Nahrungsmittels durch das Kochen gedacht 
werden. Dies ist insbesondere fUr die kiinstliche Ernahrung des Sauglings von 
Bedeutung, da del' Vitamin C-Gehalt der Kuhmllch hinter dem del' Frauen
milch weit zuriicksteht. Die Verluste sind in del' Regel auf Oxydationsvorgange 
zu beziehen. Eine groBe Rolle spielt hierbei die katalytische Wirkung von 
Schwermetallen (z. B. Kochen im Kupferkessel I). 

Ein weiterer Verlust entsteht durch das Pasteurisieren, hierbei gehen 20% 
des Vitamin C-Gehaltes verloren. Besonders schadlich ist es deshalb, die 
pasteurisierte Milch im Haushalt noch einmal zu kochen. 

Ganz allgemein muB noch betont werden, daB unter Umstanden das Warm
halten oder das Aufwarmen der bereits gekochten Speisen (auf der Herdplatte) 
noch verhangnisvoller ist als das Kochen bei der Zubereitung selbst. Die ver
/iiingnisvolle Rolle der Kochkiste ist in den letzten 2 Jahrzehnten zur Geniige 
bekannt geworden, besonders aus der Zeit des Krieges. Sie wird hoffentlich 
innerhalb kiirzester Zeit ganz aus del' Kiiche verschwinden. In diesem Zu
sammenhang muB noch einmal mit allem N achdruck betont werden, daf3 die 
Spe'isen moglichst kochfrisch genossen werden sollen. 
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Bisher wurde hauptsachlich von dem Verlust der Nahrungsmittel an Vitamin C 
durch Zubereitung, Lagerung und anderem gesprochen und darauf hingewiesen, 
den Verlust an Vitamin C durch verschiedene MaBnahmen so gering wie moglich 
zu machen. 

Wie steht es aber mit dem Ausgangsmaterial? Wie wir sahen, ist der Gehalt 
an Vitamin C der einzelnen Sorten unter sich sehr verschieden. Enthii,lt nun 
diese oder jene Sorte schon an sich wenig Vitamin C, so wird der Gehalt des 
betreffenden Nahrungsmittels, bis es zu Tisch kommt, noch um einiges gesunken 
sein. Abgesehen hiervon ist es also wichtig, moglichst hochwertige Sorten zum 
Anbau zu verwenden, um ein moglichst Vitamin C-reiches Ausgangsmaterial 
zu bekommen. 

2. Vorkommen im menschlichen und tierischen Organismus. 
Die Untersuchungen tiber die Verteilung des Vitamin C im menschlichen 

und tierischen Organismus haben ganz unerwartete Ergebnisse geliefert. An 
erster Stelle stehen einige innersekretorische Drusen, wie die Nebenniere (ins
besondere die Rinde) , die Hypophyse, das interstitielle Gewebe des Hodens 
und der Gelbkorper des Eierstockes (im Zustand der Schwangerschaft findet 
man im 3. Monat die hochsten Werte). In der folgenden Tabelle ist eine Uber
sicht tiber den Vitamin C-Gehalt der verschiedenen Organe gegeben: beim 

Tabelle 4 (mg pro 100 g Substanz). 

I lIleerschwein- MeerSChwein-1 Mensch nach I Mensch nach I Kalb chen normal chen ohneVita- JAWORSKY, 

I ernahrt min C ernahrt ALMADEN, KING GIROUD 

I 
Nebenniere. 133 120,4 6,3 36,3 19,7 
Nebenniere, Rinde 149 

" Mark 94 
Hypophyse 126 138,5 39 16,81 34,9 

V orderla ppen 170 
Mittellappen . 200 
Hinterlappen 55 

Testes 30 15,9 6,4 
Corpus luteum 113,9 20 2 

Epiphyse 22,7 10,83 

Gehirn 16,6 15,7 3,8 22,8 7 
Linse. 26,4 31 
Kammerwasser 17,3 12 
Leber. 29 28,6 3,3 1l,2 7,7 
Pankreas 9,3 21,9 5 14,6 3,7 
Lunge. 18,2 5,5 1,7 
Milz 27,5 40,9 2,5 11,5 15 
Lymphdriisen 51 50,4 5,1 
Mandeln. 34 22,5 4 

Magensaft. 0,4--1,045 

Thymus 65 9,8 
Schilddriise 16-23 
Herz 3,8 8,4 2,9 3,3 2,6 
Niere . 10,8 11 3 7,7 3,6 
Liquor 8-146 

1 Nach PLAUT u. BULOW. - 2 Nach POLICARD u. FERRAND. - 3 Nach PLAUT u. 
BULOW. - 4 Nach ZIMMET u. DUBOIS·FERRIlllRE. - 5 TrLLMANS' Methode. Nach PETERS 
u. MARTIN. - 6 mg/Liter nach TrLLMANS. 
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Kalb, beim Meerschweinchen und beim Menschen in Milligramm pro 100 g 
(nach A. GmoUD 1). 

Als Speicherungsorgan fiir das Vitamin C gilt der Dunndarm. Auch im 
Zentralnervensystem, in Pankreas, Milz, Niere, Lunge, Herz und Thymus wurde 
iiberall Vitamin C in maBiger Menge gefunden. 

Von ganz besonderem Interesse sind die Feststellungen von FRIEDR. DIEHL 
und HERMINE NEUMANN (aus der STEPpschen Klinik), daB die einzelnen Teile 
des Gehirns sich in bezug auf ihren Vitamin C-Gehalt sehr verschieden ver
halten. Die Ubergeordneten vegetativen Zentren, namlieh die Tubero-Infundibular
gegend und die Medulla oblongata, enthalten weit mehr Vitamin C als die anderen 
Gehirnteile. Das ist sicherlich ein Hinweis auf die besonders engen Beziehungen 
des Vitamin C zu den vegetativen Vorgangen. 

DaB die Linse reichlich Vitamin C enthalt, wurde bereits im vorigen Kapitel 
erwahnt; es ist des weiteren reichlich im Kammerwasse'l' und im Glaskorper 
gefunden worden. 

Besonders eingehend ist in neuerer Zeit der Gehalt des Blutes an Vitamin C 
untersucht. Man rechnet mit einem mittleren Gehalt von 8-12 mg pro Mille. 

Ascorbinsiiuregehalt der Milch. Die quantitative Bestirnmung des Vitamin C 
in der Milch muBte selbstverstandlich dem groBten Interesse begegnen, deun 
das junge heranwachsende Tier und ebenso del' Saugling sind wahrend der ersten 
Lebenszeit ja ganz auf die Milch als alleinige Nahrung angewiesen. Moglichst 
umfangreiehe Feststellungen zu dieser Frage lieBen naeh jeder Riehtung wiehtige 
Aufsehliisse erwarten. 

NEUWEILER und SCHLEMMER 2 fanden in der Kuhmilch zwischen 0,07 und 
2,2 mg- % 3. Da die Frauenrnilch ungefahr 5 mal soviel Vitamin C enthalt als die 
Kuhmilch, hat man an eine Synthese des Vitamin C im Organismus des 
Kalbes gedaeht. Del' Bedarf des Sauglings an Vitamin C, der in den ersten 
Monaten gr6Ber ist als in den spateren und im Durchsehnitt 25-35 mg 
betragt, ist also mit Kuhmilch (deren Gehalt rund 10-20 mg pro Liter betragen 
wiirde) kaum zu decken. 

In der Frauenrnileh reehnet man mit einem Mittel von etwa 4---6 mg- % 
zu Begiun, von 3,5 mg- % nach sechsmonatlicher Stilldauer. Wenn 1 Liter Frauen
milch mit etwa 40-60 my aufyenommen wird, so wurde diesel' Betrag etwa dem 
Optimum entsprechen. 

Nach A. GmouD findet sieh der hoehste Gehalt mit 90 mg bei der Eselstute, 
der kleinste mit 3 mg pro Liter bei dem Sehaf. 

Der Bedarf des Menschen an Vitamin C und seine Deckung. 
Es ist schwierig, kurzweg von Bedarf zu sprechen, weil der Bedarf abhangig 

ist von verschiedenen Faktoren, z. B. von del' vorausgegangenen Ernahrung, 
dem.Alter und anderem. Des weiteren ist zu beriicksiehtigen, daB ein Synergismus 
und Antagonismus del' Vitamine selbst und zwischen den Vitaminen und 

,Hauptnahrstof£en besteht. Am deutliehsten ist ein solcher Zusammenhang 

1 GIROUD, A.: Repartition de la Vitamin C dans l'organisme. Ergebnisse der Vita
min- und Hormonforschung. Herausgeg. von L. RUZICKA und VI'. STEPP. 

2 NEUWEILER u. SCHLEMMER: Biochem. Z. 2M, 197 (1932). 
3 Die Spanne zwischen den niedrigsten und hiichsten Werten ist erstaunlich groB; 

als Durchschnitt wird ein Gehalt von 1-2 mg-% angenommen. 
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bei dem Vitamin Bl ersichtlich, bei welchem der Bedarf vom Kohlehydratum 
satz abhangt. Wenn solche Zusammenhange beim Vitamin C noch nicht ganz 
klar zutage treten, so darf doch angenommen werden, daB.weitere Forschungen 
hier Einblicke ermoglichen, die uns jetzt verwehrt sind. Bei den verschiedensten 
Krankheitszustanden, auch bei geringen, bei Krankheiten des Magen-Darms 
mit der Moglichkeit einer Vitamin C-Zerstorung und der Moglichkeit von 
Resorptionsstorungen, ist der Bedarf an Vitamin C heraufgesetzt; ebenfalls bei 
besonderen Zustanden im Leben der Frau (Graviditat, Lactation); ferner bei be
sonderen Arbeitsleistungen (20km Gepackmarsch, von SCHROEDER beschrieben !). 

Trotz aller dieser Schwierigkeiten konnen ungefahre Zahlen iiber den Bedarf 
angegeben werden. Bemerkenswert ist die Feststellung, daB der tagliche Bedarf 
an Vitamin C viel hoher liegt als der der anderen Vitamine. 

1. Dnter normalen Verhiltnissen. 
a) Der Bedarf des Siuglings betragt nach NEUWEILER 1 25-35 mg pro Tag. 

WACHHOLDER 2 rechnet 5 mg als Schutzdosis gegen Skorbut und 10-16 mg 
gegen C-Hypovitaminose als Minimaldosis. 

Der SaugIing nimmt die Mengen, deren er bedarf, auf: Bei Ernahrung mit 
Frauenmilch von erst kurz stillenden Miittern in 575-805 ccm, bei Ernahrung 
mit Frauenmilch von langer stillenden Miittern in 1000-1400 ccm; bei Er
nahrung mit Kuhmilch miiBte er 2000-2800 ccm Vollmilch erhalten, eine Menge, 
die praktisch niemals in Frage kommt .. 

Es beliteht daher fiir den mit K Ukmilch erniih,rten .Saugling in hohem MaBe 
die Gefahr der BARr.OWschen Krankheit, Nun. ist freilich der Gehalt an Vitamin C 
groBen Schwankungen unterworfen. Die Milch von Kiihen, die sich auf der 
Weide befinden, ist viel gehaltreicher, als die der im Stall gefiitterten. DaB 
dann noch Verluste beim Kochen eintreten, wurde bereits erwahnt. Es sei 
darauf aber nochmals ausdriicklich verwiesen. 

Bei BrUBtkindern treten iibrigens auch zuweilen Mangelerscheinungen auf, 
wenn die Milch der Mutter arm an Vitamin C ist infolge ungeniigender Aufnahme 
von Gemiise und Obst. 

Neuerdings hat man beim kilnstlich erniihrten Saugling den Forderungen 
nach geniigender Zufuhr von Vitamin C durch Schaffung der sogenannten 
Alete-Milch (MALYOTH 3) Rechnung getragen. Diese ist eine gesauerte Vollmilch 
in Pulverform, enthalt Vitamin C in Form von natiirlichem Citronensaft; infolge 
seiner sauren Reaktion und seines Gehaltes an Pektinen kommt es zu einer 
fUr den Verdauungsvorgang besonders giinstigen, feinfloclcigen Verteilung der 
EiweiBkorper der Milch. Als Kohlehydrate sind auBer Milchzucker ein Ge
misch von Dextrin-Maltose vorhanden. Ihr Calorienwert betragt 960 pro Liter. 
Man verabreicht zu jeder Mahlzeit eine bestimmte Menge des Pulvers, in der 
dazu gehOrenden Menge abgekochten Wassers gelOst; wird die Milch jedesmal 
frisch zubereitet und kochfrisch genossen, so geht nur sehr wenig Vitamin C 
verloren. 1M Gehalt ist ungetiihr der der Frauenmilch. 

Des weiteren hat sich die friihzeitige Darreichung (vom 4. Monat an) von 
Gemiisen (insbesondere von Spinat und Mohrriiben) sowie von Citronen- und 

1 NEUWEILER: Z. Vitaminforsch. 6, 75 (1937). 2 WACHHOLDER: KIin. Wschr. 1936 1,593. 
3 MALYOTH: Med. KIin. 1938, Nr 47. 
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Apfelsinensaft ganz vorzuglich bewahrt. In Zusammenhang damit ist die 
BA:RLowsche Krankheit (= der kindliche Skorbut) sehr viel seltener geworden. 

b) FUr das heranwachsende Kind hat man die zur Herbeifiihrung einer 
maximalen Sattigung notwendige Ascorbinsauredosis festzustellen versucht. Sie 
betragt nach EVERSON und DANIELS! 113-143 mg (7,5 mg pro Kilogramm 
Korpergewicht). Die mittlere optimale Dosis wird bei 30 mg angenommen werden 
konnen. 

c) FUr den gesunden heranwachseuden Menschen ist man auf ganz verschie
denen Wegen zu der Durchschnittszahl von 50 mg Ascorbinsaure pro Tag 
gekommen. Doch entspricht diese Zahl sicherlich nicht dem Optimum. Die 
sehr griindlichen Arbeiten von VAN EEKELEN und NIEDERBERGER u. a. haben 
immer wieder zu den gleichen Mittelwerten gefiihrt. Folgende Tabelle enthalt 
die Mengen rohen Gemuses bzw. Obstes, in denen der Tagesbedarf von 50 mg 
enthalten ist 2. . 

Tabelle 5. 
1m folgenden sind die Mengen roken GemUses bzw. Obstes angefiihrt, die den Tagesbedarf 

an Vitamin C - ungefahr 50 mg - gerade zu decken imstande sind. 

10- 20 g Hagebutten 
25-- 30 g reifer siiller Paprika 

150-200 g Apfelsinen oder Citronen, ent
sprechend 80 ccm Apfelsinen
oder Citronensaft 

60--100 g Rosenkohl 
100--120 g frische griine Erbsen 
100-120 g Erdbeeren 
100--150 g Griinkohl 
120--160 g Rotkohl 
150-160 g Spargel 
150-200 g Kohlrabi 
160--200 g rote Johannisbeeren 

150 g Spinat 
160-- 400 g Stachelbeeren 
200- 300 g Wirsing 
200--2000 g Tomaten 

250 g Himbeeren 
300-- 350 g Rhabarberstengel 
300--1000 g Kartoffeln 

500 g Kirschen oder Pfirsiche 
1000 g Apfel oder. Zwetschgen 

100-1000-2000 g frische griine Gurken 
2500 g Birnen 

1000--3000 g Weintrauben 
1000--3000 g Karotten 

d) Der Bedad im hoheren Alter. Die Angabe, daB im hOheren Alter der 
Bedarf an Vitamin C gesteigert ist, erscheint zunachst auffallend. Bekanntlich 
sinkt ja mit dem fortschreitenden Lebensalter der Nahrungsbedarf, entsprechend 
dem geringer werdenden Umsatz, langsam ab; auf der anderen Seite ist es uns 
yom hohen Alter ganz gelaufig, daB mit der fortschrei.tenden Atrophie der Organe 
nicht nur die Nahrungsaufnahme, sondern sicherlich auch die Apposition der 
einzelnen Nahrstoffe schwieriger wird. Fur die Resorption der Glucose im Darm 
ist jedenfalls nach H. SCHROEDER das Vitamin C unentbehrlich. So ist es also 
durchaus denkbar, daB zur Aufrechterhaltung der regularen Aufnahme der 
Nahrstofie im hohen Alter mehr Vitamine aufgenommen werden mussen, damit 
sich der Ernahrungsvorgang in der richtigen Weise vollzieht. Wenn wir bedenken, 
daB die Vitamine zum groBen Teil Katalysatoren des Stoffwechsels sind, so wiirde 
man sich gut vorstellen konnen, daB zur Verhinderung einer vorschnellen Atro
phie der Gewebe eine verstarkte Zufuhr dieser Stoffe notwendig ist. Vielleicht 
ist es so, da(J vorn alternden Organismus ein gro(Jeres Quantum von allen Vita
minen benOtigt wird. Wenn unter ihnen das Vitamin C eine Sonderstellung ein
nimmt, so konnte diese Tatsache vielleicht dadurch erklart werden, daB das 
Vitamin C, wie wir gehort haben, durch sein besonders hohes Redox-Potential 

1 EVERSON and DANIELS: J. Nutrit. (Amer.) 12, 15 (1936). 2 Mercks Jber. 1936. 
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ausgezeichnet ist; und zwar ist dieses stark negativ. Aufgabe der zukiinftigen 
Forschung wiirde es sein, die besondere Bedeutung dieses negativen Potentials 
fUr den Zellaufbau und -abbau im einzelnen klarzulegen. Wenn man die Frage 
des erhohten Vitamin C-Bedarfs im Stoffwechselversuch weiter klaren will, 
so wird man beachten miissen, daB moglicherweise altere Menschen im Durch
schnitt (im Vergleich mit jiingeren Menschen) unter sonst gleichen Verhaltnissen 
weniger mit Vitamin C abgesattigt sind als junge; man denke nur an die im Alter 
haufig nicht optimal funktionierende Salzsauresekretion des Magens, an die 
ungeniigende Kautatigkeit, an die Abneigung alter Menschen gegen reichliche 
Gemiise- und Obstzufuhr u. d. m. AlIe diese Dinge miissen beriicksichtigt 
werden, insbesondere auch die Tatsache, da.B bei vielen alten Leuten die 
wirtschaftliohe Lage zu einer einseitigen Vitamin C-armen Ernahrung fiihrt. 

Der ganze Fragenkomplex bedarf sicherlich noch weiterer Bearbeitung. Von 
einigen Autoren wird der Bedarf bei alten Menscken um 50% hOher angegeben 
als in mittleren Jahren, das heifJt 75 my gegenuber 50 my Ascorbinsaure pro Tag. 
'Ober meine eigenen Untersuchungen zu dieser Frage soil in dem Abschnitt -
KIinische Untersuchungen - Naheres mitgeteilt werden. 

2. Unter besonderen Verhiiltnissen. 
a) W AOHHOLDER konnte feststellen, daB durch schwere korperliche. Arbeit 

ein Mehrverbrauch von 25-30 mg pro Tag entsteht. In dem 20-km-Gepack
marsch, beschrieben von H. SCHROEDER, sank der Vitamin C-Spiegel im Blut 
urn etwa 33% abo Ob wahrend der Olympiade Blutuntersuchungen gemacht 
worden sind, ist mir nicht bekannt; man konnte aber beobachten, daB die Teil: 
nelvmer wahrena des Trainings instinktiv als Hauptnahrung Obst zu sick nahmen; 
also Vitamin O-reicke N akrung, und zwar wurden bis 300my am Tage aufgenommen! 

b) In der Graviditiit besteht ebenfalls ein erhOhter Vitaminverbrauch (unter 
anderem mit der Hille der Ausscheidungsmethode von NEUWEILER nachgewiesen). 
Der Bedarf ist nicht nur durcl). den heranwachsenden Fetus gesteigert, sondern 
auch durch die Umstellungen, die im Uterus und in der Mamma stattfinden. 

Nach GUGGISBERG ist der Vitamin C-Gehalt des Blutes bei der Graviditat 
meist erniedrigt (etwa 5 mg pro Mille I), nicht selten begegnet man den Ersckei
nungen eines latenten Skorbuts. Der Fetus des Meerschweinchens ist vielleicht 
imstande, Ascorbinsaure zu synthetisieren und die Mutter vor Skorbut zu 
schiitzen (im Gegensatz zum menschlichen Fetus, der keine Ascorbinsaure 
synthetisieren soil). 

c) Lactation. Bei der Wochnerin und bei der stillenden Mutter ist der Bedarf 
an Vitamin C wie auch an anderen Vitaminen gesteigert; hauptsachlich durch 
die Ausscheidung mit der Milch, nebenbei auch durch die Veranderungen im 
Stoffwechsel des Puerperalzustandes. Nach WIDENBAUER ist der Vitamin 0-
Verbrauck2mal so grofJ als sonst. WOchnerinnen sollen deshalb (wie BAUMANN 
fordert) eine besondere Nahrung bekommen, die gewohnlicke Spitalkost ist unzu
reichend. 

3. Unter pathologischen Verhaltnissen 
ist der Verbrauch ebenfalls erhoht; bei akuten una ckronischen Infektionskrank
heiten, bei Magendarmstijrungen und anderen wurde dies festgestellt. Naheres im 
folgenden Kapitel iiber den Stoffwechsel. 
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Stoft'wechsel. 
Das Vitamin C ist dasjenige Vitamin, bei welchem der Durohgang durch 

den Korper zuerst verfolgt werden konnte. Wie schon an anderer Stelle ausge
fuhrt wurde, liegt der Bedarf an Vitamin C in einer ganz anderen GroBenordnung 
als der der ubrigen Vitamine. Wahrend wir es bei den Vitamin A, B, D mit 
Mengen um etwa 1 mg zu tun haben, liegt die Zahl fUr das Vitamin C etwa bei 
einem 50mal so hohen Wert. 

Die starke Reduktionskraft der Ascorbinsaure und die Moglichkeit, auf dieser 
Eigenschaft ein quantitatives Bestimmungsverfahren aufzubauen, fUhrte dazu, 
daB man in wenigen Jahren einen sehr genauen Einblick in die Verteilung des 
Stoffes im Organismus hatte, hoer seine Aufnahme und Ausscheidung unter 
normalen und pathologischen Verhaltnissen. 

Wie im Kapitel "Vorkommen in der Natur" gezeigt wurde, ist der Gehalt 
del" einzeInen Organe an Ascorbinsaure sehr verschieden. In der folgenden 
Aufstellung seien die wichtigsten Vitamin C-haltigen Organe genannt; an ihrer 
Spitze die gehaltreichsten: N ehenniere - Linse des A uges - GelbkiYrper -
Gihirn - Hypophyse - Pankreas - Kammerwasser. Die Angaben uber den 
Dlinndarm schwanken, in jedem FaIle muB er als. Speicherungsorgan anerbnnt 
werden. Die durch VAN EEKELEN gegebene Moglichkeit einer genauen quanti
tativen Bestimmung der Ascorbinsaure im Blut erlaubt heute wichtige Ein
blicke in den Vitamin C-Bestand des Organismus; wir werden darauf noch 
zurUckkommen. 

Eine ganz auBerordentlich groBe Zahl von Untersuchungen liegt vor Uber 
die Vitamin C-Ausscheidung im Harn. Es kann an dieser Stelle nicht im einzeInen 
darauf eingegangen werden. Angesichts der Tatsache, daB im Harn neben der 
Ascorbinsaure eine ganze Zahl von anderen Substanzen mit der Fahigkeit der 
Reduktion vorkommt, darf der jeweils gefundene Reduktionswert niemals 
schlechthin auf Ascorbinsaure bezogen werden. Die bei gewohnlicher Emahrung 
erhaltene Zahl gibt also nicht ohne weiteres AufschluB uber die Ascorbinsaure
ausscheidung. Anders liegen die Dinge bei sehr reichlicher Aufnahme von Vita
min C; die in solchen Fallen gefundenen reduzierenden Substanzen dUrfen zum 
groBten Teil als Ascorbinsaure angesehen werden. 1m Forschungslaboratorium 
der Firma Merck konnte die Ascorbinsaure in krystallinischer Form tatsachlich 
aus dem Ham isoliert und identifiziert werden. 

Sehr aufschluBreich sind die Ergebnisse von Untersuchungen an Gesunden 
und Kranken, bei denen die Ausscheidungsverhiiltnisse im Harn nach Zu/uhr 
grof3erer Mengen geprUft wurden. Zunachst ergab sich die wichtige Feststellung, 
daB bei Zufuhr von etwa 300-500 mg per os (nach vorausgegangener gewohn
lieher Emahrung) die tagliche Kontrolle etwa am 4. Tag einen plOtzlich starken 
Anstieg erkennen laBt: Etwa 80-90 % der eingeflihrten Menge kommen zur 
Ausscheidung. Diese Befunde wurden von' den verschiedenen Autoren in gleicher 
Form immer wieder neu erhoben. Die zwanglose Deutung dieser Befunde fUhrt 
zu der Annahme, daB die Ascorbinsaure, sobald sie im "OberschuB dem Organismus 
angeboten wird, zur Ausscheidung gelangt. Die Moglichkeit einer 8peicherung 
im grof3eren Um/ang besteht nicht. Die Tatsache, daB bei vorher ungenugender 
Versorgung des Korpers mit Vitamin C wahrend langerer Zeit eine Retention 
erfolgt, sobald man groBere Mengen auf einmal zufuhrt, spricht ganz in diesem 
Sinne. Der Korper fliIlt dann die geleerten Speicher wieder auf. Es ist klar, daB 



126 L. L. KmCHM:ANN: 

man durch die Beobachtung der Ausscheidung bei Zujuhr gro(3er Mengen einen 
Einblick in den Bestand des Karpers an Vitamin C erhalten kann. Zu dem hier 
gedeuteten Problem liegt eine gewaltige Zahl von Beobachtungen vor. Man hat 
in den letzten Jahren die Frage des Vitamin C-Bestandes des Organismus metho
disch untersucht und den besten Weg zu einer raschen Orientierung gesucht. 
Hat man nicht Zeit, sich in mehrtagigen Versuchen bei regelmaBiger Zufuhr 
groBerer Mengen von Ascorbinsaure (etwa 300-500 mg pro Tag) an Hand der 
Ausscheidung uber das Vorliegen eines "Dejizits" - me man sich neuerdings 
gerne ausdruckt - zu unterrichten, so ist folgendes Vorg(lhen.zu empfehlen; 

Man uberschwemmt den Korper mit einer erheblichen Menge von Vitamin G 
(500-2000 mg), die innerhalb weniger Stunden gereicht wird, und priift die Aus
scheidung im Harn nach 3-5 Stunden. Liegt die Reduktion bei dem Doppelten 
des Ausgangswertes, wobei ein Wert von 5 mg- % erreicht werden muB, so kann 
von einem Defizit nicht gesprochen werden; man muB im Gegenteil annehmen, 
daB hier die Vitamin C·Speicher gefiillt waren und die Zufuhr einen starken 
UberschuB uber das Notwendige bedeutet. Die naheliegende Frage, ob ein 
Defizit nicht ebenso me durch ungenugende Zufuhr auch durch erhohten 
Verbrauch entstehen kann, wird noch an anderer Stelle besprochen werden. 
An dieser Stelle soIl nur daraufhin gewiesen werden, daB mit fortschreitendem 
Lebensalter der Vitamin C-Verbrauch anzusteigen scheint. Eines ist jedenfalls 
sicher, daB nach den schonen Untersuchungen von JAWORSKY, ALMADEN und 
KrNG 1 der Gehalt der Organe an Vitamin C im hoheren Alter sinkt. Als 
Beispiel sei genannt das Verhalten der Nebenniere hinsichtlich ihres Gehaltes an 
Vitamin C in den verschiedenen Altersstufen: 

Fetus von 4 .k/onaten. . 182 mg-% 
Kind bis zu 10 Jahren . . . . .. 50-60 mg-% 
Erwachsene bis 45 Jahre . . . . . 40 mg-% 
Mensch ·im hohen Alter: Absinken auf 23 mg·%. 

MARINESCOU u. a. 2 fanden die gleiche Abnahme des Vitamin C im Alter 
im Liquor (Herabsinken von 25 mg pro Mille auf 3 mg pro Mille). 

In die gleiche Richtung weisen die Untersuchungen uber den Gehalt des 
Corpusluteum durch BISKIND und GLICK 3 : Der Gehalt im jugendlichen Alter 
betragt 7,5 mg, der des reifen Corpus luteum 140 mg. Spater sinkt der Gehalt 
ab auf 80 mg bis zum Anfang der Involution und geht dann noch weiter auf 
35 mg zuruck; das Corpus luteum ist dann vollig atrophisch geworden. 

Einen wichtigen Einblick in die Bedeutung des Vitamin C fUr den Stoff
wechsel hat uns die Priifung wahrend der Gmviditii,t und Lactation ergeben 
(NEUWEILER, GAEHTGENS u. a.). NEUWEILER konnte mit Hille der Ausschei
dungsmethode einen erhi:ihten Verbrauch nachweisen. Er belastete drei Gruppen 
von Frauen: Nichtschwangere, Schwangere und Stillende morgens mit 200 mg 
Ascorbinsaure intraveni:is. Der Urin der nachsten 3 Stunden wurde auf seinen 
Gehalt an Vitamin C untersucht. Es fand sich bei den beiden letzten Gruppen 
eine bedeutend kleinere Ausscheidung, als bei den nichtschwangeren Frauen. 
Nach WIDENBAUER steigt der Vitamin C-Bedar! der stillenden Frau aut das 
2tache der Norm an. 

1 JAWORSKY, ALMADEN and KING: J. of bioI. Chem. 106, 525 (1934). 
2 MARINESCOU: Bull. Sect. sci. Acad. roull. 17 (1936). 
3 BISKIND and GLICK: J. of bioI. Chem. 113, 27 (1936). 
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Im Zusammenhang hiermit bringen wir noch eiuiges tiber den Vitamin C
Gehalt einzelner fiir die Graviditat wichtiger Organe. BrsKIND und GLICK 1 

untersuchten den Vitamin C-Gehalt des Oorpusluteum wahrend der Schwanger
schaft. Sie fanden einen Gehalt von 200 mg in den ersten 7 Monaten, no mg 
im 8. Monat, wahrend der Gehalt des reifen Corpus luteum (auBerhalb der 
Schwangerschaft) 140 mg betriigt. GmoUD fand ahnliche Werte bei der schwan
geren Kuh: 143 mg bis zum 6. Monat, im 9. Monat eine Abnahme bis 120 mg. 

Der Gehalt der Placenta betragt nach NEUWEILER 2 4;5-37,5 mg- % Ascorbin
saure. Dieses Organ besitzt eine bedeutende Stapelliihigkeit lilr Vitamin 0 wiihrend 
der ganzen Schwangerschaft. 

Es besteht weiter'noeh ein Unterschied in den Vitamin 0- Werten der Organe 
der beiden Geschlechter. Nach- GmoUD enthalt die 
Nebemriere des weiblichen Meerschweinchens 141 mg gegenuber 119 mg beim mannlichen 
Leber '34 mg 32 mg 
Niere ,,13 mg 12 mg 
Nebemriere " Pferdes 261 mg 198 mg 
~~ mq Wq 
Niere II mg 10 mg 

Wie im vorigen Kapitel schon erwahnt, sind pathologische Verooltnisse auf 
den Vitamin C-Stoffwechsel von EinfluB. 

Bei verschiedenen akuten und chronischen I nlektionskrankheiten verarmt der 
Korper an Vitamin C. Dies ist unter anderem bekannt bei Pneumonie, Diphtherie, 
Typhus, Polyarthritis, Grippe, Rheumatismus, Tuberkulose und Lues. GANDER 
beschreibt einl;ln Fall von Grippe bei einem 34jiihrigen Mann, bei dem der Bedarf 
an Vitamin C um etwa 60% stieg. 

Bei pathologischen Veranderungen im Magendarmkanal kann infolge einer 
ResorptionsstiJrung ein Defizit entstehen; so wird bei der chronischen Gastro
enteritis infolge der beschleunigten Darmpassage weniger Vitamin resorbiert 
(STErr). Andererseits konnen Bakterien (Colibakterien, Paratyphus B, Strepto
kokken und Staphylokokken) zu Vitaminmangel fiihren, indem sie das Vitamin 0 
zerstiJren (STErr, SCHROEDER). SchlieBlich fand sich ein erhohter Vitamin
verbrauch bei Diabetes und beirn Oarcinom (SCHROEDER). 

Ebenso hat man bei verschiedenen Augenkrankheiten eine Abnahme des 
Vitamin 0 festgestellt, so irn Kammerwasser der Katarakt, des Glaukoms, der 
Retinitis pigmentosa, der chronis chen Uveitis und der Hydrophthalmie. 

" Weiter fand man einen herabgesetzten Vitamin C-Wert des Liquors bei 
'JYfclgressWer Muskelatrophie und bei multipler Sklerose. 

Schaltet man das Vitamin C bei Tieren, die die Ascorbinsaure nicht syntheti
sieren, aus der Nrikrung aus, so laBt sich feststellen, daB die Vitamin C-Werte 
der einzelnen Organe nach einiger Zeit bis zu ungefahr der gleichen Stufe herab
sinken. Eine Ausnahme macht die Hypophyse; diese behii.lt nach GmoUD 
ihren hohen Vitamin C-Gehalt langer als aIle anderen Organe. Bei Tieren da
gegen, die die Ascorbinsaure selbst zu synthetisieren vermogen, unterscheiden 
sich die Vitamin C-Werte der Organe nach Vitamin C-freier Fiitterung nur wenig 
von denjenigen der Tiere, die normal erniihrt wurden. Eine Erklarung fiir diese 

1 BISKIND and GLICK: J. of bioI. Chem. 113, 27 (1936). 
2 NEUWEILER: KIin. Wschr. 1931) I, 1040-1041. 
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Tatsache liefern die bedeutungsvollen histiochemischen Untersuchungen 
TONUTTIsl. Dieser Forscher konnte zeigen, daB bestimmte Synthesen in der Zelle, 
var allem auch die Bildung der Hormone, nur dann ungestiJrt erfolgen, wenn ein 
geu-isser Gehalt an Vitamin C gewahrleistet ist. Gerade der hohe Gehalt der 
innersekretorischen Drusen an Vitamin C ist Ausdruck der besonderen Leistung, 
die die hormonproduzierenden Zellen zu erfiillen haben. 

Uber einige wichtige Beziehungen des Vitamin C 
zu den innersekretorischen DrUsen uud zu den Hormonen. 
Auf enge Beziehungen zwischen den Vitaminen und Hormonen wurde man 

schon sehr friihzeitig aufmerksam. Der Versuch einer umfassenden Darstellung 
dieser Beziehungen wnrde zuerst im Jahre 1933 von STEPP und KihINAU unter
nommen. An Hand von zahlreichen Beispielen konnten sie zeigen, daB gene
tische, synergetische und antagonistische Beziehungen bestehen. An dieser Stelle 
solI nur uber einiges, soweit es fur das Vitamin C von Interesse ist, berichtet 
werden. Die Feststellung SZENT-GYORGYIs (1928), daB die Nebennieren reich 
an Ascorbinsaure sind, hat zuerst AulaB gegeben, nach Beziehungen zwischen 
Vitamin C und Adrenalin zu suchen. Von KREITMA.IR2 wurde zuerst amBlutdruck 
eine Aktivierung des Adrenalins durch das Vitamin C erkannt. 

In neuester Zeit hat dann REISER 3 in Versuchen an der Ruckenmarks
katze sehr eindrucksvoll die Verstarkung der Adrenalinwirkung durch die 
Ascorbinsaure zeigen konnen. Schon nach der Beobachtung von H. SCHROEDER, 
daB Ascorbinsaure die Oxydation des Adrenalins an der Luft zu verhindern 
vermag (mit Ascorbinsaure versetzte Adrenalinlosung wird bei Stehen an der 
Lnft nicht rot, sondern bleibt farblos) konnte man annehmen, daB die Ascorbin
saure gegenuber dem Adrenalin die Rolle eines Stabilisators spielt. Recht bezeich
nend ist in diesem Zusammenhang ubrigens die Beobachtung HANS VON EULERs, 
daB durch Adrenalininjektion die Nebennieren ihr Vitamin C verlieren. 

Noch zahlreiche klinische Beobachtungen uber Zusammenhange zwischen 
der Bildung von melanoidem Pigment und dem AscorbinsiiurestoffweChsel weisen 
auf manche noch nicht genugend geklarte Beziehungen hin. Das Vitamin C 
scheint der Bildung der melanoiden Pigmente entgegenzuwirken; andererseits 
scheint kein Zweifel daruber zu bestehen, daB das Nebennierenrindenhormon 
bei der ADDISONschen Krankheit in Verbindung mit Ascorbinsiiure starker wirkt. 

Uber eine direkte Beziehung des Vitamin C zum Thyroxin kann zur Zeit 
etwas Verbindliches nicht gesagt werden, da widersprechende Angaben vorliegen. 
Man konnte sich indes die Vorstellung bilden, daB auf dem Wege uber den Ant
agonismus zwischen den Vitaminen A und C doch eine, wenn auch vorlaufig 
nicht ganz klar erkennbare Beziehung, vorliegt. Nach Untersuchungen von 
H. BERG4 sinkt der AdenylpyrophosphorsaUTegehalt des Herzmuskels - not
wendig fur die Kontraktion des Herzens - um 25-50 %, wenn man das 
Tier mit· Thyroxin vergiftet. Durch Vitamin C-Gaben bleibt der Gehalt der 
Adenylpyrophosphorsaure ungefahr gleich. 

1 TONUTTI: Z. klin. Med. 132, 443 (1937). 
2 KREITMAIR: Arch. f. exper. Path. 176 (1934). 
3 REISER: Arch. f. exper. Path. 190, 384 (1938). 
4 BERG, H.: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 185, 359 (1937). 
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Die hier geschilderten Beobachtungen mogen geniigen, urn zu zeigen, wie 
eng die Verbindungen sind, die zwischen Vitaminen und Hormonen im Stoff
wechsel bestehen. 

DaB die Ascorbinsiiure auch bei der Blutbildung eine Rolle spielt, scheint 
sicher zu sein (KREITMAIR); insbesondere wurde von SEYDERRELM und GREBE 
eine besondere Beeinflussung der Reticulocytenbildung festgestellt. Unter
suchungen iiber die Beeinflussung des Gasstoffwechsels sowie des EiweifJ-, Fett
und Mineralstoffwechsels durch die Ascorbinsaure haben grobe Ausschlage zwar 
nicht e1;'geben, wahl aber scheinen Beziehungen zum Kohlehydratstoffwechsel 
vorhanden zu sein. Nachdem von STEPP, SCHROEDER und ALTENBURGER eine 
Senkung des Blutzuckers nach intravenosen Ascorbinsauregaben festgestellt 
werden konnte, hat ALTENBURGER gezeigt, daB die Ascorbinsiiure in den Glykogen
abbau in der Leber eingreift, und zwar im Sinne einer Hemmung des Thyroxin
einflusses. Von klinischem Interesse diirfte vielleicht die Angabe sein, daB 
kombinierte Anwendung des Vitamin Bl und eden Blutzucker des Diabetes senkt . 

. Das Eingreifen der Ascorbinsiiure in die Tiitigkeit der Fermente im Sinne einer 
Aktivierung (durch die reduzierte Form) und einer lnaktivierung (durch die 
oxydierte Form) ist an friiherer Stelle schon erwahnt worden. An dieser Stelle 
sei erneut darauf hingewiesen. Da die Hormone an der Steuerung des Stoff
wechsels in so entscheidender Weise beteiligt sind, sei hier nochmals an den 
hohen Gehalt der innet'sekretorischen Driisen an Vitamin C eriunert, woriiber 
ausfiihrlich in der Tabelle 4 die Rede war. 

Bezielmng des Vitamin C zu den anderen Vitaminen. 
So, wie ganz allgemein in der Natur aIle Wirkungen durch ein Gleichgewicht 

von Kraften geregelt werden, was am deutlichsten durch den Antagonismus der 
Hormone zum Ausdruck kommt, so begegnen wir auch bei den Vitaminen solchen 
Beziehungen, die wir unter dem Gesichtspunkt von Wirkung und Gegenwirkung 
betrachten. 

Zwar ist uns iiber ihre Bedeutung im pflanzlichen Organismus noch so gut 
wie nichts bekannt (wie leider die Bedeutung der Vitalnine in der Pflanzenwelt 
noch kaum studiert ist), im Tierexperiment jedoch ist man ebenso wie beim 
Menschen auf solche Beziehungen immer wieder aufmerksam geworden. Beson
ders hat auch das Studium der Hypovitaminosen zu einer Betrachtung solcher 
Beziehungen geradezu herausgefordert. Man hat vor allem den Antagonismus 
zwischen den Vitaminen C und A seine Aufmerksamkeit geschenkt. H. VON EULER, 
WENDT und SCHROEDER konnten zeigen, daB selbst gewaltige Dosen von Vita
min A eine Hypervitalninose nicht zur Folge haben, wenn man gleichzeitig groBe 
Mengen von Ascorbinsaure verfiittert. DaB eine C-Hypervitaminose bisher nicht 
erzielt werden konnte, erkIart sich wahl daraus, daB skh der Organismus eines 
Uberschusses mit Leichtigkeit entledigt. Uber Beziehungen zwischen C und Bl 
ist im vorhergehenden Kapitel gesprochen worden. 

Pharmakologie. 
Die Synthese der Ascorbinsaure, die ihre Herstellung im graBen ermog

lichte, hat sehr bald AnlaB zur pharmakologischen Priifung auch am Menschen 
gegeben. Es konnte sehr bald gezeigt werden, daB sie selbst bei Darreichung 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 9 
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grof3er Mengen vollig unschiidlich ist. Die parenterale Anwendung hat sich sehr 
schnell eingefiihrt, da bei peroraler Zufuhr Verluste eintreten k6nnen, falls von 
seiten des Magendarmkanals St6rungen vorliegen. Wie schon erwahnt wurde, 
kann bei pathologischer Keimbesiedlung des Magens und Diinndarms das Vita
min C zerst6rt werden. 

Als N atri1tmsalz macht die Ascorbinsaure weder bei subcutaner noch bei 
intramuskularer Injektion erhebliche Beschwerden; intraven6s gegeben, fiihrt 
sie bei Anwendung groBer Dosen zu einer leichten Blutdrucksenkung. 

Von der stabilisierenden W irkung der Ascorbinsiiure auf das Adrenalin war 
bereits im vorausgehenden Kapitel die Rede. Daneben kann man in manchen 
Fallen von einer Wirkungssteigerung durch die Ascorbinsaure bei manchen 
Arzneimitteln sprechen. In anderen Fallen scheint die Toxizitiit einiger Arznei
mittel durch das Vitamin 0 vermindert zu werden, wie AULER angibt. Genannt 
sei in diesem Zusammenhang das Germanin, des sen Wirkungsbereich sich 
anscheinend auf diese Weise erweitern laBt. Die klinische Forschung hat des 
weiteren beim Neosalvarsan eine solche Entgiftung feststellen k6nnen. Moglichel'
weise spielt bei del' Wil'kung mancher Phal'maca der Vitamin O-Bestand des KiYrpers 
eine wichtige Rolle l . Es ist denkbar, daB z. B. eine bestimmte Dosis Neosalvarsan 
von einem Organismus, bei dem der Vitamin C-Spiegel im Blute hoch liegt, 

. z. B. zwischen 15 und 20 mg pro Mille, besser vertragen wird, als von einem 
anderen Organismus mit 4-5 mg pro Mille Vitamin C im Blute. 

Von HARDE und PmLIPPE wurde iibrigens neuerdings auch eine entgiftende 
Wil'kung der Ascorbinsaure gegeniiher dem Diphtherietoxin festgestellt. 

Nach den obigen Ausfiihrungen scheint dieser ganze Fragenkomplex einer 
grtindlichen Untersuchung zu bediirfen. 

TIber die Symptome des C-Mangels beim lUenschen. 
1. Symptome bei volligem Mangel = A vitaminose. 

In der ersten Zeit der Vitaminforschung hat man geglaubt, aus den Ausfalls
erscheinungen bei Mangel eines Vitamins ablesen zu k6nnen, welche speziellen 
Aufgaben dem fraglichen Stoff im Organismus zukamen. In Wirklichkeit Jiegen 
diese Dinge aber doch sehr viel verwickelter; KOLLATH konnte namlich die 
h6chst wichtige Feststellung machen, daB bei Tieren, so bei der Ratte, die bei 
Vitamin C-freier Ernahrung keine Mangelsymptome bekommen, weil sie in ihrer 
Leber die Ascorbinsaure aufzubauen verm6gen, klassische Skorbuterscheinungen 
auitreten, wenn man ihrer Nahrung samtliche wasserl6slichen Vitamine ent
zieht. Diese Beobachtungen KOLLATHS miissen vielleicht mit der Annahme er
klart werden, daB durch die Wegnahme der wasser16slichen Vitamine aus der 
Nahrung die Komplexwirkung der Vitamine in irgendein.er vorlaufig noch nicht 
zu iibersehenden Weise gest6rt wird. Inwieweit eine solche St6rung der Kom
plexwirkung auch beim Skorbut des Meerschweinchens und des Menschen eine 
Rolle spielt, ist im Augenblick nicht zu iibersehen. Man wird vorlaufig folgendes 
sagen k6nnen: Wird ein Vitamin aus der Zusammenarbeit aller Vitamine ent
fernt, so wird wohl die WirklJIlg der in der Nahrung verbleibenden Vitamine 
eine andere. Die ganze Frage bedarf noch des weiteren Studiums. Ohne dem 

1 Die hier geschilderten, im Gesprach mit Prof. STEPP besprochenen Gedanken sollen 
an Hand klinischer Untersli{lhungen weiter gepriift werden. 
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vorgreifen zu wollen, was die weitere Forschung hier ergeben wird, darf man 
aber heute doch schon sagen, daB die SWrung beim menschlichen Skorbut, ebenso 
wie beim Meerschweinchen, die von dem Mesenchym abstammenden Organsysteme 
betri/ft. Die Blutungen, die dem Skorbut das Geprage geben, erklaren sich durch 
ungenugende Bildung der die Endothelzellen verbindenden intercelluliirenKitt· 
substanz. Untersuchungen an Gewebskulturen zeigen in die gleiche Richtung. 
Die skorbutischen Blutungen betreffen Zahn/leisch, Muskulatur, Unterhautzell, 
gewebe und Ham, vor allem aber Gelenke und Periost. 

Neben der Neigung zu diesen Blutungen ist der Skorbut charakterisiert 
durch Osteoporose mit Neigung zu Frakturen. Diese Osteoporose erklart sich durch 
eine veranderte Funktion der Knorpelzellen. Die regelmaBig bei Skorbut gefun
denen Zahnveranderungen beruhen auf Degeneration der Odontoblasten, die 
durch Bindegewebe ersetzt werden. DaB die Zahne als Abkommlinge des Ekto
derms mitbetroffen werden, obwohl, wie oben ausgefiihrt wurde, bei C-Mangel 
das Mesenchym vorwiegend notleidet, erklart sich wohl durch die enge Ver
bindung der Zahne mit dem Kiefer. Auf Einzelheiten der dentalen und paraden
talen Veranderungen kann hier nicht eingegangen werden. Erwahnt mogen 
werden die Veranderungen des Zahn/leisches, das einen eigenartigen schwammigen 
Charakter annimmt, eine blaurote Verfarbung und Neigung zu Blutungen zeigt, 
Die regelmaBig den Skorbut begleitende Anamie ist auf eine ungeniigende Ery' 
throblastose im Knochenmark zuriickzufiihren. Man kann sich in der Tat davon 
iiberzeugen, daB das rote Knochenmark beim Skorbut aplastisch wird. 

Der Meerschweinchenskorbut gleicht dem menschlichen Skorbut weitgehend. 
Einzelheiten konnen hier nicht besprochen werden. 

Von dem klinischen Bild des menschlichen Skorbuts sei hier noch einiges er
wahnt. Der Beginn ist schleichend. Veranderungen der Haut, die einen schmutzi
gen und fahlgelben Ton annimmt und gleichzeitig eine eigentiimliche Trocken
heit aufweist, fallen zunachst auf. Der Kranke wird leicht miide, klagt iiber 
Herzklop/en und Atemnot, ferner iiber ziehende rheumatische Schmerzen in den 
Extremitaten. Dann erst ko=en die charakteristischen Blutungen in die Mus
kulatur, in das subcutane Bindegewebe, in die Raut und in das Zahnfleisch. 
Spater werden auch Gelenke und Periost ergriffen. 

Diese Erscheinungen konnen sehr rasch eine Deutung finden, wenn man 
den Gehalt des Elutes an Vitamin C quantitativ bestimmt. Werte im Blut unter 
4 mg pro Mille sprechen fiir Skorbut. Recht charakteristisch sind die Zahn
fleischveranderungen: Schwellung der Interdentalpapillen, Auflockerung, blau
Hche Verfarbung und Neigung zu Blutungen. Das RUMPEL-LEEDEsche Phanomen 
ist infolge der Capillarwandschadigung in der Regel positiv, die Thrombocyten
zahl im Blute normal. 

2. Symptome bei unzureichender Zufuhr von Vitamin C = Hypovitaminosell. 
Die Moglichkeit, die Frage eines relativen Vitamin C-Mangels zu studieren, 

war erst gegeben, als man quantitative Bestimmungsmethoden zur Hand hatte, 
die es erlaubten, die Nahrung auf ihren Vitamin C-Gehalt zu untersuchen und 
den Durchgang der Ascorbinsaure durch den Organismus zu verfolgen. Bevor 
wir darauf eingehen, mogen die Versuche von SZENT-GYORGYI erwahnt werden, 
die fiir die Klaiung der ganzen Frage von so groBer Bedeutung waren. Dieser 
Forscher fiitterte eine Gruppe von Meerschweinchen mit skorbuterzeugender 

9* 
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Kost und verabreichte zu gleicher Zeit 0,25-0,5 mg Ascorbinsaure pro Tag, eine 
Gruppe von gleich ernahrten Tieren erhielt einen Zusatz von 1 mg und eine 
dritte von 1,5 mg Ascorbinsaure. AIle drei Gruppen erschienen vollkommen 
gesund; bei der ersten und zweiten zeigte die mikroskopische Untersuchung 
der Zahne indes Veriinderungen an den Odontoblasten, wie sie fUr Mangel an 
Vitamin C charakteristisch sind; bei del,' dritten Gruppe (die 1,5 mg taglich 
erhielt) waren die Zahne von genau so tadelloser Beschaffenheit wie bei den 
Kontrolltieren mit gewohnlicher Futterung. Diese hochst interessanten Ver
suche zwingen zu dem SchluB, daB die ersten Zeichen einer StOrung durch Vitamin
mangel nur dUTCh ganz subtile Untersuchungen festgestellt werden kOnnen; der 
allgemeine Eindruck kann jedenfalls der einer vollkommenen Gesundheit sein. 

Man wird sicherlich nicht fehlgehen, wel1l1 man diesen Feststellungen beim 
Meerschweinchen allgemeinere Bedeutung beimiBt und aunimmt, daB beim 
Menschen die Verhiiltnisse nicht viel anders liegen. 

Wie haufig hier Hypovitaminosen vorkommen mussen, ist schon aus dem 
Kapitel uber den Bedarf und seine Deckung ersichtlich. Wie dort ausgefiihrt 
wurde, ist erstlich die Aufnahme von Vitamin C vor allem in den Wintermonaten 
vielfach ungenugend - prirniire Hypovitaminose -, weiter wird durch Zer
stOrung des Vitamin C bei Magendarmerkrankungen oder schlieBlich dUTCh ge
steigerten Verbrauch (bei Infektionskrankheiten, schwerer korperlicher Arbeit, 
Wachstum, Graviditat, Lactation u. a.) die Versorgung des Korpers mit Vita
min C unzureichend - sekundiire H ypovitaminosen. 

a) Primare Hypovitaminosen. 
'Die pr~maren C-Hypovitaminosen entstehen danach durch ungenugende 

Zufuhr von Vitamin C mit der Nahrung, ohne daB Erkrankungen vorliegen, 
die einen EinfluB auf den Vitaminstoffwechsel haben. Die Symptome bedeuten 
eine Art von Vorstadium des Skorbuts bzw. der MOLLER-BAlUoowschen Krank
heit; sie bestehen in leichter Ermiidbarkeit, Kopfschmerzen, Unlust zu korperlicher 
und geistiger Arbeit, depressiver Stimmung, allgemeiner Schwiiche, Appetitlosigkeit, 
unklaren Muskelschmerzen, weiter in einer eigenartigen Bliisse mit Trockenheit 
der Haut. Deutlicher wird die Hypovitaminose, wenn Blutungen auftreten: 
Zahnfleischblutungen beim Zahneputzen, Neigung zu Nasenbluten, Entstehen 
"von blauen Flecken" nach geringen Kontusionen, nicht selten geht diesen Er
scheinungen eine Schwellung und bliiulichrote Verfiirbung der 1 nterdentalpapillen 
voraus. Auch die sogenannteFruhjahrsmiidigkeit ist wahl,'scheinlich Symptom einer 
C-Hypovitaminose. Die allgemeine Herabsetzung del' Vitalitat auBert sich in 
geTinger Widerstandsfiihigkeit des Organismus gegen Infektionen, z. B. gegen 
Erkiiltungseinflusse. 

Die Diagnose ergibt sich aus der Anamnese der friiher ganz gesunden Men
schen, des weiteren durch die Bestimmung des Vitamin C im Blut und im Ham 
(entweder durch Belastungsversuche oder durch Bestinunung des Leerwertes 
des Hams). Der Vitamin C-Spiegel des Blutes liegt normalerweise zwischen 
8 und 12 mg pro Mille. Werte unter 4 mg pro Mille mussen als pathologisch 
angesehen werden. Der Leerwert des Hams betragt normalerweise 1,8---4 mg- % ; 
bei 1500 cern Harnmenge wurde also pro Tag 27-60 mg reduzierender Stoffe 
ausgeschieden werden, gegenuber 10-15 mg bei der Hypovitaminose. Beim 
Skorbut findet man pro 24 Stunden 8-10 mg. Das Defizit wird mittels der 
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Ausscheidungsmethode bestimmt, indem man groBe Mengen Vitamin C (500 
bis 1000 mg) intravenos injiziert und nach Verlauf von 3-4 Stunden den Urin 
untersucht. Zuvor sei noch einmal kurz angegeben, wie man hierbei verfahrt: 

Die Finnen Hoffmann-La Roche und E. Merck bringen zur Titration des Vitamin C 
Dicblorphenol-Indophenol-Tabletten in den Handel. Man lost 1 Tablette in 50 ccm Wasser 
auf und fiigt 20 ccm frischen Ham hinzu. Tritt innerhalb von 30 Sekunden eine Entfarbung 
auf, so betragt der Reduktionswert des Hams 5 mg- % oder mehr; dauert die Entfarbung 
langer, so ist weniger alB 5 mg- % Vitamin C im Ham vorhanden. 

Je nach dem Ergebnis dieser Untersuchungen verabreicht man taglich 500 
bis 1000 mg, am besten intravenos, bis der Reduktionswert des Harns mehr als 
5 mg- % betragt. Die hierzu notwendigen Mengen von Ascorbinsaure sind ein 
Map des Siittigung8dejizits. FUr die Diagnose der Hypovitaminose wird dann 
des weiteren von manchen Autoren die Priifung auf den Ausfall des RUMPEL
LEEDEschen Phanomens unternommen, wobei die "Endotkeldichte der Capillaren" 
untersucht wird. Nach SEYDERHELM und GOTBLIN' legt man die Staubinde 
des Blutdruckapparates am Oberarm an, staut 3 Minuten bei einem Druck von 
20 Dim. Quecksilber uber den diastolischen Blutdruck. 2 Minuten nach der 
Abnahme wird die Haut auf Petechien in der Ellenbeuge und am Unterarm unter
sucht. Dieser sogenannte GOTBLIN'-Test wird aber nach Augabe verschiedener 
Autoren nicht immer positiv gefunden, es wird daher angenommen werden 
mussen, daB fUr die Capillarabdichtung wahrscheinJich noch andere Faktoren 
auBer Vitamin C in Frage kommen (vielleicht Vitamin P). 

SchlieBlich konnte man die Diagnose einer C-Hypovitaminose nachtraglich 
stellen, wenn.die beschriebenen Storungen auf Vitamindarreichung zuruck
gehen und verschwinden. 

Nun ist es freilich sehr fraglich, ob man wirklich das Recht hat, in all diesen 
Fallen von einer reinen C-Hypovitaminose zu sprechen. Die Kenntnis der engeren 
Beziehungen zwischen den einzelnen Vitaminen ist leider doch noch recht un
zureichend. Man kennt den Zusammenhang des Vitamin Bl mit dem Kohle
hydratstoffwechsel, auf der anderen Seite weiB man auch, daB der Bedarf des 
Vitamin C bei schwerer korperlicher Arbeit steigt. Da praktisch aber jede 
starkere Arbeitsleistung durch vermehrte Kohlehydratverbrennung erfolgt, so 
sind hierdurch auch Beziehungen des Vitamin C zum Kohlehydratstoffwechsel 
und damit zum Vitamin Bl gegeben. Es liegt auf der Hand, wie wichtig es ware, 
wenn diese Zusammenhange noch genauer erforscht willden. 

Die Frage einer engeren Beziehung zwi8Chen den Vitaminen Bl una C tritt 
uns sehr eindrucksvoll in der Verlinaerung der Ziihne entgegen, die bei Mangel 
an den beiden Vitaminen auftreten. Man hat die Zakncarie8 vorwiegend mit 
BI-Mangel und die Paradento8e vorwiegend mit Vitamin C-Mangel in Ver
bindung gebracht, wobei freilich noch erwahnt werden muB, daB auch die fett
lOslichen Vitamine A und D wahrscheinlich in das Problem hereinspielen. 
Die schwammige Auflockerung und blaurote Verfarbung des Zahn£leisches, 
wie sie fUr den Skorbut charakteristisch ist, tritt in milderer Form auch bei 
der C-Hypovitaminose oft in Erscheinung; und von vielen Autoren wird in der 
gUnstigen Beeinflussung dieser Veranderungen durch Vitamin C ein wichtiges 
Argument fUr den angenommenen Zusammenhang gesehen. Wenn man jedoch 
uber eine groBere Erfahrung verfugt, wird man zu der Auschauung gedrangt, 
daB wahrscheinlich die Dinge noch viel verwickelter liegen. Auf jeden Fall solI 
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eine Paradentose Veranlassung sein, den Vitamin O-Stoffwechsel etwas gena1ler 
zu 'JYfufen. Die ganze Frage wurde besonders von danischen Forschern, ins
besondere von BRINCH (Kopenhagen), in neuerer Zeit sehr eingehend studiert; 
bezuglich aller Einzelheiten sei auf die Arbeiten dieses Forschers verwiesen 1. 

Ob und inwieweit primare C-Hypovitaminosen in groBerem Umfange vor
kommen, ist noch nicht genugend untersucht. Vieles spricht dafiir. So hat man bei 
Schulkindern in Schweden haufig den sogenannten GOTHLIN-Test positivgefunden 
und daraus auf Mangel an C-Vitamin gesehlossen; doch wird dieser Test nicht 
von allen Autoren als beweiskraftig angesehen ... Man wird die Frage also noch 
weiter verfolgen mussen. Von den Versuehen, die darauf ausgehen, eine Vor
stellung der Verbreitung der C-Hypovitaminosen zu gewinnen, seien die schonen 
Untersuchungen von GANDER an Schweizer Soldaten genannt. Er konnte fest
stellen, daB fiir 75% der von ihm festgestellten C-Hypovitaminosen mit Sicher
heit angenommen werden konnte, daB sie schon vor der Militarzeit bestanden, 
d. h. in den Dienst mitgebracht wurden; bei den ubrigen muBte die unzureichende 
Verpflegung und die anstrengende korperliche Tatigkeit als Ursache angesehen 
werden. 

b) Sekundare Hypovitaminosen. 

Unter besonderen Verhaltnissen kann trotz ausreichender Zufuhr von 
Vitamin C in der Nahrung sieh ein Mangelzustand entwickelt, wenn etwa bei 
},lagendarmerkrankungen ein Teil des zugefiihrten Stoffes zerstQrt wird oder in
folge Steigerung der Diinndarmmotorik der Resorption entgeht. Es kann aber 
auch bei akuten und chronischen Infektionen der Verbrauch gesteigert sein, so 
daB die unter normalen Verhaltnissen ausreichende Menge mit dem hier 
gesteigerten Bedarf nieht Sehritt halt; erhOht ist sehIieBlieh der Bedarf wahrend 
des Zustandes der Graviditiit und der Laetation, sehlieBIich seheint aueh schwere 
korperliche Arbeit in dem gleiehen Sinne zu wirken. 

Alle die hier genannten Umstandekonnen AnlaB fiir die Entstehung einer 
C-Hypovitaminose sein, die im Gegensatz zu der durch ungeniigende Zufuhr 
entstandenen primaren als sekundare Hypovitaminose zu bezeichnen ware. 

Die besondere Rolle des Vitamin 0 beim Abwehrkampf gegen Infektionen 
wurde zuerst bei der Beschaftigung mit dem experimentellen Meerschweinchen
skorbut erkannt. Ein gut Teil der bei Skorbut erzeugender Kost gehaltenen 
Tiere geht vorzeitig an sekundar entstandenen Infektionen zugrunde. Dann 
konnten auch in der menschlichen Pathologie spater analoge Be~bachtungen 
uber die herabgesetzte Widerstandskraft gegen Infektionen bei ungenugender 
Vitamin C-Zufuhr gemacht werden. 

Fur chronische Infektionen konnten weiter die gleichen Zusammenhange 
nachgewiesen werden. MCCONKEY und SMITH, Scoz und CATTANEO zeigten die 
Wirkung des Vitamin C im Auftreten der Tuberkulose beim Meerschweinchen. 
Von 35 Tieren, die langere Zeit mit tuberkelbacillenhaltiger Nahrung und 
Vitamin C-reicher Kost gefuttert waren, erkrankten nur 2 Tiere an Tuberkulose; 
wahrend von 37 Tieren mit VitamIn C-armer Kost und Tuberkelbacillen in der 
Nahrung 26 an Tuberkulose erkrankten. 

Wie im einzelnen die Erhohung der Resistenz durch reichliche Vitamin 0-
ZufuhT und das Absinken der Resistenz durch ungenugende Vitamin- Versorgung 

1 BRINeR: 6. u. 7. Tagg der Arpa internat., 1937 u. 1938. 
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in jedem einzelnen FaIle von akuten und chronis chen Infektionen zu erkIaren 
ist, bedarf noch eingehender Untersuchungen. Grundsatzlich wurde jedenfalls 
festgestellt, daB die Starke der Bactericidie und Antikorperbildung mit einem 
vermehrten Vitamin C-Angebot steigt und mit einem verminderten absinkt. 
In diesem Zusammenhang mage noch die interessante Beobachtung registriert 
werden, daB beim C-hYllovitaminotischen Tier der anaphylaktische Shock beson
ders stark ausfallt und daB Vitamin C-Gaben ihn abzuschwachen vermagen. 
Das vollkommen avitaminotische Tier zeigt merkwtirdigerweise uberhaupt 
keinen anaphylaktischen Shock mehr (DIEHL an der Klinik STEPP); es scheint., 
daB der Organismus in diesem Zustand zu der "aktiven Leistung" des Shocks 
llicht mehr befahigt ist. 

Die illteressanten Beobachtungen von JUS.A.TZl, demzufolge bei immunisierten 
Tieren del' Gehalt del' N ebennieren an Ascorbinsiiure und Glutathion vermindert 
ist, wird wohl erst noch durch weitere Untersuchungen geklart werden mussen. 

Die klinischen Auswertungen der hier geschilderten, zunachst im Tier
experiment studierten Zusammenhange zwischen Vitamin C und den Abwehr
maBnahmen gegen infektiose Schadlichkeiten haben nun in der Tat gezeigt, 
daB auch in der menschlichen Pathologie die Verhaltnisse ganz analog liegen. 
Bei fast allen akuten und chronischen Infektionen hat die Priifung dieser Be
ziehungen ergeben, daB der Ver-brauch des Vitamin C star-k in die Hohe geht und 
daB sich sehr bald ein Defizit entwickelt, wenn nicht fur entsprechende Zufuhr 
gesorgt wird. Man hat den sicherell Eindruck gewonnen, daB reichliche Vitamin
zufuhr- ausgespTOchen g'iinstig wir-kt. Von den Krankheiten, die hier naher unter
sucht wurderr, seien die folgenden genannt: Polyarthritis r-heumatica acuta, 
Gr-ippe; Meningitis, Er-ysipel, Masern, Keuchhusten, Schar-lach, Typhus, Tuber
k1tlose und Lues. Die Verabreichung erfolgt am besten parenteral, da bei vielen 
Krankheiten das Resorptionsvermogen gestort ist. 

Besondcrs intel'essant sind die Befunde von TONUTTI und MATZNER 2 bei del' crouposen 
Pneumonie. Sie fanden, daB die segmentkernigen Leukocyten, die im Exsudat in den Alveolen 
in besonders g1'of.lel' Zahl auftreten, durch einen hohen Gehalt an Ascorbinsiiure ausgezeichnet 
sind; moglicherweise ist del' Befund zu del' Tiitigkeit del' Leukocyten bei del' Losung del' 
Pneumonie in Beziehung zu b1'ingen. Ob die besondel's giinstige Wirkung gl'oBel' Ascorbiu
siiul'egaben bei del' Pneumonie damit irgendwie in Zusammenhang stehen, ist zur Zeit 
nicht zu sagen. 

Von chir-ur-gischen Infektionen sei das bedeutende Vitamin C-Defizit bei der 
Osteomyelitis. besonders erwahnt; hier sind also sicherlich hohe Vitamingaben 
am Platze. 

Wie schon erwahnt, spielt das Vorhandensein von Vitamin C in der Wund
behandlung eine groBe Rolle; des weiteren in der Callusbildung bei Frakturen. 
Wie die schonen Untersuchungen von ROEGHOLT 3 zeigten, sind fiir die Callus
bildung nicht nur Vitamin C, sondern auch Vitamin B und D notwendig; ab
gesehen von den Mineralien Calcium und Phosphor. ROEGHOLT stellte fest, 
daB ohne Vitamin C (also bei skorbutischen"Meerschweinchen) uberhaupt kein 
Callus gebildet wird. 

Bei den Erkrankungen des Magendarmkanals kann eine C-Hypovitaminose 
auf verschiedenen Wegen entstehen; selbst bei reichlicher Vitaminzufuhr. Das 

1 JUSATZ: Fortschl'. Ther. 14, H.12 (1938). 
2 TONUTTI u. MATZNER: KIiu. Wschr. 1938 J, 63. 
3 ROEGHOLT: Nedel'l. Tijdsch1'. Geneesk. 74, Nr 9. 
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Vitamin 0 kann durch MikToorganismen (vor aHem Bacterium coli) zer8tOrt 
werden; des weiteren bei Achylia gastrica (mit alkalischer Reaktion des Magen
saftes). 1st die Achylie durch einen B-Mangel bedingi, so kann dieser die Ursache 
fiir eine C-Hypovitaminose werden. Weiter kann die C-Hypovitaminose ihre 
Ursache in ungenugender Resorption (STEPP) infolge erhohter Peristaltik des 
Diinndarms ihre Ursache haben. Von EINHAUSER wurden vor aHem bei den 
an- und subaciden Gastroenteritiden und bei der Achylia gastric a Resorptions
storungen festgestellt. 

Wird ein kranker Magen iiber langere Zeit mit vitaminarmer Diat behandelt 
(Schleim-Breikost), so liegt vieHeicht hierin die Ursache fiir das Chronischwerden 
einer Gastritis oder eines Ulcus. Es entsteht dann ein ungiinstiger Oirculu8 
vitio8U8 (STEPP). Es ist seit langer Zeit bekannt, daB bei ungeniigender VeT-
80TgUng mit Vitamin 0 sich eine Entzundung8bereitschajt und Neigung zu Ge
schwuTsbildung im Magendarmkanal entwickelt. Diese Zusammenhange machen 
es verstandlich, wie wichtig es ist, bei Erkrankungen des Magendarmkanals 
(Gastritis; Gastroenteritis, Ulcus usw.) den Korper reichlich mit Vitamin C zu 
versehen; daB eine Schonkost unter Umstanden fiir die Neigung eines Geschwiirs 
chronisch zu werden, verantwortlich gemacht werden muB, wurde bereits erwahnt. 
Wie im folgenden Kapitel noch ausgefiihrt werden solI, ergibt die Untersuchung 
des Vitamin C-Spiegels bei Magendarmerkrankungen auffaHend niedrige Werte. 

Die bei manchen chronischen Gastroenteritiden bestehende Neigung zur 
Pigmentierung, wie sie fiir die ADDIsoNsche Krankheit charakteristisch sind 
- Addisonismu8 (DIEHL) - ist hochst wahrscheinlich auf dem Umwege iiber 
die Nebennieren zu erklaren; die engen Beziehungen des Vitamin C zu den 
Hormonen des Nebennierenmarks und der Nebennierenrinde sind ja bekannt. 

Eine andere Gruppe von Krankheiten, bei denen ein erhohter Vitamin
verbrauch besteht, was sich in einem hohen Sattigungsdefizit und in einem 
niedrigen Vitamin C-Spiegel ausdriickt, sind die bOsaTtigen Tumoren. Zur Zeit 
sind sichere Aussagen dariiber, ob hier bei den Tumoren verschiedener Organe 
Differenzen bestehen, nicht zu machen. 

Der vermehrte Bedarf an Vitamin C wahrend der Gravidat und zur Zeit der 
Lactation bei der Frau, wurde an anderer Stelle ausfiihrlich besprochen. Es 
sei nur erwahnt, daB die Gefahr einer ungeniigenden Zufuhr und der Entstehung 
einer Hypovitaminose hier besonders groB ist. Bei vielen Schwangeren findet 
sich die fiir C-Mangel charakteristische Schwellung des Zahnfleisches im Sinne 
einer Gingiviti8, die durch C-Vitamin oft rasch zum Verschwinden gebracht 
werden kann. Die haufig gleichzeitig vorhandene Zahncaries ist sicherlich 
Ausdruck einer kombinierten Hypovitaminose. 

Klinische Beobachtungen tiber den Vitamin C-Spiegel des Elutes 
bei einigen Krankheiten und im fortgeschrittenen Lebensalter 

(z. T. mit Erkrankungen der Kreislauforgane). 
Wahrend in der ersten Zeit die Klinik nach der Aufdeckung der chemischen 

Natur des Vitamin C nur die Moglichkeit hatte, an Hand von Ausscheidungs
versuchen einen Einblick in den Stoffwechsel dieses Korpers zu erhalten, konnte 
sie spater durch die Entwicklung einer nicht al1zu komplizierten Methode der 
Ascorbinsaurebestimmung im Blut darangehen, zunachst einmal durch Samm-
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lung von Zahlen einen gewissen Einblick in die Sattigungsverhaltnisse des 
Organismus, sowie in den C-Stoffwechsel "iiberhaupt, zu erhalten. Die ersten 
Angaben iiber Befunde bei gesunden Menschen verdanken wir VAN EEKELEN 
und seinen Mitarbeitem; iiber die Methode VAN EEKELENS ist an anderer Stelle 
alles Notwendige mitgeteilt. Seitdem ist aus vielen Kliniken und Kranken
hausem iiber den Ascorbinsauregehalt des Blutes bei verschiedenen Krankheits
zustanden berichtet worden. Wir verweisen diesbeziiglich auf die Arbeiten von 
FR. HASSELBACH, GANDER und NIEDERBERGER, H. SCHROEDER u. a. 

1m folgenden mage iiber einige Untersuchungen, die an der STEPpschen 
Klinik ausgefiihrt wurden, berichtet werden. Es kann sich hier nicht darum 
handeln, etwa schon ein abgeschlossenes Bild von den Verhaltnissen bei be
stimmten Krankheitsgruppen zu geben, es soIl vielmehr nur der Versuch ge
macht werden, die von einer graBeren Zahl von Kranken erhaltenen Unter
suchungsergebnisse vorzulegen und zu sehen, wo sich etwa Ansatze fiir erfolg
versprechende graBere Reihenuntersuchungen ergeben. 

Bevor wir auf die Resultate unserer Bestimmungen eingehen, mage noch 
kurz ein Punkt beriihrt werden, der unserer Meinung nach strengste Beriick
sichtigung verdient. Wahrend eines Selbstversuches, den ein Mitarbeiter unserer 
Klinik untemahm und in dem er an sich selbst die Wirkung einer 
Vitamin C-freien Kost erproben wollte, sank im Verlauf von 3 Wochen der 
Vitamin C-Gehalt des Blutes von 12 mg pro Mille (bei Beginn des Versuches) 
auf 3 mg pro Mille abo Die gleichzeitige Kontrolle im Ham ergab ein Absinken 
der Ausscheidung von 18 auf lO mg pro Tag. Aus diesem Versuch scheint uns 
eines iiberzeugend hervorzugehen, daB mangelnde Zufuhr von Vitamin C in 
der Nahrung sehr schnell ein Absinken des AscorbinsaurespiegeJs im Blut zur 
Folge hat. Wenn wir also bei den Insassen eines Krankenhauses Blutbestimmungen 
ausfUhren, ist es fur die Beurteilung del' erhaltenen Werte unbedingt notwendig, 
den EinflufJ del' Ernahrung in Rechnung zu stellen; dabei spielen des weiteren 
die jahreszeitlichen Verhiiltnisse eine wichtige Rolle, da im Sommer mit der 
reichlichen Zufuhr von Gemiisen (auch Rohgemiisen, wie Salate, Rettiche, 
Radieschen, Krauter) und Obst auch die Vitaminaufnahme ganz allgemein 
eine graBere ist. Man miiBte also strenggenommen die Ergebnisse del' Blut
untersuchungen im SammeT und im Winter (bzw. im Spatsammel' und im FrUh
jahr) getrennt betrachten. Von groBer Bedeutung sind dann weiter Erndhrungs
sitten bzw. Gewohnheiten; so werden in manchen Teilen Deutschlands (wie Z. B. 
im Rheinland) Gemiise sehr stark bevorzugt; in Siiddeutschland dagegen wird 
mit besonderer Vorliebe Fleisch gegessen. In den Krankenanstalten liegen 
wiederum besondere Verhiiltnisse vor. Es liegt vielleicht in der Eigenart der 
Krankenhauspflege begriindet, besonders wenn es sich um groBe Anstalten 
handelt, daB das Angebot an Taher Pjlanzenkost (Salate und anderes) gegenubeT 
den VeThdltnissen im Einzelhaushalt ungiinstig ist. Man kann es deshalb nicht 
selten erie ben, daB bei einem Kranken, der mit leichten Starungen des Be
wegungsapparates oder des Zentralnervensystems in klinische Behandlung 
kommt, im Verlauf von einigen Wochen der anfanglich normale oder gute 
Vitamin C-Spiegel auf subnormale Werte absinkt. Es bedarf wohl kaum einer 
besonderenErwahnung, daB jur die Beurteilung eines Blutwertes die Zeit
spanne vom Beginn del' Erkrankung bis zul' Untel'suchung in Betracht gezogen 
werden muf3. 
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Diese kurzen Andeutungen mogen geniigen, um zu zeigen, wie vorsichtig 
man in der Beurteilung von einzelnen Blutwerten sein muB, die ohne naheren 
Kommentar mitgeteilt werden. Es wird notwendlg sein, nicht nur die Jahres
zeit, in der die Untersuchungen ausgefiihrt wurden, zu beriicksichtigen, sondern 
auch durch sorgfaltige Erhebung der Anamnese sich dariiber zu unterrichten, 
welcher Art die Ernii}wung in den W ocken vor der Blutumersuckung gewesen ist; 
umgekehrt wird man sich auch vergewissern miissen, ob nicht unmittelbar 
oder langere Zeit vor der Blutentnahme Vitamin Coder Vitamin C-haltige 
Mittel gegeben worden sind. SchlieBlich muB man auch Sicherheit haben, 
daB die untersuchte Person nicht in der zuriickliegenden Zeit eine mit Vitamin
verschleiB einhergehende Storung durchgemacht hat; wie z. B. eine mehr oder 
minder schwere Infektion" (Pneumonie, Typhus, Grippe usw.). Auch an die 
Moglichkeit latenter chronischer Erkrankungen, wie Tuberkulose und Syphilis, 
muB gedacht werden. Bei Frauen muB evtl. das Bestehen einer Graviditat 
oder eines Wochenbetts beriicksichtigt werden. Ob auch besondere Zustande 
im Leben, wie iibermaBige korperliche und seelische Anspannung beriicksichtigt 
werden miissen, ist noch nicht iiber jeden Zweifel sichergestellt. 

Wir wenden uns nun del;" Besprechung unserer eigenen Untersuchungen zu. 
Zunachst seien die Kranken mit Lungentuberkulose genannt. Fast durchweg 
handelt es sich um Schwerkranke mit kavernoser Phthisis im Alter von 20 bis 
iiber 70 Jahren. Die Werte des Vitamin C-Spiegels im Blut bewegten sich zwi
schen 2,6 und 6,6 mg pro Mille, die Mehrzahl davon zwischen 2,5 und 4,1 mg pro 
Mille. 1m einzelnen gesehen findet man bei den schwersten Fallen auch die 
niedrigsten Werte. Wie bereits oben erwahnt, ist bei der Untersuchung natiirlich 
auch stets der Zeitpunkt zu beriicksichtigen: War der Kranke im Augenblick der 
Untersuchung schon iiber langere Zeit hin im Krankenhaus, so darf der EinfluB 
der Krankenkost, die sich leider nicht durch hohen Vitamingehalt auszeichnet 
(wobei der EinfluB des Kochens beriicksichtigt werden muB), nicht auBer acht 
gelassen werden. Aber hier hat man ja Vergleichsmoglichkeiten mit anderen 
Leichtkranken, die ebensolange bei der gleichen Kost im Krankenhaus liegen. 
Bei diesen finden sich nie so extrem niedrige Werte. Unsere Beobachtungen 
scheinen also ganz konform zu gehen mit denjenigen zahlreicher Autoren, die 
aus Lungenheilstatten iiber das Vorliegen einer H ypovitaminose berichten. 
Die Literatur kann ihres groBen Umfanges wegen nicht beriicksichtigt werden, 
wir verweisen auf die umfassende Darstellung von FRIEDRICH HASSELBACH 1. 

Magendarmerkrankungen. In dem Kapitel "Hypovitaminosen" wurde" aus
fiihrlich dargelegt, welcher besonderen Art die Zusammenhange zwischen 
dem Vitamin C und dem Magendarmkanal sind. W. STEPP hat sie einmal 
kurz charakterisiert, indem er von Vitaminmangel als Ursache und Folge von 
Magendarmerkrankungen sprach. Man konnte ebensogut die umgekehrte Formu
lierung verwenden und von MagendarmstOrungen als Ursache und Folge von 
Vitaminmangel reden. Damit soIl also kurz auf die Moglichkeit einer Zerstorung 
des Vitamin C bei Erkrankungen des Magen- und Diinndarms hingewiesen, 
andererseits die Bedeutung einer ausreichenden Zufuhr des unentbehrlichen 
Stoffes fiir die normale Funktion des Verdauungstractus betont werden. Freilich 
muB noch hinzugefiigt werden, daB bei manchen Magendarmkranken die vom 
Arzt verordnete Schonkost, die Breie und Schleimsuppen in den Vordergrund 

1 HASSELBACH, FRIEDRICH: Dtsch. Tbk.bl. 9, 186 (1936). 
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stellt, geradezu eine Ursache der Hypovitaminose we1'den kann. Die vielfachen Zu
sammenhange, die hier berucksichtigt werden mussen, sind, wie ich glaube, 
damit genugend klargelegt. 

Die Mehrzahl unserer Kranken, die untersucht wurden, und tiber die hier 
berichtet werden soli, litt an Gastmenteritis, meist mit herabgesetzter Salzsaure
produktion des Magens. Die Blutwerte lagen zwischen 2,15 und 6,4 mg pro Mille, 
im Durehschnitt bei etwa 4,5 mg pro Mille. Bei diesen Kranken war, soweit 
sie uberhaupt vorher anderweitig behandelt worden waren, die besondere Be
ziehung des Vitamin C zum Magendarmkanal in del' Therapie nicht berucksichtigt. 
Einige Kranke, die schon fruher einmal in del' Klinik gewesen waren, und die 
von uns gegebene Richtlinien mehr odeI' weniger gewissenhaft eingehalten 
und Vitamin C entweder in regelmaBigen Abstanden injiziert bekommen, odeI' 
es peroral aufgenommen hatten (zuweilen traf auch beides zu), zeigten sehr viel 
hahere Werte; urn 10 oder 14 mg pro :Mille. Bei den ersten Untersuchungen, die 
mehrere Monate odeI' 1 Jahr zurucklagen, waren Blutwerte unter 5 mg pro Mille 
festgestellt worden. 

Bei vorher nicht behandelten Kranken mit einem Ulcus duodeni, die fast 
aIle eine Superaciditat zeigten, lagen die Verhaltnisse im wesentlichen gleich. 

Wir konnten also in del' Tat feststeIlen, daB bei den meisten Magenda1'm
kmnken Blutwerte gefunden wurden, wie sie fu1' d'ie O-Hypovitaminose charakte
'ristisch sind. Bezuglich der Literatur verweisen wir auf die Arbeiten von 
H. SCHROEDER 1. 

Besonders interessant sind unsere Beobachtungen an Kranken mit Diabetes 
mellitus. Wir verfugen abel' zwar nur uber einige wenige Beobachtungen, 
abel' sie weisen aIle in die gleiche Richtung: Die Zahlen gingen nicht uber 4 mg 
pro Mille hinauE. Bevor man hier bindende Aussagen machen kann, ist es 
selbstverstandlich unbedingt notwendig, noch weitere Erfahrungen zu sammeln. 
Nul' ein kurzes Wort zu del' Frage del' Beziehungen zwischen dem Vitamin C 
und dem Kohlehydratstoffwechsel. Bekanntlich weiB man schon aus del' fru
hesten Zeit del' Beriberiforschung, daB der Kohlehydratstoffwechsel auf das 
engste Init dem Beriberischutzstoff verknupft ist. In den letzten Jahren konnte 
aus dem THoMAschen Institut in Leipzig von MARTIN und aus del' MUnchner 
Klinik durch H. SCHRODER gezeigt werden, daB del' Insulinbedarf bei einem 
pankreas-diabetischen Hund graBer wird, wenn die B1-Zufuhr ungenugend ist. 
Wir stoBen hier also auf enge Beziehungen zwischen dem Vitamin B1 und dem 
Insulin. Heute wissen wir, daB ohne das Vitamin Bl> das, in seiner Verbindung 
mit Pyrophosphorsaure, das Co-Ferment del' Carboxylase darsteIlt, der Zucker
abbau notleidet. Beobachtungen von H. SCHROEDER an del' STEPPschen Klinik 
haben neuerdings klar erkennen lassen, daB auch das Vitamin C in irgendwelcher 
Beziehung zum Kohlehydratstoffwechsel stehen muB: Bei schwerer Arbeits
leistung steigt del' Vitamin C-Bedarf stark an. Nun wurde vor kurzem behauptet, 
daB del' Diabetes eine kombinierte BrC-Avitaminose sei; wenn wir uns auch 
diese Anschauung vorlaufig nicht in einer so scharf prazisierten Form zu eigen 
machen konnen, so halten doch auch wir es fUr dringend notwendig, diese Zu
sammenhange weiter zu bearbeiten. 

1 SCHROEDER. H.: Dtsch. med. Wschr. 1938 I, 469. 
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Ubet· das Verhalten des Vitamin C im Organi81nus im hOheren Lebensalter. 
Es handelte sich um Patienten zwischen 50 und 87 Jahren, bei denen die 

Aufnahme in die Klinik durch Herz- und Kreislaufstorungen (Herzinsuffizienz, 
Hypertonie, Apoplexie, Arteriosklerose) erforderlich war. 

Das Alter von 50-55 J ahren betraf 8 Patienten, darunter 4 Frauen mit 
Elutwerten von 6,4mg; 1,7 (schwere Herzinsuffizienz); 2,2 und 3,0 mg pro Mille 
(leichte Bronchitis); 4 Manner mit Werten von 2,9-4,3 mg pro Milie, hiervon ein 
Patient mit Arthrosis deformans mit einem Werte von 2,9 mg pro Mille. 

1m Alter von 55-60 Jahren befanden sich 9 untersuchte Patienten, davon 
5 Frauen mit Blutwerten von 2,5-4,6 mg pro Mille; eine Patientin, die sich 
seit Jahren nur vegetarisch ernahrt, hatte einen Blutwert von 17,2 mg pro Mille 
(auch nach Vitamin C-Gaben stieg der Vitamin C-Gehalt des Elutes nicht an, 
ja blieb sogar auf genau dem gleichen Wert stehen); 3 hlanner mit Werten von 
3,0-3,8mg pro Mille. 

Ein Alter von 60-65 J ahren wurde bei 10 Patienten registriert; 6 Frauen 
zeigten Blutwerte von 2,1-4,1 mg pro Mille, 2 von ihnen litten an Arthrosis 
deformans, beide hatten einen Wert von 4,1 mg pro Mille, und eine Patientin 
mit Akromegalie einen solchen von 3,5 mg pro Mille; 3 Mannet· zeigten Werte 
von 2,2-3,5 mg pro Mille, ein wohlhabender Patient mit einer Cystopyelitis 
8,1 mg pro Mille. 

Ein Alter von 65-70 Jahren wurde bei 6 Patienten festgestellt. Von ihnen 
hatte eine Frau mit einer perniziosen Anamie einen Vitamin C-Gehalt des Elutes 
von 3,4mg pro Mille; 4 Mannet· Werte von 1,6-2,7 mg pro Mille; ein wohl
habender Patient mit einer Gicht hatte einen Wert von 5,7mg pro Mille. 

70-75 Jahre war das Alter von 12 Patienten. 6 Frauen zeigten Elutwerte 
von 1,7-4,4mg pro Mille (hiervon 2 Pat. erkrankt an Diabetes mit Werten 
von 3,6 und 4,3 mg pro Mille); 6 Manner mit Werten von 2,1-8,2mg pro Mille, 
unter ihnen ein Patient mit Prostatahypertrophie und einem Wert von 2,1 mg 
pro Mille; ein anderer mit Neuritis hatte einen Vitamin C-Gehalt des Elutes 
von 8,2 mg pro Mille 1. 

Das Alter von 75-80 Jahren betraf eine Patientin mit einem Blutwert 
von 2,4 mg pro Mille und einen Mann mit einem Wert von 2,1 mg pro Mille. 

SchlieBlich wurden 3 Patienten im Alter von 80-87 J ahren untersucht; 
davon 2 Frauen mit Elutwerten von 3,57 und 5,7mg pro Mille; und ein MaIm, der 
fast nur von Mehlspeisen gelebt hatte, mit einem Wert von 2,8mg pro Mille. 

Zusammen!assend darf man sagen, daB die gefundenen Werte zwischen 
1,6 und 6,4 mg pro Mille liegen (mit Ausnahme von 3 Werten von 8,1, 8,2 und 
17,2 mg pro Mille, im vorhergehenden schon erwahnt). DieSchluBfolgerungen, die 
man hieraus zu ziehen geneigt ware, sind freilich nur dann stichhaltig, wenn man 
alle diejenigen Faktoren beriicksichtigt, die den Vitamin C-Gehalt des Elutes zu 
beeinflussen vermogen. Sie wurden im einzelnen im Anfang dieses Kapitels 
ausfiihrlich erwahnt; hier sei noch einmal kurz auf den EinfluB der voraus
gegangenen Ernahrung hingewiesen. Wenn wir einen niedrigen Blutwert bei 
einem Leichtkranken im hohen Alter registrieren, bei dem die Elutuntersuchung 
erst 3 Monate nach der klinischen Aufnahme stattgefunden hat, so muB man 
sich sehr iiberlegen, ob nicht die ungeniigende Vitamin C-Zufuhr in der Kranken-

1 Der in guten wirtschaftlichen Verhaltnissen lebende Patient hatte sich gut ernahrt. 
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hauskost fiir den Befund verantwortlich zu machen ist; auch muB die Jakreszeit 
beriicksichtigt werden. Wir glauben, ohne daB wir uns dariiber allerdings schon 
ganz schliissig sind, daB die "Sommerwerte" wesentlich hoher liegen werden
als die "Winterwerte". Vielleicht liegt hier eine Analogie vor zu den Unter
suchungen, die von WENDT und PIES an Leuten des Reichsarbeitsdienstes aus
gefiihrt wurden, und bei welchen sowohl beziiglich des Oarotins wie des Vitamin A 
erhebliche Unterschiede, einmal im Spatsommer (hier hohe Werte!) und dann 
im Winter bzw. FrUhjahr (hier niedrige Werte!) festgestelltwurden. Betrachtet 
man meine Ergebnisse unter diesem Gesichtspunkt, so ist freilich die Differenz 
nur gering: Die Sommermonate zeigen einen Durchschnittswert von 4,4, die Win
terwerte von 3,2 mg pro Mille, sie liegen also ganz wesentlich unter den Zahlen, 
die man unter den gleichen Bedingungen des Krankenhausaufenthaltes bei 
jiingeren Menschen bekommt. 

Deutliche Unterschiede haben sich zwischen den GesChleChtern nicht nach
weisen lassen. 

Bei einem Teil der von uns untersuchten Patienten haben wir das Sattigungs
dejizit in der Weise bestimmt, daB wir nach Feststellung des ersten Blutwertes, 
der uns niedrig erschien, mehrere Tage hindurch groBere Dosen von Vitamin C 
(meist 500 mg) intravenos verabreichten1• Nach einigen Tagen wurde der Blut
wert emeut bestimmt und die jetzt erhaltenen Werte mit den friiheren ver
glichen, meist wurde daneben auch die Ausscheidung im Ham bestimmt. (Be
stimmung im Blut nach der Methode von VAN. EEKELEN, Bestimmung im Ham 
nach der Methode von JEZLER und NIEDERBERGER rmodifizierte Tn:.r.MANssche 
Methode].) Eine Ubersicht tiber die Versuche ergibt die Tabelle 6. 

Tabelle 6. 

Falli. Patient B., 55 J., Restzustand nach Cystitis. 
Leerwert .......... . 
Nach Vitaminzujuhr: 

4 Tage je 500 mg Cebion Lv. . . 

Fall 2. Patientin K., 63 J., Hypertonie. 
Leerwert ........... . 
Nach Vitaminzujuhr: 

4 Tage je 500 mg Cebion Lv. . 
Am 5., 6. und 7. Tage je 500 mg Cebion i.v. 
Vom 8.-14. Tage kein Cebion . . . . . . 

Fa1l3. Patientin H., 86 J., Apoplexie, Hypertonie. 
Leerwert ........... . 
Nach Vitaminzujuhr: 

3 Tage je 500 mg Cebion Lv. 

Fall 4. Patientin B., 63 J., Apoplexie, Lues. 
Leerwert .......... . 
Nach Vitaminzujuhr: 

5 Tage je 500 mg Cebion Lv ..... 
Am 6. und 7. Tage kein Cebion. . . 

Vitamin C 
im Blut 
In mg-'I •• 

3,0 

8,8 

3,5 

14,1 

7,5 

3,5 

12,2 

3,2 

16,4 

Vitamin C 
1m Ham 
In mg-% 

0,32 

4,8 
25,0 
0,94 

1,36 

33,3 
0,4 

I Vitamin C 
1m 24 Std.
Ham In mg 

1 Der Firma Merck bin ich fiir die tiberlassung des zu den Untersuchungen notigen 
Materials an Cebion zu aufrichtigem Dank verpHichtet. 
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Tabelle 6 (Fortsetzung). 

Fall 5. Patientin B., 63 J., Sarkom des Beckens. 

Vitamin C 
im Blut 

in mg-oJoo 

Leerwert . . . . . . . . . . . . . . . . . 3,0 
Nach Vitaminzutuhr: 

Am 1. Tag 500 mg Cebion i.v. 
Am 2. Tag 800 mg Cebion i.v. 
Am 3. Tage . . . . . . . . . 12,3 

Fall6. Patientin E., 74 J., Cerebralsklerose. 
Leerwert . . . . . . . . . . . 1,7 
N ach V itaminzutuhr: 

6 Tage je 500 mg Cebion i.v. 
Am 2. Tage 
Am 4. Tage ....... . 
Am 7. Tage . . . . . . . . 13,4 

Fall 7. Patientin M., 73 J., Hypertonie, alte Apoplexie. 
Leerwert ............... . 
N ach V itaminzutuhr: 

Nach 7 Tagen zu je 500 mg Cebion i.v. 
Nach abermals 4 Tagen 500 mg Cebion i.v. 

Fall 8. Patient D., 65 J., Cerebralsklerose. 
Leerwert ............... . 
Nach Vitaminzutuhr: 

5 Tage je 500 mg Cebion i.v. (s. Bern.) 
Abermals 5 Tage zu je 500 mg Cebion i.v. 
2 Tage ohne Cebion, dann 1 Tag 500 mg Ce-

bion i.v ............... . 
Bern.: In diesen 5 Tagen hatte Patient eine leichte 

Grippe mit Fieber. 
Fall9. Patientin Sch., 56 J., Cerebralsklerose. 

Leerwert ............... . 
Leerwert nach zweimonatigem Aufenthalt in 

der Klinik ...... . 
Nach Vitaminzutuhr: 

6 Tage je 500 mg Cebion Lv. 
Am 10. Tage ...... . 

1?alllO. Patientin H., 42 J., Neurasthenie, Narbe nach 
altern U. duod., Gastritis. 

Leerwert ................. . 
Nach Vitaminzutuhr: 

4 Tage je 500 mg Cebion i.v.; am 5. Tage kein 
Cebion ............... . 

Am 6. Tage 500 mg Cebion Lv.; am 7. Tage 
Vom 7.-12. Tage je 500 mg Cebion Lv ... 

Am 12. Tage kein Cebion. . . . . . . . . 
Am 13. Tage 500 mg Cebion; am 14. Tage kein 

Cebion ............... . 
Am 15. Tage kein Cebion ....... . 
Am 16. Tage 500 mg Cebion; am 17. Tage kein 

Cebion; am 18. Tage 500 mg Cebion; am 
19. Tage 500 mg Cebion; am 20. Tage kein 
Cebion 

Am 21. Tage kein Cebion . 
Am 22. Tage kein Cebion. . . . . . . . . 

2,6 

9,9 
12,5 

2,2 

5,2 

14,9 

4,6 

2,6 

13,0 

2,15 

13,6 

14,0 

13,8 

Vitamin C I Vitamin C 
im Harn im 24 std.-
in mg-% Ham in mg 

48,0 

0,81 

14,1 
11,0 
10,8 

1,8 

5,9 
50,0 

47,6 

0,6 

31,3 
4,8 

1,6 

3,0 

8,6 

21,8 
8,3 

0,76 

259,2 

5,5 

56,4 
88,0 
75,6 

6,12 

187,8 

14,4 

48,6 

180--400 
tagIich 

55,0 

139,5 
38,2 

11,3 
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Tabelle 6 (Fortsetzung). 

Fallll. Patientin P., 53 .T., Allgemeine Hypovitami. 
nose, Gastroenteritis. 

Leerwert ............... . 
N ach Vitaminzufuhr; 

Nach 2 Tagen zu je 500 mg Cebion i.v. 
Am 3. 'rage 500 mg Cebion i.v ..... 
Am 4. Tage 500 mg Cebion i.v.; am 5. Tage 

kein Cebion . . . . . . . . . . . . . 
Am 6. 'rage .............. . 
Am 6. Tage 500 mg Cebion i.v.; 7.-12. Tage 

je 500 mg Cebion i.v. . 

Am 12. 'rage kein Cebion. . . . . . . . . 
Am 13. Tage 500 mg Cebion i.v. ... . . 

Falll2. Patientin Ho., 56 J., Hypertonie, anginose 
Besehwerden. 

VitaminC 
im Blut 

in mg·o/ .. 

2,2 

15,1 

12,5 

Leerwert· . . . . . . . . . . . . . . . . .. 4,6 
N ach V itaminzufuhr ; 

Am 1. 'rage 500 mg Cebion i.v.; am 2. Tage 
1000 mg Cebion i.v.; am 3. Tage 100 mg 
Cebion i.v.; am 4. Tage kein Cebion 

Am 5. Tage . . . . . . . . . . 12,7 

Falll3. Patientin N., 38 J., Verdaeht auf Tbe. 
Leerwert . . . . . . . . . . . . . . . . 3,8 
Nach Vitaminzufuh1'; 

Am 1. Tage 200 mg Cebion i.v.; am 2. 'rage 
1000 mg Cebion i.v.; am 3. Tage 200 mg 
Cebion i.v.; am 4. Tage kein Cebion 

Am 5. Tage . . . . . . . . . . . . . 11,5 

Vitamin C 
im Ham 
in mg~% 

1,02 

14,0 
1,5 

0,84 
10,0 

14,5-29,4 
pro Tag 

5,0 
22,7 

I Vitamin C 
in 24 Std.· 

Ham in mg 

I 
i 

7,35 

113,4 
9,0 

10,08 
100,0 

188-333 
pro 'rag 

40,0 
227,0 

Die Untersuchungen sind groBtenteils an alteren Personen vorgenommen 
worden. In del' Tabelle 6 finden sich Angaben libel' Krankheit, Alter und Einzel
heiten del' Untersuchung. Uberblickt man 
die Ergebnisse im Zusammenhang, so muB 
zunachst festgestellt werden, daB in allen 
Fallen, in denen die Blutausgangswerte 
niedrig waren, durch eine Serie von Vita. 
min C.Injektionen (meist innerhalb von 
4-7 Tagen) ein erheblicher Anstieg des 
Vitamin C·Gehaltes im Blut bemerkt 
werden konnte; gleichzeitig wurde ein An· 
steigen del' Harnwerte verzeichnet, auBer 
in den Fallen 1, 7 und 8. Die Ursache des 
geringen Anstieges in Fall 1 und 8 ist 
ohne weiteres durch interkurrente Erkran· 
kung (Cystitis bei Fall 1 und Grippe bei 
Fall 8) zu erklaren. FUr Fall 7 ist die Er. 
klarung nicht ohne weiteres zu geben. 

Fall 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 

Tabelle 7. 

Anfangs· 
wert 

im Blut 
in mg-O/oo 

3,0 
3,5 
3,5 
3,2 
3,0 
1,7 
2,6 
2,2 
2,6 
2,15 
2,2 
4,6 
3,8 

Endwert I Injizierte 
im Blnt I Vitamin C· 

I Menge in mg_D/oo in mg 

8,8 
14,1 
12,2 
16,4 
12,3 
13,4 
9,9 
5,2 

13,0 
13,6 
15,1 
12,7 
11,5 

2000 
2000 
1500 
2500 
1300 
3000 
3500 
2500 
3000 
2500 
2000 
1700 
1400 
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Hier bestand ein Hochdruck mit Beschleunigung der Blutkorperchensenkung; 
aus dem letzten Befund mochte man schlieBen, daB hier noch eine andere 
Storung im Spiele war. 

Aus der vorstehenden Tabelle 7, die die Anfangs. und Endwerte unter gleich. 
zeitiger Angabe der verabreichten Vitaminmenge enthalt, ist der Erfolg der 
Injektionen an Hand des Blutspiegels sehr schon zu sehen. 

AIle Einzellieiten, die bei jedem Fall bemerkenswert sind, sind aus der groBen 
Tabelle zu ersehen. Das Defizit, welches bei den in der Tabelle 6 aufgefUhrten 
Kranken gefunden wurde, belauft sich im Durchschnitt auf etwa 2000 mg. Un· 
gefahr die gleiche Zahl wurde bei Untersuchungen anderer Autoren (GANDER und 
NIEDERBERGER 1 u. a.) festgestellt. 

Recht bemerkenswert sind die Sattigungsversuche bei 3 Diabetespatienten, 
die in der folgenden Tabelle 8 mitgeteilt sind. Sie sind ohne weiteres ver· 
standllch. 

Tabelle 8. 

Fall 14. Patientin Br., 50 J. 
Leerwert .. . . . . . . . . . . _ . . . . . 
Nach Vitaminzujuhr: 

Am 1. Tage 1000 mg Cebion Lv. 
Am 2. Tage 500 mg Cebion Lv. . 
Am 3. Tage 500 mg Cebion i.v .. 
Am 4. Tage kein Cebion . . . . 

B€lll.: Patientip. bekam taglich 45 Einheiten Depot
Insulin; schied 0-0,1 % Zucker im Harn aus, wah· 
rend der Blutzucker im Durchschnitt 120 mg- % 
betrug. 

Fall 15. Patientin He., 45 J. 
Leerwert ................. . 
Nach Vitaminzujuhr: 

Am 1. Tage 1000 mg Cebion i.v. 
Am 2. Tage 500 mg Cebion i.v. . 
Am 3. Tage 500 mg Cebion i.v .. 
Am 4. Tage kein Cebion . . . . 

Bem.: Patientin bekam taglich 30 Einheiten Depot
Insulin; schied 0,~,3% Zucker im Harn aus, I 

wahrend der Blutzucker im Durchschnitt 176 mg- % 
betrug. 

Fall 16. Patientin W., 31 J. 
Leerwert ................. . 
N ach V itaminzujuhr : 

Am 1. Tage 1000 mg Cebion Lv. 
Am 2. Tage 500 mg Cebion i.v .. 
Am 3. Tage 500 mg Cebion i.v. . 
Am 4. Tage kein Cebion . . . . 

Bem.: Au13er dem Diabetes bestand noch eine endo
gene Fettsucht. Patientin bekam taglich 5 Ein-
heiten Depot-Insulin; schied 0-0,1% Zucker 
im Harn aus, wahrend der Blutzucker im Durch-
schnitt 138 mg· % betrug. 

Vitamin C 
imBlut 

in mg·'f., 

3,0 

8,8 

3,4 

9,2 

3,4 

8,8 

Vitamin C 
1m Ham 
in mg.% 

12,2 
7,0 

12,5 

11,0 
4,75 
5,9 

4,2 
7,0 

21,5 

1 GANDER U. NIEDERBERGER: Miinch. med. Wschr. 1936 II, 1386. 

I Vita.min C 1m 24 Std.-
Ham in mg 

341,6 
168,0 
225,0 

297,0 
147,3 
165,2 

29,4 
63,7 
64,5 
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Bei diesen Sattigungsversuchen fallen der hohe Gehalt des Harns an red1l
zierenden Substanzen (nach der Dichlorphenol-Indophenolmethode, die Zucker 
nicht anzeigt) und die niedrigen Blutwerte auf. Eine befriedigendeErklarung 
fur den merkwurdigen Harnbefund vermogen wir im Augenblick nicht zu geben, 
er verdient sicherlich ein eingehendes Studium. 

Da in der STEPpschen Klinik schon in den letzten J ahren die Fmge der redu
zierenden S1lbstanzen Gegenstand vielfacher Untersuchungen gewesen ist, seien 
noch einige allgemeine Bemerkungen gestattet. Bei den verschiedenen Verfahren 
zur Feststellung reduzierender Substanzen wird im allgemeinen das Reduktions
vermogen unter mehr oder weniger scharf definierten Versuchsbedingungen be
stinlmt. Am diesem Grunde ist naturlich immer damit zu rechnen, daB neben der 
zu bestimmenden Substanz noch andere unbekannte Stoffe, die ein gleiches 
oder ahnliches Reduktionsvermogen besitzen, mit erfaBt werden. LAUERSEN ist 
zur Zeit mit der Ausarbeitung eines Verfahrens beschaftigt, das auf potentio
metrischem Wege die exakte Erfassung der einzelnen reduzierenden Substanzen 
ermoglicht. 

Therapeutische Verwendnng des Vitamin C. 
Das Vitamin C findet in erster Linie Anwendung bei der C-Avitaminose, beim 

Skorbut. Schon seit Jahrhunderten ist die gunstige Wirkung von frischer pflanz
licher Na,hrung, insbesondere von rohen Pflanzenprodukten, wie Salaten, Zwie
beln, Fruchten und vor allem von Citronen und Apfelsinen bekannt. Seitdem 
man das Vitamin C in reiner Form zur Verfiigung hat, glaubte man verstand
licherweise, das reine Praparat selbst zur Behandlung verwenden zu mussen. Man 
-war deshalb auf das hochste uberrascht, als MORAWITZ feststellte, daB sich Ascor
binsaure sogar in groBen Dosen bei der peroralen Darreichung als unwirksam 
erVl-1..es; freilich die darauf vorgenommene intravenOse Anwendung brachte 
einen raschen iiberzeugenden Erfolg. Die Erklarung fUr diese Diskrepanz 
ergibt sich aus der Tatsache, daB bei Skorbut haufig die Magenfunktion notleidet, 
und der reine Stoff, bevor er zur Wirkung kommen kann, der Zerstorung unter
liegt. Es ergibt sich daraus die :Forderung, bei jedem Skorbutfall zuniichst intra
Vfmose Vitamintherapie zu treiben_ Von zahlreichen Forschern, unter anderen von 
BRuGseR, wurden ausgezeichnete Erfolge berichtet. Sicherlich wird man vor
laufig auch bei der primaren und sekundaren Hypovitaminose zunachst den 
Weg del' intmvenosen Thempie beschreiten, weil wir dann von all den Zufallig
keiten, denen das Vitamin im Magendarm ausgesetzt sein ka,nn (Vitaminzersto
rung, Resorptionsschwierigkeiten und dgl.), unabhangig sind. 

Bei 8chweren Infektionskmnkheiten z. B. durfen wir mit groBer Wahrscheinlich
keit katarrhalische Veranderungen des Magendarmkanals annehmen, die sich 
bei peroraler Vitamin C-Darreichung storehd geltend machen konnen. 

Bei Magendannkrankheiten wurde von STEPP und EINRAUSER festgestellt, 
daB von peroral dargereichter Ascorbinsaure erhebliche Teile verlorengehen kon
nen. Erfolgt hingegen die Darreichung auf intravenosem Wege, so kommt es 
verhaltnismaBig schnell zu einer AuffUllung der zum Teilleeren Depots; die moto
rische und sekretorische Flmktion des Magendarmkanals bessert sich, und man 
ist nach einiger Zeit in del' Lage, das Vitamin C peroral zu verabfolgen. STEPP 
empfiehlt die Ascorbinsaure in Citronen- oder Apfelsinensaft zu geben. Die 
saure Reaktion dieser ]'ruchtsafte (und viell~icht auch die Anwesenheit eines 

Ergebnisse d. inn. ~led. 56. 10 
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Stabilisators) bedeutet einen Schutz fiir den lebenswichtigen Stoff. DaJ.3 bei 
fehlender Magensaure die Darreichung von Salzsaure notwendig ist, liegt auf 
der Hand. Bei der HEuBNER-HERTERschen Krankheit (Coeliacie, Sprue der 
Kinder) kommt es infolge der Darmveranderungen so gut wie immer zu Mangel
zustanden, die nicht nur das Vitamin C, sondern auch die anderen Vitamine 
(Bl' B2, A und D) betreffen. 

Mit Riicksicht auf den starken VitaminverschleiB, bzw. den erhOhten Bedarf 
bei allen moglichen Krankheiten, sowie auch in besonderen Verhaltnissen im 
Leben des Gesunden hat dazu gefiihrt, daB das Vitamin 0 bei zrihlreichen akuten 
und chronischen Infektionen gegeben wird. In zahlreichen Kliniken hat sich die 
Behandlung der croupOsen Pneumonie mit Vitamin C eingefiihrt, und es wird 
behauptet, daB die Erfolge gerade hierbei besonders giinstig seien; im Gegensatz 
zu den Bronchopneumonien, die weniger gut reagieren. Wir konnen dieser Meinung 
auf Grund unserer Erfahrungen nicht beipflichten, sondern gaben Vitamin C 
sehr gerne bei allen Pneumonien. Ferner in der Rekonvaleszenz von schweren 
Krankheiten, nach Blutverlusten zur Begiinstigung der Blutneubildung, bei 
Blutkrankheiten, bei graviden Frauen, bei stillenden Muttern und schlieBlich 
auch bei allen moglichen, mit den Alterungsvorgangen zusammenhangenden Be
schwerden alter Leute. 

Die groJ.3e Zahl der Krankheiten und die besonderen Umstande im Leben 
Gesunder, die an die Moglichkeit einer giinstigen Wirkung des Vitamins C denken 
lassen, haben dazu gefiihrt, daB die Vitamin O-Therapie eine Art von Allerwelts
therapie geworden ist. Viele Arzte sagen sich, wie man zugeben muB, nicht mit 
Unrecht: Ein Stoff mit der starken Redoxeigenschaft der Ascorbinsaure, die sich 
als ganzlich unschadlich erwiesen hat und so oft entscheidenden Nutzen bringt, 
miisse unter allen Umstanden gUnstig wirken. 

So sehr man zugeben muB, daB an diesen Gedankengangen etwas richtig ist, 
so wird man doch nach kritischem Durchdenken der ganzen· Frage zu der Auf
fassung gedrangt, daB alles UnnOtige in der Therapie ebenso vermieden, wie das 
Notwendige getan werden muf3. 

Noch ein besonderer Gesichtspunkt ist zu erwagen! Wie im allgemeinen 
Teil ausgefiihrt wurde, gibt es ebenso, wie eine Synergie der Hormone, eine 
Synergie der Vitamine; und zwar nicht nur in der pflanzlichen Welt, die die 
Bildungsstatte der Vitamine ist, sondern auch in der tierischen Welt. 

Wenn der Mensch zu seiner Ernahrung pflanzliche Organe oder pflanzliche 
Gewebe aufnimmt, so erhalten diese auch stets Vitamine in einem bestimmten 
Verhaltnis. Sie werden in ihrem zahlenmaBigen Verhaltnis in unseren Korper 
aufgenommen und scheinen in diesem auch zur Wirkung zu gelangen. Wir 
wissen nun - auch dies wurde schon erlautert -, daJ.3 die HerauslOsung eines 
Vitamins aus der Komplexwirkung der Vitamine die besondere Wirkung jedes 
einzelnen der anderen noch in der Nahrung zuriickgebliebenen Vitamine ver
andert. Es ist durchaus denkbar, daJ.3 die stark erhohte Zufuhr eines einzelnen 
Vitamins, wie das der Fall ware, wenn man willkiirliche groBe Mengen von 
Vitamin C ohne Indikation gibt, in gleicher Weise eine Storung des Vitamin C
Gleichgewichts zur Folge hat. Wenngleich man bishernichts von einer Schadigung 
nach Darreichung sehr groJ.3er Mengen von Vitamin C weiB, so muJ.3 man doch 
mit der Moglichkeit einer solchen, vielleicht erst nach langer Zeit, rechnen. 
Weiter ware zu iiberlegen, ob die Ascorbinsaure, die im Gegensatz zu anderen 
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organischen Sauren nicht verbrannt, sondern durch die Niere ausgeschieden 
wil'd, vielleicht doch nach langerer Zeit Organschadigungen verursacht. Man 
wird jedenfalls diesen Gedanken in der Zukunft im Auge behalten miissen. 

Uns scheint, daB man durch die Moglichkeit, den Vitaminstoffwechsel 
(an Hand von quantitativen Bestimmllngen des Sto££es im Blut und Urin, weiter 
an Hand von Belastungsversuchen) weitgehend zu iiberblicken, in der Lage ist, 
zu einer strengeren 1ndikation fiir die therapeutische Vitaminverwendung 
zu kommen. 

Bevor Erfahrungen groBeren Umfanges auf dem groBen Gebiete der Hypo
vitaminosen, die durch Blut- und Urinuntersuchungen streng als solche erkannt 
wurden, vorliegen, wird man das Vitamin C in den Fallen verordnen miissen, 
wo das klinische Bild mit mehr oder minder groBer Sicherheit die Zustande des 
C-Mangels zu erkennen erlaubt. Dies gilt fill einen groBeren Prozentsatz von 
Kranken mit Paradentosen. Hier wurden nach intravenoser Verabreichung 
groBerer Vitamin C-Dosen oft auffallend schnelle Besserungen beobachtet. 

Des weiteren ist man berechtigt, bei Kranken, bei denen die Erhebung 
der Anamnese unzweckrnd{3ige Erniihrung und insbesondere ganzlich unzu
reichende Aufnahme von Frischnahrung au£deckt, und bei denen Storungen, 
wie Vir:lr sie von der Hypovitaminose kennen, festgestellt werden, ohne weiteres 
Vitamin C zu verordnen. 

Bei Kranken mit chronischen M agendarmerkrankungen, bei deren Ernahrung 
oft genug Mehl- und Breigerichte im Vordergrund stehen, wird man den Vitamin
mangel der Speisen durch Beigabe entsprechend groBer Dosen von Vitamin C 
ausgleichen, wobei man allerdings mit der Moglichkeit einer Zerstorung des 
Vitamins im Magendarmkanal oder einer Resorptionsbehinderung reehnen muB; 
je naeh der Lage des Einzel£alles ist hier die intravenose Zujuhr das Gegebene. 

Die Anwendung des Vitamin C beim Morbus Addison scheint einen deut
lichen EinfluB auf die Pigmentie:r;ung erkennen zu lassen (SCHROEDER, SEYDER
HELM, MORAWITZ). SEYDERHELM beschreibt einen Fall, bei dem nach un
gefahr 2000 mg Aseorbinsaure die Pigmentierung an den Zungenrandern voll
kommen verschwunden und an der Haut deutlieh zuriiekgegangen war; Neben
nierenrindenhormon allein war ohne EinfluB auf die Hyperpigmentation. 

1st das hier geschilderte therapeutische Anwendungsgebiet fiir das Vitamin C 
das in erster Linie gegebene (das Vitamin wird als Ersatz bei ungeniigender Zu
fuhr oder bei erhohtem Bedarf und Verbrauch verwendet), so hat man in der 
Klinik bei der Durchpriifung des Stoffes das 1ndikationsgebiet in ungeahnter 
Weise nach vielen Richtungen erweitern kOl1llen. Zunachst lag es nahe, Ver
suche lnit dem ganzlich ungiftigen Vitamin C bei den verschiedenen Formen 
der hamorrhagischen Diathese zu unternehmen. Zwar wuBte man, daB die Blu
tungsneigung des Skorbutkranken ihre Ursache in der ungeniigenden Produktion 
der Kittsubstanz der Capillaren hatte, wahrend beim Morbus maculosus Werlhofii 
das krankhafte Geschehen durch einen Mangel an Thrombocyten im Blut bedingt 
ist und die Hamophilie sich durch einen veranderten Ablauf der Gerinnung 
erklart. Immerhin, gegen eine probeweise Verwendung des Vitamin C war bei 
der volligen Ungiftigkeit dieses Stoffes nichts einzuwenden. So unternahmen 
BOGER und SCHROEDER an der STEPpschen Klinik einen ersten Versuch sowohl bei 
der essentiellen Thrombopenie (Morbus maculosus Werlho£ii) wie bei der echten 
Hamophilie. Es war geradezu eine Uberraschung, daB bei beiden Krankheits-. 
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zustanden eine ganz ausgesprochene Besserung danach eintrat. Eine in den 
letzten Jahren gemachte Beobachtung an der 1. Munchner Klinik war besonders 
eindrucksvoll. STEPP konnte bei einem ungewohnlich schweren Fall von essen
tieller Thrombopenie, einem Mann im vorgeschrittenen Lebensalter (mit gewal
tigen Blutungen in die Brusthaut, die schwarzblau verfarbt war; mit schwersten 
Blutungen in das Zahnfleisch und die Lippen, mit bedrohlichen Darm- und 
Nierenblutungen) durch intravenose C-Gaben schlagartig den lebensbedrohlichen 
Zustand beseitigen: Der schwarzrot-blutige Ham war nach 24 Stunden vollig 
klar, die Blutungen in die Lippen, die wulstig aufgetrieben waren, lieBen nach, 
auch die Blutungen im Magendarmkanal sistierten, und es traten keine neuen 
Hautblutungen mehr auf. Besonders bemerkenswert war, daB die Blutungen 
standen, obwohl die Thrombocyiien, die aus dem Blute vollkommen verschwunden 
waren, noch nicht wieder erschienen waren; das geschah vielmehr erst naeh 
einigen Tagen. Hier konnte also mit Sicherheit gesagt werden, daB die Blutungs
bereitschaft unmoglieh an das Verhalten der Thrombocyten allein gebunden sein 
konnte. Beobachtungen, wie die hier angeftihrten, wurden mehrfach ander
weitig gemacht. Es muB allerdings hinzugeftigt werden, daB manehe Autoren 
bei der Purpura keine Erfolge sahen. Wenn man aile Beobachtungen mit positivem 
und negativem Erfolg zusammennimmt, wird man zu der Vorstellung gedrangt, 
zu der man auch sonst immer gezwungen wird, daB die Genese der versehiedenen 
Formen der hamorrhagiscJten Diathese keine einheitliehe ist. 

Mit ein paar Worten muB dann auf die Wirksarnkeit des Vitamin C bei der 
echten Hamophilie eingegangen werden. lch beziehe mich dabei besonders auf die 
Beobachtungen an der STEPpschen Klinik. Eine sichere Beurteilung der Wirk
sarnkeit bei diesen Erkrankungen ist einmal moglich durch die Bestimmung 
der Blutgerinnungszeit, andererseits durch die Beobachtung des klinischen 
Verlaufes. Ein kleiner Jmlge von 11 Jahren (mit charakteristischer Familien
anamnese) mit typischen Blutergelenken, bei denen es vielfach schon zu Ver
steifungen gekommen war, und einer Blutgerinnungszeit von 70 Minuten bis zum 
Beginn der Gerinnung und 75 Minuten bis zur kompletten Gerinnung (70: 75), 
wurde regelmaBig mit intravenosen Einspritzungen von Vitamin C behandelt. 
Innerhalb von wenigen Tagen ging die Gerinnungszeit von 70: 75 auf 36: 52 Minu
ten zuruck. Es wurde moglich, die Gelenke orthopadisch zu behandeln und zu 
mobilisieren; neue Blutungen traten nicht mehr auf. Die weitgehende Besserung 
die im Verlauf einer Ianger dauemden Behandlung erzielt war, lieB es nicht zu, 
sich dem Wunsch der Eltem, die den Jungen nach Hause haben wollten, zu wider
setzen. Die Vitamin C-lnjektionen wurden so auf Iangere Zeit ausgesetzt. Nach 
einigen Woehen trat eine Verschlechterung auf, der Junge wurde wieder in die 
Klinik aufgenommen, es ergab sieh wieder eine emeute Verlangerung der Blut
gerinnungszeit. Hier kann also an einer entseheidenden gtinstigen Wirkung des 
Vitamin C bei der Bluterkrankheit nieht gezweifelt werden. Es ist selbstverstand
lich dringend erwtinseht, daB hier weitere Erfahrungen gesammelt werden. 

Die hier kurz geschilderten Erfolge gaben nun AnlaB, das Vitamin C bei allen 
moglichen FOTmen von Blutungen zu versuchen: So bei Blutungen im Magen
darmkanal, bei Lungenblutungen, bei den Genitalblutungen der Frau, post
partalen Blutungen, insbesondere aueh bei den juvenilen Genitalblutungen bei 
jungen Madchen Bei den meisten solcher Blutungen, die eine so verschiedene 
Genese haben, wurden erstaunliche Besserungen beobachtet. Erfolge sind ohne 
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weiteres verstandlich bei Blutungen aus einem Ulcus ventriculi oder duodeni; 
man bedenke nur, daB die Vitamingaben hier an einen unter chronischem Vitamin
mangel stehenden Menschen verabreicht worden sind. Kranke dieser Art sind 
haufig wochen- und monatelang mit Schonungsdiat behandelt worden, die 
Nahrung bestand im wesentli<ihen aus Brei- und Schleimkost, und vitamin
haltige Nahrungsmittel wurden nur in ganz bescheidenem Dmfang aufgenommen. 
Dnd wenn, wie Beobachtungen an der STEPPschen Klinik gezeigt haben, der 
Vitamin C-Gehalt des Blutes bei lJIcuskranken vielfach nur 3-4 mg -0/00 betragt
das sind Werte an der Skorbutgrenze - so kann man verstehen, daB Verab
reichung groBer Mengen von Vitamin C an den unter Partialhunger stehenden 
Organismus wirksam sein muB. 

Nicht viel anders liegen heute die Dinge bei schweren Tuberkuwsen, im Ver
lauf derer eine Lungenblutung auftritt. Hier ist der Vitamin C-Bestand weniger 
infolge ungeniigender Zufuhr mit der Nahrung, als wegen des durch die chroni
sche Infektion gegebenen erhohten Verbrauches, mehr oder minder stark redu
ziert. Tatsachlich ergibt die Blutuntersuchung auch in solchen Fallen einen 
Wert von 4 mg-Ofoo und darunter. Wir mussen also feststellen, da{3 die Vitamin C
Therapie in solchen Fallen vielfach die Therapie bei einer Hypovitaminose ist. 

Obwohl gerade in den letzten Jahren eine groBe Zahl von Arbeiten zu diesen 
Fragen erschienen ist, scheinen uns weitere Beobachtungen, bei denen auch der 
Vitaminbestand des Korpers beriicksichtigt wird, dringend erwiinscht. 

Ein ganz neues Anwendungsgebiet fiir die Vitamin C-Therapie hat sich dann 
in neuerer Zeit ergeben durch die Feststellung von AULER, daB das Vitamin C 
diflerente Heilmittel, bei denen zuweilen unliebsame Nebenwirkungen beobachtet 
wurden, entgiftet. AULER hat solche Beobachtungen erst am Germanin gemacht. 
Er konnte zeigen, daB von diesem Stoff sehr viel groBere Mengen anstandslos 
vertragen werden, wenn gleichzeitig Vitamin C verabfolgt wird. Ahnliches hat 
man beziiglich des Neosalvarsans feststellen konnen. Wir selbst kennen Faile, 
wo eine Neosalvarsanbehandlung wegen eines plotzlich auftretenden Ikterus 
abgebrochen werden muBte; als man nach einer gewissen Pause das Neosal
varsan gleichzeitig mit Vitamin C intravenos spritzte, wurde das Medikament 
anstandslos vertragen. 

Aber nicht nur Medikamente scheinen durch Vitamin C entgiftet werden 
zu konnen, sondern auch Toxine von Mikroorganismen. Diphtherietoxin bei
spielsweise mit entsprechenden Dosen Vitamin 0 zusammengebracht, verliert 
seine Giftigkeit. Man hat in Verfolgung dieser Feststeilung bei der Diphtherie groBe 
Dosen von Vitamin C gegeben; die Ergebnisse sind nicht ganz eindeutig, aber 
man wird auoh hier zu weiteren Versuchen raten konnen, und vielleioht die Vita
min C-Zufuhr mit der Darreichung von Nebennierenrindenhormon, das ja be
kanntlich nur in Gegenwart von Vitamin C wirksam ist, verbinden konnen. 

Von verschiedenen Seiten ist iiber eine giinstige Wirkung des Vitamin C im 
Sinne einer Coupierung von entziindlich-allergischen Zustanden berichtet worden. 
KORBSCH 1 beschreibt Falle von akuter Rhinitis, die teils coupiert, teils 
in ihrem Ablauf durch Verabreichung von Ascorbinsaure (peroral oder besser 
noch intravenos) stark verkiirzt wurde. 

"Oberblickt man die klinischen Versuche, die mit dem Vitamin C in den letzten 
J ahren unternommen wurden, und die erkennen lassen, daB das Anwendungs-

1 KORBSCH: Med. KIin. 1938 II. 
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bereich immer groBer wird, so gewinnt man den Eindruck, daB hier eine Vitamin
therapie grofJten MafJstabs in der Entwicklung begriffen ist. Wir sind der Meinung, 
wie schon einmal angedeutet wurde, dafJ man nach Moglichkeit strenge Indikationen 
herausarbeiten sollte, andererseits wira man aber zugeben miissen, dafJ Versuche, 
die zuniichst auch ohne strenge Anzeige (wie z. B. bei der e8sentiellen Thrombopenie 
und bei der Hiimophilie) unternommen wurden, uns zu hOchst wertvollen Erkennt
nissen gefuhrt haben. 

Zur Pl'ophylaxe der C-A vitaminose und Hypovitaminose. 
Diejenige Menge von Vitamin C, die eben ausreicht, um das Auftreten des 

klassischen Skorbutbildes zu verhiiten, liegt so niedrig, daB besonders ungiinstige 
Umstande gegeben sein miissen, wenn nicht einmal diese geringe Vitaminmenge 
zur Aufnahme gelangt. Das ist beispielsweise der Fall, wenn aus wirtschaftlichen 
Griinden die Ernahrung nur mit Brot, Teigwaren, NudeIn, d. h. mit reinen 
Cerealien bestritten wird. Es ist auch eine Seltenheit, wenn ein Vitamin C
haltiges Nahrungsmittel durch immer neues Aufkochen, Aufwarmen u. dgl. 
seinen urspriinglichen Vitamingehalt vollkommen verliert. SchlieBlich muB noch 
an Faile erinnert werden, wo mit Riicksicht auf eine Erkrankung des Magen
darmkanals die Ernahrung nur mit Mehlsuppen, Breien u. dgl. durchgefiihrt 
wird; hierher gehort der Fall von MORA WITZ, in welchem ein typhuskranker 
Patient, infolge einer viele Wochen hindurch verabfolgten Schonkost an typi
schem Skorbut erkrankte. Auf die schweren Skorbutepidemien, wie sie in den 
Kriegszeiten immer beobachtet worden sind, so zuletzt auch wahrend des Welt
krieges, sei hier nicht eingegangen. 

Gegeniiber diesen gliicklicherweise seltenen Fallen von Skorbut sind die 
C.Hypovitaminosen, wie wir ja zeigen konnten, sicherlich etwas aufJerordentlich 
Haujiges. Es soli deshalb an dieser Stelle noch einmal im Zusammenhang die 
Prophylaxe der C-Hypovitaminose besprochen werden. 

Wie in den vorausgehenden Kapiteln ausfiihrlich dargelegt wurde, bedarf 
es grofJer Borgfalt und tJberlegung bei der Zusammenstellung einer Nahrung, 
wenn ein ausreichender Gehalt an Vitamin C gewiihrleistet werden soIl. Es 
muB allerdings hinzugefiigt werden, daB. wir dabei vor allem an Verhaltnisse 
denken, bei denen die Zusammenstellung der Kost sehr stark von wirtschaftlichen 
Gesichtspunkten beeinfluBt wird. Da, wo Rohgemiise (wie Salate u. dgl.), ferner 
Obst in unbeschrankten Mengen zur Verfiigung steht, braucht mit Mangel an 
Vitamin C im allgemeinen nicht gerechnet zu werden; es sei denn, daB die Vita
min C-haltigen Nahrungsmittel aus irgendwelchen Griinden (wie z. B. beson
deren Essensgewohnheiten, Neigungen bzw. Abneigungen) von, vornherein 
verschmaht werden. Im allgemeinen sind die Menschen in Mitteleuropa Freunde 
von einer Verkostigung, die reichlich Gemiise, insbesondere rohe Gemiise und 
Obst bevorzugt. In den unbemittelten Kreisen der Menschen jedes einzelnen 
Volkes werden bei der Ernahrung diejenigen Nahrungsmittel instinktiv bevor. 
zugt, die Energie liefern; also die Calorientrager, wie starkehaltige Nahrungs
mittel, Fett und EiweiB, wahrend die Vitamintrager (wie Gemiise und Obst) 
im allgemeinen als zwar sehr erwiinschte, aber kostspielige Beinahrung gelten. 
Mit Recht wird nicht nur von den Ernahrungsreformern, sondern mit gleichem 
Nachdruck von den Wissenschaftlern die Forderung erhoben, dafJ Gemuse und 
Obst nicht mehr als zusatzliche Lebensmittel betrachtet werden, die nach Belieben 
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aufgenornrnen odeT beiseitegelassen werden konnen, sondeTn daf3 sie als notwendige, 
ja unentbehrliche Bestandteile jedeT N ahrung zu gelten hiitten. Mit der Aufsteilung 
dieser Forderung ist es indessen nicht getan, es muB dafiir gesorgt werden, daB 
Gemiise und Obst auch in geniigenden MeIigen zur Verfiigung stehen, und zwar 
zu einem, auch fiir den Minderbemittelten erschwinglichen Preise. 

In den meisten Landern, die nicht allzuweit im Norden gelegen sind, ist die 
obige Forderung wahrend der Sommermonate wenigstens bis zu einem gewissen 
Grade erfiiilt. Schwierig liegen dagegen die Verhaltnisse im Winter. In dieser 
Jahreszeit ist das Angebot an Gemiise und Obst im allgemeinen gering und die 
Preise liegen hoch. Dasjenige Nahrungsmittel, das fiir die Mehrzahl der Menschen 
in Mitteleuropa, so auch in Deutschland, den wichtigsten Vitamintrager darsteIlt, 
ist die Kartoffel. Eine einfache Uberschlagsrechnung zeigt, mit welchen Vitamin 
C-Mengen wir rechnen konnen. Wenn wir eine Zufuhr von etwa 400 g Kartoffeln 
pro Tag annehmen, so werden (nach der oben gebrachten Tabeile von VETTER 
und WINTER) im besten Faile 40 mg Vitamin C, im schlechtesten nur 12 mg auf
genommen werden; denn der Vitamingehalt der Kartoffel schwankt zwischen 
3 und 10 mg-%; dabei ist noch stillschweigend angenommen, daB die Verluste 
durch Lagerung und Zubereitung keine allzu groBen sind. Es wird also deT Vita
rnin C-TagesbedaTf rnit der Kanoffel allein wohl nur in den seltensten Fallen 
gedeckt werden konnen, und es ist deshalb unbedingt notwendig, daf3 die Gernuse, 
die auch wahrend des WinteTs erhiiltlich s'ind, wie Rosen-, Weif3-, Blurnen- und 
Wirsingkohl, ferner Karotten und Sauerkraut in den Kiickenzettel aufgenommen 
werden. Um bei diesen Gemiisen nach Moglichkeit keine weiteren Vitamin
verluste zu bekommen, sollten die Gern~"ise nicht gekocht, sondern nur gedarnpft 
werden. Verluste entstehen ja nicht nur durch die angewendeten hohen Tem
peraturen, sondern auch durch Extraktion mit dem Kochwasser. SchlieBlich 
sollten nach Moglichkeit aIle Gerichte kochfrisch aufgenommen werden, da bei 
langerem Stehen garer Gerichte neue Verluste auftreten. , 

Von jeher ist den Zwiebeln eine prophylaktische Wirkung gegeniiber der 
Erkrankung an Skorbut beigemessen worden. Recht eindrucksvoll sind jedenfails 
die Berichte iiber die Verhiitung von Skorbutepidemien in RuBland in der 
Vorkriegszeit bei KartoffelmiBernten: In denjenigen Gouvernements, in denen 
die Bauern bei einer KartoffelmiBernte reichlich Zwiebeln zur Verfiigung hatten, 
kam es nicht zu schweren Skorbutepidemien. 

Wie wertvoll der regelrniif3ige Genuf3 von frischern Obst, insbesondere von 
Siidfriichten ist, braucht nicht noch einmal hervorgehoben zu werden; nur auf 
die wichtige Rolle der Citronen und Apfelsinen sei erneut hingewiesen. In erfreu
licher Weise hat man sich in den letzten Jahren der in Mitteleuropa heimischen 
8ehr Vitamin C-reichen Hagebutten erinnert, die es erlauben, sich mit verhaltnis
maBig kleinen Mengen bedeutende Vitamin C-Mengen zuzufiihren. Besonders 
geeignet sind das Hagebuttenrnus oder die Hagebuttenrnarrnelade. 

DaB die hier gegebenen Richtlinien in besonders hohem MaBe Geltung 
haben fiir die besonderen Verhaltnisse im Leben der Frau, namlich im Zustande 
der Graviditat und Lactation, ergibt sich nach den Ausfiihrungen im vorigeri 
Kapitel ohne weiteres. Jede schwangere und jede stillende Frau sollte unter allen 
Urnstiinden auf eine reichliche ZufuhT Vitarnin C-haltiger Nahrungsrnittel bedacht 
sein. Weiter solI noch einmal an den hohen Bedarf des jungen heranwachsenden 
OTganisrnus erinnert weTden. 
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Unter pathologischen Verhaltnissen ist bei vielen akuten und chronischen 
Erkrankungen infektioser Art sowie in der Rekonvaleszenz del' Bedarf gesteigert. 

1m allgemeinen kann man sagen: Ein mit Vitamin C gesattigter Korper 
zeigt eine hohe Vitalitat und eine deutliche Widerstandsfahigkeit gegen Infek
tionen; so gibt FORSTER! an, daB die Anzahl der postoperativen Pne7trnonien be1: 
prophylaktischer Darreichung von Vitamin C viel geringer wird. 

NIEDERBERGER berichtet bei einem Selbstversuch, in welchem er taglich 
ungefahr 150 mg Ascorbinsaure (in Form von GBmiisen, Obst u. a., und wenn 
nicht ausreichend, wie in den Wintermonaten, in klinstlicher Form) zu sich 
nahm, daB erstens keine Erkaltungskrankheiten auftraten, weiter, daB sein 
GebiB in tadelloser Ordnung blieb. BUCHER stellte das gleiche bei Schwan
geren fest, die genugend Vitamin C bekamen; die Neigung zu Erkaltungen war 
auffallend gering. GA.NDER beschrieb in einer Arbeit (uber Untersuchungen 
zum Vitamin C-Problem bei Soldaten) haufiges Auitreten von Gastroenteritiden 
bei solchen, die ungenugend Vitamin C erhielten, wahrend bei einer Gruppe, 
die davon sehr reichlich erhielt, so gut wie keine Magendarmstorungen be
obachtet vmrden. TIber jeden Zweifel sichergestellt ist heute der erhohte Bedarf 
der 1Ylagendarmkranken an Vitamin C. Deshalb bedarf die Kostzusammenstellung 
bei diesen Menschen einer ganz besonderen Sorgfalt: Bei ihnen besteht haufig 
auf der einen Seite ein erhebliches Vitamin C-Defizit, auf der anderen Seite 
muB mit Verlusten im Magendarmkanal gerechnet werden. Nach Erfahrungen 
der STEPPschen Klinik ist die Darreichung entsprechender Mengen von Vitamin C 
in Citronensaft besonders wertvoIl; an Hand von Ausscheidungsversuchen lieB 
sich namlich zeigen (EINHA.USER), daB das Vitamin C in Citronensaft leichter 
der ZerstCirung entgeht als in irgendeiner anderen Form. 

Zum SchluB moge noch Init einem kurzen Worte del' Konservierung und des 
sogenannten flussigen Obstes (Fruchtsafte u. dgl.) gedacht werden. So v;rie die Dinge 
heute noch liegen, empfiehlt es sich, aIle Konserven und auch das sogenannte 
flussige Obst hinsichtlich ihres Vitamin C-Gehaltes mit groBtem MiBtrauen zu 
betrachten. Die Methoden, die zur Haltbarmachung del' Konserven angewandt 
werden, sind in hohem MaBe geeignet, den Vitamingehalt zu vermindern oder 
vollig zu vernichten. Es wird eine dankbare Aufgabe der Technik sein, Methoden 
zu ersinnen, die den Vitamingehalt der zu konsemerenden Nahrungsmittel 
intakt lassen. Fur die Prufung des V itamingehaltes konservierter N ahrungsmittel 
genugen - das mufJ ausdrucklich betont werden - die chemischen Untersuchungen 
keinesfalls, es ist vielmehr unbedingt erforderIich, daB stets auch die biologische 
Prufung im Meerschweinchenversuch durchgefuhrt wird. In sehr lehrreicher 
Weise zeigen dies Versuche H. SCHROEDERS an der STEppschen Klinik: Ultra
violettbestrahlung der Milch fUhrt die Ascorbinsaure in ihre oxydierte Form 
uber. Reduktion durch Schwefelwasserstoff gibt zwaT der Milch ihren mit 
Dichlorphenol-Indophenol zu ermittelnden Reduktionswert wieder, aber nicht 
die durch die Ultraviolettbestrahlung vernichtete antiskorbutische Wirkung. 

S chI uf3wort. 
In der vorliegenden Arbeit wurde der Versuch lmternommen, von emem 

hoheren allgemein biologischen Standpunkt aus die Bedeutung des Vitamin C 

1 FORSTER: Helvet. med. Acta 4, Nr 5, 676 (1937). 
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fUr den am Krankenbett tatigen Arzt darzustellen. Es konnte gezeigt werden, 
daB fiir die Lebensvorgange in jeder einzelnen Zelle die Ascorbinsaure mit 
ihrem starken Redox-Potential unentbehrlich ist. Der menschliche Organismus 
vermag ebensowenig wie der Organismus des Meerschweinchens den Stoff selbst 
zu bilden; er ist vielmehr ganz auf die Zufuhr von auBen angewiesen. Eine 
Speicherung ist nur in ganz beschranktem Umfange moglich. So wird sich bei 
ungeniigender Zufuhr sehr rasch der Mangel in jeder Zelle geltend machep.: 
Die Intensitat der Lebensvorgange muBnachlassen, insbesondere die inner
sekretorischen Apparate, deren Leistung nach den schonen Untersuchungen 
von TONUTTI in hohem MaBe von einer gewissen "Aufladung" mit Vitamin C 
abhangig sind, werden mehr oder weniger schwer in ihren Funktionen notleiden, 
und die Folgen dieses Zustandes miissen in einer veranderten Leistung der 
Hormondriisen, wie der Hormone zur Auswirkung kommen. Wenn es sich dabei 
letzten Endes urn eine Herabsetzung aller Lebensfunktionen handelt, so 'wird 
ein wenig charakteristisches Krankheitsbild entstehen, das zunachst mangels 
markanter Symptome das Bild einer allgemeinen Schwache darbietet. 

Das Vitamin C in seinen besonderen Beziehungen zur Co-Zymase und zum 
Cytochrom ist auf das innigste mit den wichtigsten fermentativen Vorgangen 
im Organismus verkniipft. Wir konnen uns deshalb auch kaum einen Vorgang 
unter krankhaften Verhaltnissen denken, an dem nicht irgendwie auch das 
Vitamin C beteiligt ware. Ein tieferes Eindringen in die Zusammenhange wird 
erst die Zukunft bringen; das aber, was jetzt schon an Erkenntnissen vorliegt 
und was nur in groBen Ziigen in dieser Arbeit dargelegt werden konnte, ist 
so vielgestaltig und auch praktisch so wichtig, daB der am Krankenbett tatige 
Arzt an ihm nicht vorbeigehen kann. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. lOa 
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Einleitung. 
Auf Wunsch der Herausgeber bringen wir eine Darstellung der Behandlung 

zuckerkranker Kinder bei freier Kost. Wir beschranken uns auf dieses relativ 
enge Gebiet, zumal da in den letzten Jahren von PRIESEL und WAGNER iiber 
den kindlichen Diabetes, von PETREN und auBerdem von DEPISCH iiber den 
Erwachsenendiabetes zusammenfassende Darstellungen gegeben sind. 

Die Zuckerkrankheit wird im Kindesalter immer haufiger beobachtet. 
Wahrend in der Vorkriegszeit in der Breslauer Kinderklinik 1-3 Kinder im 
Jahre mit dieser Erkrankung behandelt wurden, stehen jetzt rund 120 Kinder 
in dauernder Beobachtung. Manchmal kommen in einem Monat allein drei 
neue zuckerkranke Patienten hinzu. 

Es muB wohl eine Zunahme der Erkrankungen dabei eine Rolle spielen. 
Vor allem aber werden die groBen, dauernd in Behandlung stehenden Kranken
zahlen dadurch bedingt, daB die Moglichkeit der Lebenserhaltung jetzt eine 
viel bessere als friiher ist (THOENES). 

Die Zuckerkrankheit beginnt wohl in den meisten Fallen schleichend. Die 
ersten Symptome werden von den Angehorigen wenig beachtet oder unter
schatzt. Erst wenn die Kinder trotz reichlicher Nahrungsaufnahme immer 
mehr herunterkommen, wenn zu dem rein auBerlich feststellbaren Schwund 
der Korperkrafte auch eine mehr oder minder deutliche Hinf1iJligkeit tritt, 
wenn ein Nachlassen in der Schule, ein Versagen beim Turnen, ein Ablehnen 
von Sport und Spiel hinzukommt, dann pflegt den Eltern auch der groBe Durst 
und die so haufige Entleerung groBer Mengen von Urin aufzufallen. 

Diese schleichende Entwicklung der ersten Krankheitssymptome laBt darauf 
schlieBen, daB die Krankheit vielfach zunachst noch mit einer ertraglichen Aus
nutzung von Kohlehydraten verbunden ist, daB sie aber bei langerem Bestande 
immer schwerere Grade annimmt. Aus einem scheinbar normalen Zucker
stoffwechsel entwickelt sich im Verlaufe von Wochen oder Monaten schlieBlich 
ein volliges Versagen der Zuckerverwertung. Das zuvor normale Inselorgan 
wird immer insuffizienter, bis sich schlieBlich ein" totaler Diabetes" entwickelt hat. 

Ursachen. 
Die Angehorigen wie die Arzte werfen immer wieder die Frage nach der 

Ursache dieses Leidens auf. Diese Frage ist sehr begreiflich, denn bei der sicheren 
Kenntnis der wahren Ursachen miiBte sich eine wirkungsvollere Behandlung 
als die heutige und eine bessere Prophylaxe durchfiihren lassen. In dieser Be
ziehung ist es besonders interessant, daB in den Anamnesen diabetischer Kinder 
in einem Drittel bis zur Halfte der FaIle voraufgegangene Erkrankungen als 
Ursache beschuldigt werden. 1934 stellte M. WOLFF bei 50 :Zuckerkranken auf 
Grund der Anamnese fest, welche Ursachen von den Angehorigen fiir den Aus
bruch der Zuckerkrankheit beschuldigt wurden. Es ergab sich, daB 4mal Grippe, 
3mal Magendarmerkrankungen, je 2mal Masern, Varicellen und Angina, je 
einmal Keuchhusten, Schnupfen, Pharyngitis und sogar die Pockenschutz
impfung unmittelbar voraufgingen. Lues wurde bei keinem seiner Diabetiker 
gefunden. In vielen anderen Fallen werden sog. Erkii.ltungskrankheiten, wie 
Mandelentziindung (JEANS und BOYD), Grippe (LEREBOULLET und GOURMAY), 
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die 2-3 Wochen vor den ersten, den Eltern auffallenden Erscheinungen bestan
den, fur den Ausbruch der Krankheit verantwortlich gemacht. Ganz mit Recht 
bemangelt CURSCHMANN diese Diagnosen der Eltern. Er stellt der Behauptung, 
daB voraufgehende Infekte fiir die Entwicklung der Zuckerkrankheit so wesent
lich seien, eine eigene Statistik gegenuber, nach der von 480 Kranken nur bei 
19 Infektionskrankheiten voraufgingen (lImal Grippe, je einmal Angina, Gelenk
rheumatismus, akute Enteritis, Erysipel, Malaria, Furunkulose, Nierenbecken
entziindung und Infekt mit nachfolgender Thrombophlebitis). "Dieser Pro
zentsatz ist angesichts der auBerordentlichen Haufigkeit dieser Infekte, vor 
allem der Grippe, an sich schon bescheiden genug. Dazu kommt, daB es sich 
in allen Fallen - wie ubrigens meist in der Literatur - um anamnestische 
Angaben und nicht um eigene Beobachtungen des Arztes handelte." 

BLAISDELL veroffentlicht ein diabetisches Koma bei einem 9jahrigen Jungen, 
der ein Monat zuvor an Poliomyelitis erkrankt war. HALLE und ARONDEL 
sahen am 17. Scharlachtag einen Diabetes bei einem 5jahrigen Knaben mit 
todlichem Verlauf. NOBEoouRT, DUOAS und LAROOHE beschreiben Zucker
krankheit nach Varicellen. Die Liste solcher Publikationen konnte noch wesent
lich vermehrt werden, wurde aber nur zwecklos Raum erfordern. Diese Mit
teilungen genugen zur Stutzung der vorhin angegebenen Behauptung, daB 
Infekte so vielfach als auslosende Momente beschuldigt werden. 

Ein besonderes Gewicht gewinnt diese Behauptung, wenn verschiedene 
Autoren --:- allen voran v. NOORDEN, ebenso LIERLE und POTTER, ferner CANNAV6 
- sich veranlaBt sahen, wegen der rezidivierenden oder chronis chen Tonsil
litiden die Tonsillen als fokale Herde beseitigen zu lassen. v. NOORDEN glaubt, 
daB die toxischen Schadigungen des Pankreas wohl meist reversibel seien, daB 
sie aber gegebenenfalls auch progredient sein und zur Entstehung eines echten 
Diabetes fuhren konnten. CANNAV6 sah bei einem 16jahrigen Menschen, der 
im AnschluB an eine Angina einen schweren Diabetes und eine Glomerulo
nephritis erworben hatte, die Ausheilung von Nephritis und Diabetes nach 
Tonsillektomie. 

Die meisten Autoren stehen dieser atiologischen Bedeutung von Infekten 
fur die Diabetesentwicklung skeptisch gegenuber. PRIESEL und W AG;NER halten 
Infektionskrankheiten fur etwas so "Ubiquitares", daB sie in der Anamnese des 
Kindes wohl nie zu verrnissen seien. Nur fUr den Mumps halten sie eine Sonder
stellung fiir moglich. Sie glauben, daB vielleicht schon die Ahnlichkeit im 
histologischen Aufbau zwischen Parotisdruse und Pankreas daran schuld sei, 
daB gerade im Verlaufe von Mumps haufig transitorische Glykosurien auf
traten, und sie nehmen wie LEREBOULLET und LELONG sowie P ATRIK innere 
Zusammenhange zwischen der Erkrankung dieser beiden Organe an. 

Inwieweit der Icterus catarrhalis Diabetes begunstigt, kann man aus den 
wenigen hieruber vorliegenden Publikationen noch nicht mit Sicherheit schlieBen. 
Es ist aber beachtenswert, daB PRIESEL und WAGNER bei kindlichen Diabetikern 
im Verlaufe eines Ikterus ein Koma beobachteten. KATSOH bezeichnet den 
Diabetes geradezu als "zweite Krankheit" im AnschluB an Erkrankungen von 
Leber- und Gallenwegen im Kindesalter. Und wenn man bedenkt, daB HAUG 
und WOHRMANN, HORWITZ, SINGER und STEINITZ eine ursachliche Bedeutung 
des Ikterus fur die Entwicklung des Diabetes auf Grund von umfangreichen 
Statistiken und klinischem Material bei Erwachsenen behaupten, so gewinnt 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 11 
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die von KOLECZEK 1923 verOffentlichte Erkrankung eines wegen schweren 
Ikterus fettfrei ernahrten Jungen, del' zur Feier seines Geburtstages groBe 
Mengen von ~l(ohlehydraten aller Arten zu sich nahm und schon in del' dara.uf 
folgenden Nacht unter den Erscheinungen eines schweren Diabetes erkrankte, 
eine besondere Bedeutung. Trotz del' ablehnenden Ansicht von BADE muB 
man diesen Zusammenhangen wohl in Zukunft weitere Aufmerksamkeit schenken. 

Die in del' Literatur fiir die Entstehung des Diabetes del' Erwachsenen so 
viel diskutierte Fra.ge del' atiologischen Bedeutung des Traumas spielt nach del' 
vorliegenden Literatur beim Kinde keine wesentliche Rolle. Ein einziger, aller
dings sehr interessanter Fall wurde von EpPINGER mitgeteilt und von JAKOBI 
und MEYTHALER naher beschrieben, bei dem das Kind einer Diabetikerin, das 
zuvor gesund war, nach einer Schadelverletzung eine diatetisch beeinfluBbare 
Glykosurie mit Blutzuckerwerten zwischen 135 und 140 mg-% bekam. Weitere 
Faile sind nicht beschrieben. 

Erblichkeit. 
Gegeniiber diesen mehr odeI' weniger gesucht erscheinenden auBeren An

lassen fiir die Entwicklung del' Zuckerkrankheit gewinnt in den letzten J ahren 
- wohl dank dem allgemeinen gesteigerten Interesse fiir die Bedeutung del' 
Erbanlagen - die schon 1878 von Kfuz geauBerte Ansicht, daB es sich bei 
allen Diabetikern urn Menschen mit einer von Hause aus minderwertigen Anlage 
handele, an Boden. 

Am besten diirfte sich die Bedeutung del' Erblichkeit aus einer tabellarischen 
Zusammenstellung von THoENEs ergeben, die wir nach Dissertationen von 
GmGLA und DIssEN erganzt haben. 

Tabelle 1. Erblichkeit des Diabetes mellitus. (Nach JOSLIN, v. NOORDEN, THOENES.) 

I Z hi I Dayan I Zahl I 
Davon 

Autor der ~aIle fi~i~ar Autor 
I der FaIle famiWi.r 

in % 

SOHMITZ 2Il5 47 VVILLUMSON 500 22 
GROTE. 457 38,4 KULZ 692 21,6 
STEINER 97 35 JOSLIN (1923). 2800 21 
CAMIDGE. 800 28 HEIIlERG. 18 
CANTANI. Il08 26,7 MONTORO. 400 18 
UMBER (SECKEL, FINKE, NAUNYN . 398 17 

MULLER) . 3472 26 SEEGEN 14 
JOSLIN (1927) 2646 25,5 v. FRERICHS 400 9,8 
V.NOORDEN 25,4 JOHN 1000 9,7 
BOUCHARD 25 

Tabelle 2. Kindlicher Diabetes. (Nach DISSEN und GIRGLA.) 

I Zahl I 
Dayan I Zahl I Dayan Autor der FaIle familiar Autor der FaIle fat::il~:r 
in % 

V. NOORDEN (1923-1927) 22 50 FINKE. 50 18 
V.NOORDEN 80 33,3 BRAND. 55 16,4 
SECKEL 32 28,1 VVEGELI 136 14,7 
PRIESEL und IV" AGNER . 108 27 KULZ III 9,9 
LANDABURE 30 20 STERN. 117 9,7 
GIRGLA 90 19 
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Es lieJle sich diese Tabelle gewiJl noch erweitern, wenn man Menschen mit 
der Anlage zum Diabetes, deren Inselapparat noch den Forderungen des Alltags 
geniigt, sich aber bei der Traubenzuckerbelastung nach STAUB-TRAUGOTT als 
geschadigt erweisen wiirde, hinzufiigte. Solche UntersuchungeRwurden bereits 
von KERSTEN, P1nLIPP-LtiNSMANN, SEHESTEDT und STEINER begonnen. 

Die Bedeutung der erblichen Anlage geht am besten hervor aus der Mit
teilung von UMBER, daJl bei drei eineiigen Zwillingspaaren stets beide Storungen 
im Zuckerstoffwechsel erkennen lieJlen. Bei der verschiedenen Schwere der 
Manifestationen der dia betischen Stoffwechselstorungen, die er bei seinen eineiigen 
Zwillingen fand, betont UMBER, daJl "Umwelteinfliisse wohl den Verlauf des 
Leidens beeinflussen konnen, nicht aber seinen Charakter, daJl sie fordernde oder 
hemmende Wirkung haben konnen, niemals aber eine ursachliche Bedeutung". 

Die Angabe von LEMSER, daJl die diabetische Erbanlage wahrend des ganzen 
Lebens latent bleiben konnte (von zwei eineiigen Zwillingen ist der eine seit 
10 J ahren zuckerkrank, wahrend der andere selbst bei eingehenden klinischen 
Stoffwechseluntersuchungen keinerlei Minderwertigkeit des Inselapparates 
erkennen laJlt), kann auch anders gedeutet werden. Es konnte ja bei der noch 
immer bestehenden Unklarheit iiber die Bedeutung exogener Faktoren gerade 
ein Beweis dafiir sein, daJl bei von Hause aus gesunder Anlage von auJlen ein
wirkende Momente die Zuckerkrankheit- hervorrufen. 

Gerade diese Auffassung scheint beachtenswert, wenn man exogene Momente 
fiir die Entwicklung der Zuckerkrankheit beschuldigen will. Es wurde oben 
ausgefiihrt, daJl Infekte der Zuckerkrankheit verschiedentlich voraufgingen. 
Das "post hoc", nicht aber das "propter hoc" wurde damit bewiesen. Wenn 
man aber neben den Ausfiihrungen von UMBER daran denkt, wie oft gerade in 
der V orinsulinzeit bei einem Diabetiker, der sich in guter Stoffwechsellage 
befand, ein Infekt den Zusammenbruch herbeifiihrte, so mochten wir glauben, 
daJl auch bei den Menschen mit erblicher Schwache des Inselapparates unter 
dem EinfluJl eines Infektes zum erstenmal diese Minderwertigkeit des Insel
apparates deutlich wird - nicht jedesmal gleich durch Entwicklung des Komas, 
sondern durch das Zutagetreten der zuvor latenten Storung -. Man konnte 
auch daran denken, daJl eventuell bis zum Deutlichwerden der Zuckerkrankheit 
mehrere Schiibe von Infekten gelegentlich notwendig sein werden. 

Der EinfluJl der Rasse wird von manchen - so auch von FRIESEL und 
WAGNER (1926) - geleugnet. Dennoch will es uns als ein hoher Prozentsatz 
erscheinen, wenn in einer Statistik aus Mitteleuropa 18 % jiidische Patienten 
aufgefiihrt werden. Bei uns in Breslau sind es entschieden weniger. Es mag 
richtig sein, wenn FALTA darauf hinweist, daJl die Lebensgewohnheiten ver
schiedener Volker, aber gewiJl auch verschiedener Rassen, insbesondere der 
hohe Fett- und KohlehydratgenuJl, von Bedeutung fiir die Entwicklung des 
Diabetes sein konnen. 

Manifestationsalter. 
Es ist ein Irrtum, daJl in der friihesten Jugend kein Diabetes beobachtet 

werde. LEWIS und EISENBERG, ferner HILDESHEIMER, beschreiben Zucker
krankheit bei Neugeborenen. Die ungestorte intrauterine Entwicklung wird 
in solchen Fallen durch die Versorgung mit den entsprechenden Hormonen 
durch die Mutter diaplazentar ermoglicht. 

11* 
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Besonders interessant sind solche FaIle, bei denen eine diabetische Frau gravide wird. 
Dabei hat man zwei wichtige Beobachtungen gemacht: Einmal kann das lCind seine Mutter 
so reichlich mit Insulin wahrend der Schwangerschaft versorgen, daB diese nur wenig oder 
gar kein Pankreashormon mehr braucht. VVeil der so instruktive Fall von FORR6 so wenig 
bekaunt zu sein scheint, fuhren wir ihn in aller Ieurze an: Eine vom 20. Lebensjahre ab 
diabetische Frau wird im Alter von 28 Jahren gravide. 1m 2. und 3. Monat treten Hypo
gIykamien auf, wodurch man genotigt wird, das Insulin von 50 auf 30 Einheiten, im 7. Mouat 
sogar auf 0 Einheiten abzubauen. 4 VV ochen uach der Entbindung hat der Diabetes denselben 
Grad wie vor der Schwangerschaft erreicht. Giinstigen EinfIuB der Schwangerschaft auf die 
mutterliche Zuckerkrankheit teilen ferner mit: HOLZBACH, RATHERY und FROMMENT. 

Aber auch fiir das lCind sind solche Umstande nicht gieichgiiltig. Es kann unmittelbar 
nach der Geburt hypogIykamisch werden (RASCOFF, BEILLY und JACOBI, die nur 27 mg-% 
Blutzucker bei einem solchen Neugeborenen fanden; EHRICH fand bei einem anderen Kinde 
einer Zuckerkranken, dem man wegen faischer Deutung von lCrampfen, die gieich nach der 
Geburt auftraten, Insulin- statt Traubenzucker- injiziert hatte, bei der Sektion eine mach
tige Hypertrophie und Vermehrung der LANGERHANSSchen InseIn; ganz ahnlich war der aut
optische Befund bei einem Fall von STEPP und HEIBERG). Man wird also bei der Geburt von 
Kindern diabetischer Mutter immer an die Moglichkeit einer Hypoglykii.mie denken mussen. 

Wir selbst kennen Diabetiker von 4 Monaten aufwarts. Da sich von Monat 
zu Monat und Jahr zu Jahr neue Faile anschlieBen, so werden natiirlich in 
hoherem Alter immer groBere Zahlen beobachtet. Es ist aber auffallend, daB 
in gewissen Lebens'perioden eine besondere Zunahme der Erkrankung beobachtet 
wird. So sahen wir in unserer Klinik (E. OHL und GmGLA) eine auffallende 
Zunahme in dem Lebensabschnitt von 6-13 Jahren. Bei PRrnSEL-WAGNER 
sind zwei Gipfel zu beobachten, der eine mit 6 Jahren, der andere mit 11 bis 
12 Jahren. Der Beginn des Diabetes laBt sich bei Kindem deswegen schon 
rein anamnestisch einigermaBen einwandfrei festlegen, weil die rasche Progre
dienz des Leidens schon nach wenigen Wochen die Eltem zum Arzt treibt. 

Waehstum. 
Schon hier mochten wir betonen, daB bei richtiger Behandlung selbst jiingste 

Kinder leicht am Leben zu erhalten sind und sich in spaterer Zeit durchaus so 
gut wie ihre Altersgenossen entwickeln. Beachtenswert ist die Mitteilung vieler 
Autoren, daB Diabetiker vor dem Beginn der Erkrankung eher ein gesteigertes 
als vermindertes Wachstum aufweisen. So fand z. B. LADD unter 34 iiber
maBigen und iibergewichtigen Kindem 30 Diabetiker. Ebenso konnten LABBE 
und GRINGOIRE bei 74 Patienten feststellen, daB vor -der Entwicklung des 
Diabetes die Kinder groBer als normal waren. Ahnliches teilt JOHN mit; des
gleichen BOYD und KANTRow, die unter 167 Diabetikern nur 10 als zu klein 
bezeichnen. In diesem Zusammenhang sind folgende weitere Beobachtungen 
wichtig: MORRISON und BOGAN betonen, daB die Knochenentwicklung bei 
Diabetikern, die erst kurze Zeit an dieser Krankheit leiden, dem Alter voraus 
sei, wahrend sie bei langerem Bestehen zuriickbliebe. Dabei seien die Schafte 
schmal und die Corticalis nur diinn. Auch WmTE fand unter diabetischen 
Kindern 90 zu lang. Sie denkt dabei an einen gesteigerten Wachstumsimpuls 
durch Infektionen, eventuell durch gesteigerte Hypophysentatigkeit. 

Demgegeniiber ist aber eine andere Tatsache beachtenswert: Kinder mit 
langdauerndem Diabetes, insbesondere solche, die wahrend des Diabetes sehr 
knapp ernahrt werden, bleiben im Wachstum zuriick. So machen CHABANIER, 
LEBERT und LUMIERE darauf aufmerksam, daB ein Diabetiker, der 18 Monate 
ohne Insulin behandelt wurde, nur um 2 cm wuchs, wahrend die Langenzunahme 
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unter Insulinbehandlung in nur 10 Monaten 7 cm betrug. Diese Beobachtungen 
sind darum so wichtig, weil sie, worauf wir spater noch zuriickkommen werden, 
beweisen, wie notwendig eine fiir den Aufbau geeignete und ausreichende Er
nahrung fiir die zuckerkranken Kinder ist. 

Diagnose. 
Fiir die Diagnose des Diabetes ist nicht eine einmalige zufallige starke Re

duktionsprobe des Drins ausschlaggebend. Viele Kinder, die uns wegen eines 
solchen Befundes zur Beobachtung iiberwiesen wurden, konnten wir auf Grund 
der Drin- wie Blutzuckeruntersuchung sowie auf Grund des vollig normalen 
Ausfalls des STAUB-TRAUGOTTSchen Versuchs wieder als gesund und sicher 
nicht zuckerkrank entlassen. In solchen Fallen diirfte eine gelegentliche sinn
lose Uberfiitterung mit SiiBigkeiten an der Zuckerausscheidung schuld gewesen 
sein. Wahrend man in friiherer Zeit gr6Btes Gewicht darauf legte, eine Aus
scheidung von Traubenzucker durch die Garungsprobe sicher zu stellen, um 
andere Ausscheidungen reduzierender Substanzen (z. B. Pentosurie, Milchzucker
ausscheidung) vom echten Diabetes abzugrenzen, pflegen wir den Nachweis 
der diabetischen Stoffwechselsti:irung, die sich bei unbehandelten Diabetikern 
durch die Ausscheidung der Acetonk6rper bemerkbar macht, als ausreichenden 
Beweis fiir die Zuckerkrankheit zu betrachten. Nur bei extremen Versuchs
anordnungen, wie solche von F. ALTMANN durchgefiihrt wurden, kann es auch 
bei gesunden Kindern, die durch eine sehr kohlehydratarme Kost bis zur 
Acetonurie gebracht wurden, nach p16tzlicher Verabreichung groBer Trauben
zuckermengen zur gleichzeitigen Ausscheidung von Glykose und Acetonk6rpern 
kommen. Dies Verhalten erinnert an den Hunger- bzw. Vagantendiabetes 
(HOFMEISTER, HOPPE-SEYLER). Ahnlich sind wohl die seltenen Beobachtungen 
von Zuckerausscheidungen bei acetonamischem Erbrechen zu erklaren. Das 
acetonamische Erbrechen (FANCONI) pflegt meist mit Verminderung des Drins 
statt mit Polyurie und mit klarem BewuBtsein statt mit einem Koma einher
zugehen, so daB hier diagnostische Irrtiimer nicht vorkommen diirften. 

Zu den mehr oder minder belanglosen Glykosurien rechnete man vielfach 
den renalen Diabetes, eine Zuckerausscheidung bei normalem oder nur wenig 
erhohtem Blutzuckerniveau, die oft viele Jahre lang als v6llig belangloser 
"Schonheitsfehler" imponieren kann, von der aber GROTE wohl mit vollem 
Recht schreibt, daB doch haufig ein Ubergang zum richtigen schweren Diabetes 
in spaterer Zeit moglich sei. DaB solch ein renaler Diabetes schon beim 4 Monate 
alten Kinde vorkommen kann, der dann mit 3 Jahren beim STA,UB-TRAU
GOTTSchen Versuch sich mit groBer Wahrscheinlichkeit als beginnender Diabetes 
mellitus darstellte, wurde von VEGTER beschrieben. Auch R. SCHMIDT vertritt 
die Ansicht, daB der renale Diabetes in einen gewohnlichen Diabetes mellitus 
iiberzugehen pflege (ahnlich FISOHER). Auf jeden Fall wird man gut daran tun, 
Falle von renalem Diabetes von vornherein nicht zu leicht zu nehmen. 

Verlanf. 
Der Verlauf des Diabetes mellitus hangt letzten Endes von der Behandlung 

abo Beim AuBerachtlassen aller notwendigen Vorsicht wird der Diabetes wie 
bei iedem Unbehandelten im Kindesalter sehr rasch zum Tode fiihren. Von 
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wenigen Ausnahmen abgesehen p£legte frillier innerhalb von Wochen bis langstens 
2 Jahren solch ein Kind zu sterben. 

Nicht viel besser erging es in friiherer Zeit Kindern, die nach dem fiir Er
wachsene erprobten Verfahren mit strengen Diatvorschriften behandelt wurden. 
Diese Kinder kamen bei dem damals geltenden Prinzip, die Kohlehydratzufuhr 
unter der Toleranzgrenze zu halten, trotz der Bemiihungen, etwa fehlende 
Calorien durch EiweiB und Fett zu erganzen und das fortbestehende Hunger
gefiihl durch reichliche Gemiisegaben zu vermindern, schnell so weit herunter, 
daB sie an Inanition starben, wenn es ihnen nicht gelang, heimlich oder durch 
Erweckung des Mitleids der verantwortlichen Erzieher die Kohlehydratzufuhr 
zu vermehren, worauf sich sehr bald ein Koma einzustellen pflegte. Dieses 
Koma wurde ein oder mehrere Male iiberwunden, fiihrte zu immer strengeren 
Vorschriften und weitereri Beschrankungen und schlieBlich doch zum Tode. 

Dieser gesetzmaBige, trotz aller damals bekannten Behandlungsmethoden 
rasch todlich endende Verlauf war der Grund dafiir, daB man den Diabetes 
der Kinder als eine rasch sich zum totalen Diabetes entwickelnde Krankheit 
und damit als schweren Diabetes bezeichnete. DaB Kinder am Diabetes starben, 
galt als selbstverstandlich. 

Seitdem wir das Insulin besitzen, hat sich das Schicksal solcher Kinder von 
Grund auf gewandelt. Trotz aller Ernahrungsvorschriften, deren es ja so viele 
in der Welt gibt, konnen die Kinder heute am Leben erhalten werden. Man 
hat iiberall eingesehen, daB der Hauptgrund fiir das rasche Sterben der Kinder 
am Diabetes an dem Mangel der Kohlehydratzufuhr und -verwertung lag. 
BURGER hat dankenswerterweise nachdriicklich darauf hingewiesen, daB zum 
Aufbau Kohlehydrate besonders notwendig seien. Die Moglichkeit, die Kohle
hydrate zu geben, ist der wunderbaren Entdeckung des Insulins zu danken. 

Die iiberwiegende Mehrzahl der von RUMER befragten Kinderarzte hat sich 
fiir die Verwendung reichlicher Kohlehydratmengen ausgesprochen. Zugleich 
haben diese Arzte ausnahmslos betont, daB nur unter dem Schutze des In
sulins kindliche Diabetiker behandelt werden diirften. In ahnlicher Weise hat 
BEltTIL SODERLING eine Rundfrage an die Kinderkliniken samtlicher Staaten 
der Erde gerichtet und dabei festgestellt, daB wohl einige der befragten Autoren 
noch den Versuch mit einer insulinfreien Nahrung machen, daB sie aber mehr 
oder weniger schon vor dem Ablauf von 2 Jahren zum Gebrauch des Insulins 
genotigt werden. Die allgemeine Verwendung des Insulins bedeutet mehr als 
eine bloBe Verbesserung der Ernahrungsmoglichkeiten. Auf dem Umwege 
iiber die ausreichende Ernahrung tragt sie wesentlich zur Hebung des subjek
tiven W ohlbefindens der kleinen Kranken bei. Die psychischen Momente stellen 
ein besonders reizvolles Kapitel in der Entwicklung und dem Verlauf des Diabetes 
dar. Schon in der NAUNYNSchen KIinik wurde ein Landarbeiter vorgestellt, 
der auf die Nachricht, daB sein Bruder an Zuckerkrankheit gestorben sei, die 
Pferde vor dem Pflug auf dem Felde stehen lieB und nach Hause lief, well er 
einen gar zu groBen Durst empfand. Unmittelbar darauf wurde bei ihm eben
falls Zuckerkrankheit festgestellt. Etwas Analoges ist von einem Knaben zu 
berichten, der mit groBer Begeisterung ein Jagdbuch studierte, in dem u. a. 
die Schrecken -eiDer, Barenjagd recht drastisch. dargeste1lt . waren. Als nun der 
Vater dieses Jungen, an dem der Knabe zartlich hing, zu einer Barenjagd 
eingeladen wurde, protestierte das Kind lebhaft, kam in schwerste seelische 
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Erregung, und als del' Vater trotzdem zur Jagd abreiste, muBte die Mutter schon 
am folgenden Tage wegen des groBen Durstes mit dem Kinde in eine Kinder
klinik gehen, woselbst Diabetes mellitus festgestellt wurde. 

DaB auch del' Verlauf del' Zuckerkrankheit durch psychische Momente 
ungiinstig - abel' gelegentlich auch giinstig - beeinfluBt werden kann, wurde 
bereits im Jahre 1931 von uns dargestellt. Es handelte sich um ein Kind, das 
als einziges am 23. 12., an dem 7 andere Diabetiker seiner Station auf Urlaub 
nach Hause reisen durften, in del' Klinik bleiben muBte, weil es kein Zuhause 
hatte. Das zuvor zuckerfreie Kind schied in del' Nacht vom 23. zum 24. 30 g 
Zucker aus. Del' Knabe beruhigte sich, als ihm die Stationsarztin am Morgen 
des 24. erOffnete, daB sie ihn mit in das Haus eines Geistlichen nehmen wollte. 
Als er dorthin kam, fand er unter dem Tannenbaum einen groBen Teller voll 
Geback, das er, wahrend die iibrige Familie und die Arztin sich unterhielten, 
heimlich schleunigst hinter dem Tannenbaum verzehrte. Daraufhin speiste 
er mit zu Abend, genoB dabei reichlich Kohlehydrate und bekam unter den 
Augen seiner Stationsarztin noch einen hypoglykamischen Anfall, del' mit 
Zucker und Apfeln wirksam bekampft wurde. Am ganzen nachsten Tage war 
del' Junge dann zuckerfrei. 

Dieses selbe Kind schied, wenn del' Lehrer del' Diabetikerstation ihm einen 
Mahnzettel an den Stationsarzt wegen irgendwelcher Verfehlungen wahrend 
des Unterrichts mitgab, bis zu 50 g Zucker aus, wahrend er sonst zuckerfrei 
war. Wir konnten die Zahl del' Beispiele noch vermehren. Die genannten 
diirften abel' geniigen fiir den Beweis, daB die AuslOsung wie del' Verlauf del' 
Zuckerkrankheit in groBem MaBe von del' seelischen Einstellung del' Kranken 
abhangen. Wir glauben, daB die Beseitigung des dauernden seelischen Druckes, 
den die strenge Diat bei jedem Bissen, den del' Patient zu sich nimmt, aufs neue 
verursacht, bei Verordnung von freier Kost nicht nur fUr das subjektive Wohl
befinden, sondern auch fiir die tatsachliche Verwertung del' Kohlehydrate nicht 
bedeutungslos ist. 'Vir werden nie vergessen, wie bei dem ersten Versuche mit 
freier Kost die Verordnung einer groBen, von einem Konditor del' Stadt gelie
ferten Torte auf die Zuckerausscheidung del' 8 Diabetiker einer Station nur 
giinstig einwirkte. Kein Kind schied danach, obwohl es die Torte als reine Zu
lage, nicht als Ersatz fiir andere Kohlehydrate erhalten hatte, mehr Zucker 
aus: Die zuvor Zuckerfreien blieben zuckerfrei, und die Kinder, bei denen Spuren 
von Zucker vorher ausgeschieden waren, wurden zuckerfrei. 

Diesen Ausfiihrungen scheinen die Darstellungen von HUNGERLAND aus del' 
Freiburger Klinik zu widersprechen. Es ist eine selt8ame Ausdrucksform, von 
"hauptamtlichen Diabetikern, die durch das STOLTEsche Verfahren geziichtet 
willden", zu sprechen. Wir ziichten ja nicht den Diabetiker, sondern wir haben 
die Verpflichtung, aus dem Diabetiker trotz seines Leidens einen vollwertigen 
Menschen zu machen, und es beriihrt eigenartig, wenn gerade dasjenige Ver
fahren del' Behandlung von Diabetikern, das erstmalig dazu berufen erschien, 
die Gedanken des Kranken von seinem Leiden zu losen, eine 801che Verurteilung 
erfahrt, nur um ein anderes Verfahren herauszustreichen, dessen Giite diesseits 
nie bestritten wurde, das sich abel', wie aus del' wunderbaren Kurve, die gar nicht 
von uns, sondern von BEUMER stammt, fiir die Reparation eines schwerkranken 
Diabetikers als weniger gut erwiesen hat. 
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Aus den Verhandlungen del' Deutschen Gesellschaft ftir Innere Medizin 1937, S. 32-33. 
BURGER: Die Ernahrungsbehandlung der Zuckerkrankheit. BURGER schreibt dort: "Uber den 
Erfolg der freien Diat bringe ich Ihnen ein Schaubild aus der ]{inderklinik meines Freundes 
BEUMER (Gottingen), aus welchem Sie erkennen mogen, daB eine tiber die frt'igewahlte 
Kost hinaus gegebene ]{ohlehydratzugabe zum Zusammenbruch ftihrt." 

BEUMER schreibt mil' dazu folgendes: "Vielleicht werden Sie aus der beigelegten ]{urve 
einer halbjahrigen Beobachtung eines diabetischen ]{indes einigermaBen klug, bei dem sich 
gerade die freie Diiit gegentiber anderen diMetischen Versuchen besonders bewahrt hat. 
VVahrscheinlich deshalb, weil die Zwangsdiat stets mit psychischen Depressionen einherging, 
deren Einwirkung auf den Stoffwechsel sehr groB war. Das 10jahrige Madchen kam in schwer
stem, 15 Stunden dauerndem Koma zu uns. Sofort nach dem Koma begann die freie Diat, 

Wochen 

o 
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Abb.1. Nach BEUMER. (ErkHirung im Text.) 

bei der das ]{ind vorztiglich zunahm und bei maBigen Insulinmengen nul' wenig Zucker 
aussehied. 

Mein Assistent lieB sieh dann verleiten, zur freien Diat noeh Traubenzueker zuzulegen 
unter gleiehzeitiger Verringerung der Insulinmenge. 

Diesel' Versueh ahnelt dem von MULLER aus del' ROMINGERSehen ]{linik und schlug 
auch fehI. Es kam zu einer gewissen ]{atastrophe, dauernder Gewichtsabnahme, starker 
Zuckerausscheidring. Obsttage, FANCoNIsche DiM ftihrten nicht zum Ziel. Erst bei einer 
gewaltigen Steigeru,ng der Insulinzufuhr mit VViedereinftihrung del' freien Diiit trat dann in 
kurzer Zeit ein volliger Umsehwung ein. Das ]{ind holte seine Gewiehtsverluste wieder 
ein, und die Insulinmenge konnt bald wieder weitgehend trotz del' freien Diat abgebaut 
werden. Einen besseren Beweis ftir die VVirksamkeit del' freien Diat kann man, glaube 
ieh, kaum liefern." . 

Wir mochten hinzufUgen, daB nach unseren Erfahrungen eine Zulage von 
50 g Kohlehydrate keine Katastrophe herbeigefiihrt hatte, wenn man recht
zeitig mit Insulinvermehrung del' Zuckerausscheidung im Hal'll gefolgt ware. 
Wir mochten auBerdem darauf hinweisen, daB die im Originaltext erwahnte 
gewaltige Steigerung del' Insulinzufuhr VOl' del' Verwendung del' freien Kost 
notwendig war, aber nach ihrer Wiedereinfiihrung sehr schnell reduziert werden 
konnte. 

Es sollte weniger personlicher Ehrgeiz als das warme Interesse fiir den 
Patienten das arztliche Handeln beherrschen. Es fUhren eben viele Wege nach 
Rom. 
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Prognose. 
Die Prognose des kincllichen Diabetes hat sich seit der Insulinverwendung 

wesentlich gebessert. Wohl samtliche Kliniken konnen Patienten anfiihren, 
deren Diabetes im Kindesalter begann und die 10-15 Jahre seither am Leben 
erhalten wurden. 

Begriindung der freien Kost. 
Ein Gliick fiir die Kinder ist die allgemeine Erkenntnis gewesen, daB sie 

nur bei reichlicher Kohlehydratzufuhr leben konnen und daB eine solche Zufuhr 
unter dem Schutze des Insulins moglich ist. 

Dennoch erschien uns die bloBe Steigerung von Kohlehydraten nicht als 
eine volle Auswertung der durch das Insulin gegebenen Moglichkeiten. Wenn 
die Zuckerkrankheit durch den Mangel an einem Hormon bedingt ist oder 
aber, was dem praktisch gleichkommt, durch eine falsche 'Steuerung der Hor
monausschiittung oder durch eine iibertriebene Hemmung ja Unterdriickung 
dieser Hormonausschiittung, dann muBte ent~prechend einer ganz einfachen 
Dberlegung die Zufuhr des mangelnden Hormons aus dem zuckerkranken 
Menschen einen gesunden machen. Das war die Erwagung, die dazu fiihrte, 
Kindern eine unbeschrankte Freiheit in der Wahl der Menge wie der Zusam
mensetzung der Ernahrung zu lassen. 

Um von vornherein aber einem MiBverstandnis zu begegnen, ist unter dieser 
Freiheit und Unbeschranktheit nur eine Freiheit zu verstehen, die auch an
deren Kindern im gleichen Alter vernunftigerweise zugebilligt wird. Solche Dber
treibungen, wie sie in der Literatur uns untergeschoben wurden, beruhen wohl 
auf einem zu fliichtigen Lesen unserer ausfiihrlichen Darstellungen. 

Wenn UMBER betont, daB unsere "Anschauungen iiber die Behancllung des 
Diabetes nicht nur auf den jiingeren Beobachtungen der letzten 13 Insulinjahre 
beruhen, sondern ihre starksten Wurzeln in den reichen jahrzehntelangen Erfah
rungen der Vorinsulinzeit haben, an denen nicht geriittelt werden darf", so 
miissen wir doch daran riitteln. Die Erfahrungen der jahrzehntelangen Vor
insulinzeit waren derart schlechte in bezug auf den kincllichen Diabetes, daB 
man sie einfach mit gutem Gewissen nicht weiter als Behancllungsregeln gelten 
lassen durfte. In der Medizin darf nicht ein Axiom, sondern nur der Erfolg iiber 
den Wert der Behancllung entscheiden. Und als Arzte sind wir verpflichtet, 
an der Verbesserung der Lebensaussichten dauernd weiter zu arbeiten. Das 
Bessere bleibt eben auch heute noch der Feind des Guten. 

Dabei miissen wir ausdriicklich dagegen Verwahrung einlegen, daB die 
Einfiihrung der frei gewahlten Kost leichtfertig geschah. Wir haben uns auf 
dem Wege iiber fortschreitende Vermehrung der Kohlehydratzulagen schritt
weise zu der freien Kost hindurchgearbeitet [HEIMANN-TRoSIEN (1926), STOLTE 
(1927), STOLTE, HIRSCH-KAUFMANN, E. SCHADRICH (1931)]. 

Wir haben auch jedermann Gelegenheit gegeben, durch Nachpriifung unserer 
in der Literatur ausfiihrlich dargelegten Behancllungsmethoden sowie durch 
personliche Inaugenscheinnahme der Patienten sich von den Erfolgen zu iiber
zeugen. Wenn statt dessen vielfach Patienten, die bei der Kost ihres friiheren 
Arztes einen solchen Widerwillen empfanden, daB sie diese ablehnten, und, was 
ganz selbstverstandlich ist, aus Angst vor der Strenge dieses Kollegen auf eigene 
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Faust alles zu essen begannen und dabei ins Koma gerieten, so durfen solche 
FaIle nicht, wie es in der Literatur geschehen ist, als mit freier Kost nach STOLTE 
behandelt bewertet werden. Freie Kost hatten sie wohl, aber nicht ein Kranker 
die zugehorige Behandlung. 

Die Not, das korperliche Leiden und die seelischen Qualen der diabetischen 
Kinder zwangen uns dazu, den ganz einfachen und naheliegenden Versuch zu 

. wagen, ihnen alles, was sie brauchen, an Nahrungsmitteln zu gewahren. Das 
war im Gegensatz zu der V orinsulinara, in der wir solches nicht gewagt hatten, 
unter dem Schutze des Insulins ein durchaus erlaubter Versuch. Dnd wenn 
sich heute jemand uberlegt, was die Griinde fUr die groBere Bekommlichkeit 
der freien Kost sind, so wird er eine ganze Menge von Anschauungen aus fruherer 
Zeit fur ungilltig erklaren. 

In der friiheren Zeit war die Grundregel bei der Behandlung des Diabetes 
die, den Inselapparat zu schonen, weil jede Uberschreitung der Toleranzgrenze 
zu einer Verschlechterung der Stoffwechsellage fuhrte. Es war daher die Not
wendigkeit gegeben, immer weniger Kohlehydrate anzubieten, sobald der 
Zuckerkranke solche im Drin ausschied. 40, 30, 20 g Kohlehydrate wurden dabei 
als Hochstgrenze erreicht, die fehlenden Calorien wurden durch EiweiB und 
vor allem Fett ersetzt - trotzdem starben die kindlichen Diabetespatienten. 

Darum stellten wir mit vollem BewuBtsein den N ah1'ungsbeda1'f der fruheren 
Toleranzgrenze gegenuber. Der kindliche Diabetiker muB unter allen Dmstanden 
das an Nahrstoffen erhalten, was er ZUlli Ausgleich der Verluste und zum weiteren 
Aufbau seines Korpers braucht. Wahrend frither sich del' Diabetiker an die 
von seinem Arzte vorgeschriebenen Calorien und deren Verteilung auf die ver
schiedenen Gruppen del' Nahrungsstoffe halten muBte, muB heute der Arzt sich 
dafUr einsetzen, daB der Patient das, was er braucht, erhalt und richtig ver
werten kann, ohne dabei Gefahr zu laufen, ins Koma zu kommen. 

Wenn wIT auf der einen Seite jegliche Ubertreibung im KohlehydratgenuB 
wie im GenuB sonstiger Nahrungsmittel bei frei gewahlter Kost fUr falsch er
klarten, so mussen wir nunmehr quantitativ und qualitativ die Grenzen der 
freien Kost festlegen. 

Die quantitative Begrenzung erfolgt nicht auf Grund von Berechnungen, 
sondern wird bestimmt durch den Hunger des Kindes. Jeder Erwachsene, 
mehr aber noch das Kind, hat von Tag zu Tag und von Mahlzeit zu Mahlzeit 
einen wechselnden Nahrungsbedarf. Zuckerkranke Menschen darf man nicht 
behandeln wie Versuchstiere, die Tag fUr Tag eine auf das Gramm vorgeschrie
bene Nahrungsmenge erhalten. Das kann wohl mal geschehen, wenn man bei 
ihnen die Wirkung von bestimmten Nahrstoffen, die Wirkung von Bewegung, 
den EinfluB des Insulins u. dgl. mehr studieren will. Wer sich aber viel mit 
diesen Fragen befaBt hat, dem wird immer deutlicher zum BewuBtsein kommen, 
daB all unsere Berechnungen hochstens Annaherungswerte ergeben konnen. 
Del' EinfluB del' Korperbewegung (Ruhe und Sport), der EinfluB der AuBen
temperatur, freudiger odeI' unangenehmer Erlebnisse u. a. m. ist so groB, daB 
dadurch allein jede noch so "exakte" Calorienberechnung hinfallig werden 
kann. Del' beste Beweis ist doch die alltagliche Erfahrung, die jeder bei sich 
seIber machen kann. Fur Diabetiker, die im Bett liegen, dazu in Raumen mit 
genau festgelegter Temperatur, mag solche Berechnung noch eher moglich sein 
als fur Diabetiker, die gleich jedem gesunden normalen Menschen ihr Leben 
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fiihren sollen. Aus diesem Grunde lehnen wir jede Nahrungszumessung auf 
Grund vorheriger calorischer Berechnung abo 

Noch schwieriger werden die Verhaltnisse aber fUr einen Zuckerkranken, 
der bisher gar nicht oder falsch behandelt ,vurde. Solche Patienten weisen der
artige Verluste an Korpergewicht auf, daB jede Calorienberechnung, die sich 
auf das Istgewicht bezieht, falsch ware. 

1m Gegensatz zu vielen Diabetestherapeuten sahen und sehen ",ir nicht 
das Ideal der korperlichen Verfassung beim Diabetiker in einer betonten Mager
keit. Soll der Diabetiker in seinen Leistungen dem normalen Menschen ent
sprechen, dann muB man auch ihm die ihm angeborenen erblich ubermittelten 
Korperproportionen als normalen Korperbau zubilligen. Die Tatsache, daB 
unter den erwachsenen Diabetikern eine so groBe Menge an Fettsucht leidet, 
hat zu der recht wichtigen Erkenntnis gefiihrt, daB innere Zusammenhange 
zwischen Fettsucht und Diabetes bestehen. Daraus aber den SchluB ziehen 
zu wollen, daB jeder Diabetiker mager sein musse, ist eine Ubertreibung. DiesE' 
Ubertreibung wird dadurch noch gestutzt, daB bei Aufrechterhaltung des Zu
standes der Unterernahrung die Behandlung des Zuckerkranken fiir den Arzt 
sehr viel leichter ist. Weil die Behandlung leichter ist, glaubt man, daB der 
Diabetiker dabei besser fiihre. 

Eine solche Minimalernahrung mag beim Erwachsenen, der seinen Korper
bestand erhalten soIl oder wirklich wegen Uberfutterungsfettsucht abnehmen 
muB, noeh eher angehen als beim Kinde. Das Kind muB, um leben zu konnen, 
waehsen konnen. Das Waehstum ist lebensnotwendig. Genau so, wie der Rhein
laehs seine eigene Korpermasse opfert zur Garantie der Fortpflanzung, wie die 
interessanten Mitteilungen von MIESOHER gelehrt haben, genau so opfert das 
Kind jedes Gramm entbehrlichen OrganeiweiBes fur das Waehstum und das Ziel 
seiner ganzen Entwicklung, die Reife. Schon vor vielen Jahren wurde von 
STOLTE naehgewiesen, daB langer dauernde Gewiehtsstillstande bei Sauglingen 
dann gefahrlieh werden, wenn zu dem Gewiehtsstillstand der Wachstumsstill
stand hinzukommt. Es ist das auf Grund der genannten MIEsoHERsehen Beob
a,ehtung so zu erklaren, daB eben die letzten Reserven, d. h. die letzten gerade 
eben noeh verfugbaren Stoffe, die andere Organe fur den hoheren Zweek des 
Waehstums abgeben konnen, verbraueht sind. Es ist interessant, daB W. S. 
LADD auf ahnliehe Verhaltnisse bei diabetisehen Kindel'll hinweist, indem er 
feststellt, daB das Langenwaehstum bei ungunstiger Stoffwechsellage langer 
gehemmt zu sein seheine und erst spater wieder einsetze als der Impuls zum 
Gewiehtsansatz. 

Aus all diesen Grunden glauben wir fur das Kind, bei d~m der gesteigerte 
Bewegungsdrang einen weiteren Mehrbedarf bedingt, jede Beschrankung in 
der Nahrungsaufnahme ablehnen zu sollen. 

Um aueh hier eventuell mogliehen Ubertreibungen vorzubeugen, betonen 
wir, daB die Grenzen niemals weiter gesteekt werden als bei Normalkindern -
aber aueh nieht enger! 

Die moderne Padiatrie hat uns weitgehende Kenntnisse uber die Art und 
Zusammensetzung der riehtigen Ernahrung der Kinder gebraeht. CZERNY hat 
immer darauf hingewiesen, daB Sauglinge und Kleinkinder bei einseitiger Er
nahrung schlecht gediehen. Die Diathesen werden dadureh begunstigt, ja, es 
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konnen sogar Nahrschaden die Folge sein. Darum faBte er die ideale Ernahrungs
form in dem kurzen Wort "gemischte Kost" zusammen, lange ehe etwas von 
Vitaminen und anderen wichtigen Nahrstoffen bekannt war. Wenn schon der 
normale Mensch eine vollig gemischte Kost braucht, so noch vielmehr der durch 
die Stoffwechselstorung des Diabetes in seinem Korperbestande schwer herunter
gekommene Patient. Die Situation ist hier eine ganz ahnliche, wie wir sie vor 
rund 25 Jahren bei der Behandlung von Sauglingen mit schwersten Durchfallen 
erlebten. Zunachst imponierten die groBen Wasserverluste durch den Darm, 
die bis zur Anurie und bis zum ausgepragten Bilde der Exsikkose fiihren konnten. 
Es war daher selbstverstandlich, daB man diesen Kindern Wasser zuzufiihren 
sich bemiihte. Bei ganz leichten Durchfallen konnte man in der Tat durch die 
Verabfolgung von Wasser oder Tee bei gleichzeitiger Schonung des Darmes 
die Wasserverluste ersetzen. Bald aber erfolgte die auBerordentlich wichtige 
Einsicht, daB bei schwereren Gewichtsstiirzen der Tee keine Hille brachte. 
Man erkannte, daB bei diesen Durchfallen groBe Mengen von Salzen verloren 
gingen und daB nur Salzzufuhr neben dem Wasser lebensrettend sein konnte. 
Gesalzener Tee, Infusionen von Kochsalzlosung bzw. Ringerlosung konnten 
dort lebensrettend wirken, wo der Tee ohne Salzzusatz versagte. Man konnte 
sogar die Erfahrung machen, daB die Sauglinge bei der sog. Idealnahrung, der 
Frauenmilch, weiter abstiirzten und, sobald sie die "QUESTsche Zahl" (= 1/3 
des einmal erreichten Maximalgewichtes) erreicht hatten, trotz Frauenmilch 
starben. Sie konnten aber gerettet werden, wenn man in die Frauenmilch 
Kochsalz gab. Damals wurde von HElM und JOHN eine an Kochsalz und gleich
zeitig an Natrium bicarbonicum (in Riicksicht auf die Azidoseatmung) reiche 
Salzlosung zur Lebensrettung solcher schwer gefahrdeten Sauglinge empfohlen. 

In jener Zeit schrieb TOBLER eine sehr interessante Abhandlung iiber die 
Riickwirkung der Durchfalle auf den Sauglingsorganismus~ Er sprach bei geringer 
Wasserabgabe von einem Konzentrationsverlust, bei groBeren Wasserabgaben 
von einem Reduktionsverlust, der nur durch Salzlosungen ausgeglichen werden 
konnte, und schlieBlich bei den schwersten, fast immer todlichen Zusammen
briichen der Sauglinge, die auch nicht mehr durch SalzlOsungen gerettet werden 
konnten, von einem Destruktionsverlust. 

Zur Rettung dieser schwerst geschadigten Sauglinge unternahm man etwas 
fiir die damalige Zeit ganz Unerhortes: Statt den Darm der Durchfallskranken 
zu schonen und die Patienten hungern zu lassen, nahm man einzig und allein 
Riicksicht auf den Gesamtzustand der Patienten und fiitterte die Sauglinge 
trotz der schwersten Durchfalle mit einer auBerordentlich gehaltreichen Nahrung, 
die allerdings in sich so giinstig durch die Relation der Nahrungsmittel ab
gestimmt war, daB der Durchfall bald aufhOrte, weil man den Tod nicht als die 
Folge der Veranderung im Darm, sondern als Folge der Verluste der Bestande 
des Gesamtorganismus ansah - Frauenmilch-Buttermilch [STOLTE (1912)], 
EiweiBmilch. 

Heute wird man sich die Frage vorlegen konnen, ob nicht die Destruktion, 
von der TOBLER sprach, den Durchfall durch Bereitstellung von Material zur 
Ausschwemmung begiinstigte, wahrend der Wiederaufbau des Korpers mit 
lebenswichtigem Material erst die Wasserbindung ermoglichte. 

Interessant und fiir unsere weiteren Betrachtungen wichtig war, daB die 
Kinder dabei rapide zunahmen, ohne Odeme aufzuweisen, wahrend sie bei der 
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sehr nahrstoffreichen, abel' wegen des Fettmangels einseitigen Buttermilch 
latente Odeme bekamen, "reversibler Anstieg". 

In ganz derselben ungliicklichen Lage wie die durch den Durchfall schwer 
heruntergekommenen Sauglinge befinden sich sehr viele Zuckerkranke, wenn 
sie erstmalig in Behandlung kommen. Wahrend beim Saugling irgendeine 
Schadigung des Darmes fUr die vermehrte Wasserabgabe den AustoB gab, die 
schlieBlich bis zur "Destruktion" fUhrte, ist es beim Diabetiker die Hyper
glykamie, die zur Ausscheidung des Zuckers ftihrt, dabei groBe Mengen von 
Fltissigkeit mitreiBt, die zum Teil durch Fltissigkeitsaufnahme gedeckt wird, 
zum Teil abel', wie wir aus dem Zustand del' Vertrocknung del' Gewebe, den 
glanzlosen tiefliegenden Augen, den stehen bleibenden abgehobenen Hautfalten, 
del' trockenen Zunge usw. erkennen konnen, Wasser del' Korpergewebe mit
reiBt. Da die Gewebe keine hypertonischen Losungen enthalten konnen, muB 
also das Salz mit ausgeschwemmt werden, und bei del' weiteren Einschmelzung 
reduziert sich die Zellmasse genau so wie beim Saugling mit Durchfall. 

Darum sehen wir beim Saugling wie 'beim Diabetiker in del' mehr odeI' min
del' groBen Neigung zur Odembildung den Ausdruck schlechter Behandlung, 
denn wir konnen genau so wie bei den mit Frauenmilch-Buttermilch sich rasch 
erholenden Sauglingen, die keine Odeme haben, auch beim Diabetiker die 
Odeme verhindern, wenn wir den Kranken nul' richtig ernahren. 

In del' Beziehung ist es wichtig, daB in del' Vorinsulinzeit das Auftreten 
hoherer Grade von Odemen zuerst von v. NOORDEN bei del' Haferkur haupt
sachlich bei alteren geschwachten Leuten beobachtet wurde (Haferodem). 
BLUM fand solche Odeme bei Weizenmehl, FALTA bei Mehlfrtichtekuren. Da 
erhebt sich doch die Frage, woher diese Odeme kommen. FALTA diskutiert 
auf Grund del' Erfahrungen von HEIM und JOHN und von v. WySS, ob die 
hydropigene Eigenschaft des Kochsalzes nicht auf dem Anion Chlor, sondern 
auf dem Kation Natrium beruhe. Auch andere Salze werden auf ihre Ein
wirkung auf die Wasserbindung bzw. Abgabe geprtift. SchlieBlich kommt FALTA 
abel' auch zu dem Resultat, das wir im Jahre 1933 bereits als ausschlaggebend 
ftir die Odembildung beim Diabetiker bezeichnet hatten: DaB es genau so wie 
beim Saugling eine Folge del' Gewebsschadigung sei. Kein gesunder Mensch 
bindet Wasser tiber das fUr den Korper zweckmaBige MaB hinaus. Tut es del' 
Diabetiker, dann sind nicht die Salze, auch nicht das Insulin, sondern die 
falsche Ernahrung daran schuld. Ernahrt man richtig, dann braucht man VOl' 
Nahrschaden - und dazu rechnen auch Odeme - keine Sorge zu haben. 

Was heiBt abel' richtige Ernahrung? VOl' 30-50 Jahren wurden EiweiB, 
Fett und Kohlehydrate als die wesentlichen Nahrstoffe erkannt. Sie sind es 
auch heute noch. Es war nur interessant, festzustellen, daB diese Haupttrager 
del' menschlichen Ernahrung nicht allein Gesundheit und Leben garantieren. 
Man hat, seitdem HOFMEISTER auf die N otwendigkeit von "akzessorischen 
Nahrstoffen" hingewiesen hatte, eine Ftille von Substanzen entdeckt, die zur 
Lebenserhaltung unentbehrlich sind. Wir brauchen nur das Wort "Vitamine" 
zu nennen. Taglich werden noch neue Stoffe mit besonderer Wirksamkeit 
hinzugefUgt. Wir sind noch lange nicht tiber all die Stoffe orientiert, die wirklich 
auf die Dauer unentbehrlich sind. Diese taglichen neuen Erkenntnisse sollten 
uns eigentlich bescheiden machen und verhindern, daB wir, so wie es die Laien 
tun, einzelne Nahrungsfaktoren tiberschatzen. Es ist tiberhaupt die Frager 
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ob ein einzelner isolierter Stoff dem Organismus dienen kann. Ein ganz ein
faches Beispiel soll das erlautern: Die mangelnde Verkalkung im Knochen kann 
bei Rachitis niemals durch Kalkzufuhr allein ausgeglichen werden. Es muB 
mindestens auch Phosphorsaure vorhanden sein oder gebildet. werden konnen, 
und ohne das notwendige Vitamin ist der Knochen nicht in der Lage, phosphor
sauren Kalk anzubauen. Wenn das schon bei einem einzigen Mineral der Fall 
ist, dann konnen wir uns vorstellen, daB in ahnlicher Weise auch die Stoff
wechselvorgange der anderen Nahrstoffe niemals isolierte chemische Prozesse 
sind, sondern in gegenseitiger Abhangigkeit und Wechselwirkung stehen. Den 
schonsten Beweis liefert uns der Diabetiker selbst durch die Bildung von Aceton
korpern, wenn sein intermediarer Stoffwechsel ohne das Eingreifen der Kohle
hydrate ablauft. 

Konnte ein Nahrstoff andere ersetzen, kame es bei der Warmeproduktion 
und bei der Entwicklung der Energie nur auf das Angebot von Calorien an, 
dann konnte man ohne weiteres Kohlehydrate gegen EiweiB oder Fett und 
umgekehrt austauschen. BURGER hat vollig recht, wenn er in seinem aus
gezeichneten Wiesbadener Referat meint, daB wir mit der Forderung der freien 
Kost an dem Prinzip der isodynamen Vertr-etbat'keit der Niihrstoffe rutteln. Wir 
tun das aber nur gegeniiber Ubertreibungen insofern, als man die seinerzeit 
von RUBNER festgestellten Moglichkeiten gegenseitiger Vertretung der Nahr
stoffe bei der Therapie des Diabetes iiberwertet. Es wird gar zu leicht iiber
sehen, daB bei RUBNERs Versuchen an gesunden Runden der an Rungertagen 
aus der Fettverbrennung ermittelte Warmeverlust durch EiweiB bzw. Kohle
hydrate ausgeglichen wurde. Die Tierversuche waren von kurzer Dauer (2 bis 
3 Tage). DaB das bei Versuchspersonen in ahnlicher Weise moglich ist, haben 
amerikanische Forscher bewiesen, allerdings nie in solcher AusschlieBlichkeit, 
wie sie vielfach von Diabetestherapeuten erwartet wird. 

Es ist etwas Grundverschiedenes, ob ein vollig gesundes Wesen in einem 
kurzdauernden Versuch den einen Nahrstoff fiir den anderen verwertet, oder 
ob man dem schwergeschadigten Diabetiker Wochen und Monate lang unzu
langliche Mengen wichtiger Nahrstoffe anbietet. 

Die Kinderarzte wissen, daB bei einseitiger Mehlernahrung nicht der Brenn
wert der Kohlehydrate geniigt, urn den Korper vor schweren Verlusten an 
Aufbaustoffen zu bewahren. Ohne daB Durchfall auftrate, bei scheinbar vol
ligem Wohlbefinden verbraucht das Kind beim Mehlnahrschaden EiweiB, Fett, 
Lipoide, Vitamine und sogar Salze, weil diese nicht ersetzt werden. Sie werden 
also trotz Deckung des kalorischen Bedarfs durch Kohlehydrate im Stoffwechsel 
mit verbraucht. 

DaB auch der vollige Mangel oder wenigstens eine hochgradige Einschrankung 
von Kohlehydraten schon hei nichtdiabetischen Sauglingen lebensgefahrlich 
werden kann, das bewiesen die ersten Versuche nach der Empfehlung der EiweiB
milch, wobei zunachst, urn das Prinzip der EiweiBanreicherung als Mittel gegen 
die Kohlehydratgarung zu unterstreichen, keine Kohlehydrate zur EiweiB
milch gegeben werden sollten. Schon nach ganz kurzer Zeit (1-3 Tage) wurden 
die Sauglinge apathisch, hinfallig und bekamen eine merkwiirdig dunkle "mause
graue" Raut. Sie starben, wenn man ihnen nicht schleunigst reichliche Mengen 
von Kohlehydraten gab. Es ist bezeichnend, daB bald darauf die EiweiBmilch 
mit 5% Nahrzucker verabreicht werden sollte. 
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Der Korper kann weder von Kohlehydraten allein noch ohne Kohlehydrate 
existieren. Interessant ist, daB ebenso wie beim Diabetes, bei dem doch bald wegen 
der starken Glykosurie, bald wegen diatetischer MaBnahmen die Kohlehydrate feh
len, auch bei ausschlieBlicher Kohlehydraternahrung (Mehlnahrschaden der Saug
linge) schwerste Leberverfettungen vorkommen (GRALKA-REIMOLD bis zu 44%). 
Wir erwahnen dies, weil wir glauben, daB die tiblichen Vorstellungen von dem 
Zustandekommen der Leberverfettung beim Diabetiker einer Korrektur bedtirfen. 

Der Diabetiker mobilisiert weit tiber das notwendige MaB hinaus seine 
Fettbestande. Wenn ein Schwerarbeiter seine Kohlehydrate verbrannt hat, 
so bekommt er doch keine Lipamie; er mobilisiert nur so viel Fett, als er wirk
lich braucht. Das legt die Vermutung nahe, daB das Fett beim Diabetiker 
nicht nur als Ersatz der Kohlehydrate mobilisiert wird, sondern daB es neben 
den Kohlehydraten bei dem Mangel an Insulin auch nicht mehr £ixiert wird 
und deswegen den Korper tiberschwemmt. Die diabetische Fettleber bildet 
sich ja unter Insulingebrauch und richtiger Ernahrung wieder zurtick; ebenso 
bedeutet der Korperansatz bei der Insulinmastkur nicht reinen Glykogen
sondern auch erheblichen Fettansatz. 

Mit den vorstehenden Ausftihrungen wollten wir darauf hinweisen, daB der 
Diabetiker sicher viel niehr verliert als nur Kohlehydrate, und daB bei dem 
Bestehen der Lipamie eine besondere Anreicherung der Fette in der Nahrung 
eigentlich schwer verstandlich wird. Es ist schade, daB so viele Arzte die Ver
luste des Zuckers tiberwerten und seinen Brennwert ersetzen wollen, aber das 
Unterangebot an sonstigen Nahrstoffen garnicht sahen. Diese Erkenntnis setzt 
sich immer mehr durch. Die Versuche von ADLERSBERG und PORGES lieBen 
bald nach Einfiihrung des Insulins deutlich den Vorteil eines teilweisen Ersatzes 
von Nahrungsfett durch Kohlehydrat erkennen. So sehen wir den Hauptwert 
der sog. Kohlehydratkuren (Haferkur v. NOORDEN, Mehlfriichtekur F.A.LTA) 
darin, daB sie durch Gewahrung der lange entbehrten Kohlehydrate dem 
Patienten eine Verbesserung des intermediaren Stoffwechsels und damit eine 
gewisse Erholung gewahren. 

Wenn man sich in der Literatur iiber die Behandlung Zuckerkranker um
sieht, so ist man iiberrascht, mit wieviel Sorgfalt und Scharfsinn die Zusammen
setzung der Ernahrung im einzelnen FaIle berechnet wird. Noch mehr tiber
rascht, daB bei aller wissenschaftlichen Erkenntnis und scheinbar so genauer 
Berechnung aIle Autoren zu verschiedenen Nahrungszusammensetzungen kom
men. Erfreulicherweise wird immer mehr anerkannt, daB sogar der Zucker
kranke die Kohlehydrate braucht, und doch sind die Unterschiede in den ein
zelnen Kostformen, auBerdem deren Variationen je nach dem Stadium der 
Krankheit so verschieden, daB man daraus- allein erkennen kann, wie weit die 
meisten Autoren noch von einer Ideallosung entfernt sind. Es ist auch be
zeichnend, wie viele Autoren einen Wechsel- in der Nahrungszusammensetzung 
gutheiBen, wie bestimmte groBe Nahrungsgruppen zu Nahrstoffsystemen zu
sammengefaBt werden, daB aber trotzdem nach einiger Zeit ein Wechsel notig 
wird. Ebenso ist es fiir den Kranken bedauerlich, daB er vielfach lange Monate 
eine fiir ihn wenig ansprechende Kost genie Ben muB, um sich dann unter dem 
Schutz von Insulin bei reichlichen Kohlehydraten von den Auswirkungen einer 
so schon berechneten Ernahrungsart wieder erholen zu konnen. Gliicklicher
weise vollzieht sich allmahlich ein Wandel. 
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Um auch dem qualitativen Nahrungsbedarf unter allen Umstanden gerecht 
zu werden, wollen wir bei der "freien Kost" dem Patienten die Moglichkeit 
der Zusammenstellung seines Speisezettels iiberlassen. 

Man hat uns vielfach nahe gelegt, statt der "freien Kost" die Kinder eine 
"Normalkost" genieBen zu lassen. Wir haben das ablehnen miissen aus der 
Befiirchtung, daB sich dann iiber den Begriff der normalen Kost wieder Un
stimmigkeiten ergeben konnten - zum Schaden der Patienten. Ware die Nor
malkost wirklich so bedeutungsvoll, so miiBten doch die Arzte, die darin das 
Ideal der Ernahrung sehen, diese selbst genieBen. Sie lehnen aber - bewuBt 
oder unbewuBt - fiir sich solche Normierung ab! Die Normalkost ist ja auch 
in Abhangigkeit von Alter, Geschlecht und Beruf nicht einheitlich. HAMMARSTEN 

hat fiir verschiedene Berufe schon im Jahre 1904 eine sehr instruktive Tabelle 
zusammengestellt, aus der die groBen Schwankungen der Gesamtmenge wie 

Tabelle 3. }(ostmaJ3 verschiedener Menschen. 
(Aus dem Lehrbuch der physiologischen Chemie von OLAF lliMMARSTEN von 1904, S. 671.) 

I EiweiB Fett Hohle- CaJorien I hydrate 

Soldat, im Frieden. 119 40 529 2784 (PLAYFAIR) 

" 
leichter Dienst 117 35 447 2424 (HILDESHEIM) 

" 
im Felde 146 46 504 2852 (IliLDESHEIM) 

Arbeiter 130 40 550 2903 (MOLESOHOTT) 

" 
in Ruhe 137 72 352 2458 (PETTENKOFER U.VOIT) 

Schreiner (40 Jahre) 131 68 494 2835 (FORSTER) 
Junger Arzt 127 89 362 2602 (FORSTER) 

" " 
134 102 292 2476 (FORSTER) 

Arbeiter, Dienstmann (36 J.) . 133 95 422 2902 (FORSTER) 
Englischer Schmied .. 176 71 666 3780 (PLAwAm) 

" 
Preisfechter . 288 88 93 2189 (PLAWAIR) 

Bayerischer VValdarbeiter 135 208 876 5589 (LIEBIG) 
Arbeiter in Schlesien. 80 16 

I 
552 2518 (MEINERT) 

Nii.herinnen in London . 54 29 292 1688 (PLAn AIR) 
Schwedische Arbeiter. 134 79 485 3019 (HULTGREN U. LANDERGREN) 
Studenten (Japan) . ·1 83 14 

I 
622 2779 I (EIJ1D1lAN) 

Ladendiener (Japan) . • i 55 6 394 1744 (TAWARA) 

der einzelnen Nahrungsfaktoren zu ersehen sind. Wie solI man da fUr Kinder 
aus verschiedenem Milieu, bei verschiedenem Alter und Geschlecht eine Normal
nahrung bestimmen, und wie solI man diese den taglich wechselnden Bediirfnissen 
anpassen! Man wende nicht ein, daB sich solche Berechnungen bei Kinder
heimen Qder Regimentern bewahrt hatten; denn dort dienen diese Tabellen nur 
als ungefahrer Anhalt zur Ermittlung von Durchschnittszahlen, wahrend die 
genauen Zahlen des Bedarfs des einzelnen durch Ausgleich innerhalb der Gesamt
ration erfolgt. 

Wir haben friiher schon darauf hingewiesen, wie schwer es ist, eine wirkliche 
Normalkost zu berechnen, indem wir darauf aufmerksam machten, daB in einer 
groBeren, vollig gesunden und auch hinsichtlich des Stoffwechsels vollig normalen 
Familie jedes Glied zwar aus derselben Suppenschiissel usw. gespeist wird und 
trotzdem nicht zwei von den Familienmitgliedern vollig dasselbe genieBen. Der 
eine halt sich an die Suppe, der andere bevorzugt Fleisch, ein dritter Gemiise, 
ein vierter Kartoffeln und SoBe, wieder jemand SiiBspeise oder Kompott. Wenn 
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das schon in einer Familie trotz gleicher Erbanlage und Umweltbedingungen 
so ist, wie soll man dann einen wirklich passenden Diatzettel fUr Diabetiker 
schreiben? Sollte man nicht vielmehr aus diesen Beispielen des Alltags lernen 
und in der Verschiedenartigkeit der Nahrungsauswahl bei gleichem Angebot, 
eine viel feinere Regulation erkennen, als wir sie je seIber zu berechnen imstande 
waren? Schon die einfache Erinnerung daran, daB ein Mensch nach bestimmten 
Witterungseinflussen oder sportlichen Leistungen, nach dem Aufenthalt in der 
Kalte oder in uberhitzten Stuben eine immer andere Kost wahlt, sollte uns vor 
der Ubertreibung und vor Standardkost bewahren. 

Die freie Kostwahl ist die einzige Moglichkeit, sich allen Ernahrungsregimen, 
die den Patienten willkommen sind oder aus gewissen familiaren Gewohnheiten 
zweckmaBig erscheinen, anzupassen. Man kann, wenn man nur die richtige 
Dosierung des Insulins vornimmt, einen sehr breiten Spielraum fUr die Zu
sammensetzung der Nahrung lassen. Man kann sogar weitgehend modernen 
Stromungen, die besonders rohe oder gekochte Pflanz~nkost empfehlen (FAN
CONI), entsprechen. 

Wir halten es daher auch fUr falsch, wenn viele Autoren wohl fUr wenige 
Tage diese freie Kost gewahren, dann aber starr an dem Durchschnitt der Nah
rungsaufnahme mehrerer Tage festhalten, wie dies - wenn auch mit bestem 
Erfolge - z. B. von der ERCKLENTzschen Klinik geschehen ist. Wir geben gerne 
zu, daB dabei eventuell Wochen und Monate lang ein ausgezeichnetes Befinden 
bei unveranderten Insulinmengen erreicht wird. Es wird auch innerhalb von 
Tagen gewiB manches wieder ausgeglichen, was an dem einen oder anderen Tage 
infolge auBerer Umstande zu viel oder zu wenig gegeben wurde. Die groBere 
Freiheit bedeutet die raschere Anpassung an den augenblicklichen Bedarf, 
erfordert aber auch etwas mehr und sorgfaltigere Uberwachung. AuBerdem 
muB man sich bei solchen Kurven genau so wie bei den £ruher auch an unserer 
Klinik geubten strengen Diatvorschriften immer die Frage vorlegen, ob denn 
der berechnete Caloriengehalt und die auf Grund von Tabellen ermittelten Nahr
stoffe auch tatsachlich der Wirklichkeit entsprechen. 

Weil. wir der Uberzeugung waren, daB alle unsere Berechnungen niemals 
dem wahren Bedarf des Diabetikers genugen, und weil wir nicht in der Lage 
sind, genau zu ermitteln, was der Zuckerkranke an dem einen oder anderen 
Nahrstoff verloren hat, so glaubten wir, in der Appetenz den sichersten Fuhrer 
fur die Nahrungszusammensetzung zu finden. Wenn man sich vergegenwartigt, 
wie wechselnd der Appetit auf bestimmte Nahrstoffe selbst bei solchen Leuten 
ist, die sich alles leisten konnen, dann wird einem klar, daB dem Menschen in 
seinem Appetit ein ausgezeichneter Wegweiser fUr die Nahrungsaufnahme 
gegeben ist. Der Mensch wahlt ja nicht bloB dank seines Appetits bestimmte 
Stoffe, sondern er lehnt andere auch abo So kann eine wunderbare Regulation 
und Gegenregulation rein instinktiv viel mehr leisten und vor allen Dingen viel 
schneller und sicherer die Entscheidung in der Nahrungsaufnahme treffen als 
irgendwelche wissenschaftlich· gut fundierte Berechnung. 

Durch die Herausstellung solch einer neuen Auffassung uber die Zusam
mensetzung der Nahrung des Menschen soll den klassischen Untersuchungen 
von Physiologen und Diabetesforschern unter keinen Umstanden der Wert 
abgesprochen werden. Wir verdanken ihnen fundamentale Einsichten auf dem 
Gebiete der Stoffwechselphysiologie und -pathologie. Sie haben auch in der 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 12 
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Zeit vor der Entdeckung des Insulins fiir die Erhaltung und Verlangerung des 
Lebens der Zuckerkranken enormes geleistet. Wenn wir aber jetzt dank dem 
Insulin in viel einfacherer Weise und auBerdem in einer fiir den Patienten un
gemein viel angenehmeren Form die Behandlung durchfiihren konnen, so sind 
wir dazu unseren Patienten gegeniiber verpflichtet. Mit Freuden sehen wir 
auch, wie man iiberall dem wahren Bediirfnis der Diabetiker mehr entgegen
kommt. Auf der ganzen Linie bis auf wenige Ausnahmen werden die Kohle
hydrate nicht mehr als groBte Gefahr gebrandmarkt. Die Einseitigkeit der 
reichlichen Fetternahrung ist in starkem Riickgang begriffen. 

Widerlegung von Einwanden. 
Der beste Beweis fiir die Giite oder Unzulanglichkeit eines therapeutischen 

Verfahrens kann niemals durch theoretische Begriindungen sondern einzig und 
allein durch praktische Erfolge erbracht werden. Wir sehen in dem raschen 
Aufbau der zerstorten Korpersubstanz und der Erganzung seiner V orrate, in 
dem volligen Ausbleiben von Odem, in dem Fehlen jeglicher Azidose und der 
langen Dauer des normalen Wachstums bei unbeschranktem Wohlbefinden 
diesen Beweis. Wenn wir trotzdem noch immer auf Gegnerschaft stoBen, so 
glauben wir, daB zum Teil eine gewisse Angst, entgegen althergebrachten Lehr
meinungen die Ernahrung durchzufiihren, daran schuld sein mag. Es gibt aber 
noch eine ganze Reihe von weiteren Griinden, auf die wir hier eingehen miissen: 
Von vielen Autoren wird die geringe Zuckerausscheidung, die wir zur Vermeidung 
von Hypoglykamien gerne dulden, als etwas Bedenkliches angesehen. Steht 
man aber auf dem alten Standpunkt, daB die Uberschreitung der Toleranz, 
die sich ja in der Zuckerausscheidung dokumentiert, eine Schadigung des Insel
apparates herbeifiihrt, so soll man nicht vergessen, daB man von jeher den 
Diabetes im Kindesalter in den Totaldiabetes iibergehen sah. Was solI da eine 
Toleranzverschlechterung noch bedeuten ~ Auch in diesel' Hinsicht beginnt ein 
Wandel der Meinungen. Wahrend G:RAFE noch im Jahre 1937 in Wiesbaden 
in temperamentvoller Weise die Duldung der leichten Glykosurie und dauernden 
Hyperglykamie als eine gewisse Laxheit verurteilt, driickt sich BURGER, der 
Hauptreferent, im SchluBwort doch weniger ablehnend aus. Auch BRENTANO 
steht auf ahnlichem Standpunkt wie wir, wenn er vor einer "besinnungslosen 
Furcht" vor der Glykosurie warnt. FRICK, ERICH MULLER, BERTIL SODERLING 
teilen ganz unseren Standpunkt. FRICK, empfiehlt die eingestellten Kinder sogar 
mit einer kleinen "Zuckerspitze" von 1-2% zu entlassen. ERICH MULLER 
bezeichnet die Glykosurie als Sicherheitsfaktor gegen die Hypoglykamie und 
betont, daB auch ein andauernd hoher Blutzucker nicht bedenklich sei, da die 
Praxis bewiesen habe, daB wedel' Korpergewebe noch Leber noch Nieren oder 
GefaBe dadurch geschadigt werden. BERTRAM nimmt eine maBige Glykosurie 
von 10-20 g bei fehlender Ketonurie und maBiger Hyperglykamie bis 200 mg- % 
gerne in Kauf. 

Die Befiirchtung, daB immer weitere Steigerungen von Insulin bei der freien 
Kost notwendig waren, ist langst widerlegt. Eine Tabelle (Tabelle 4) von OHL, 
die wir seinerzeit auf dem Wiesbadener KongreB bekannt gaben, hat bewiesen, 
daB der Insulinbedarf trotz der freien Kost im Verlauf von Monaten bis Jahren 
zuriickgehen kann. Zu genau denselben Resultaten kommt auch DEPISCH, 
wenn er bei schwerkranken Diabetikern von der Standardkost zur freieren Kost 
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iibergeht. Auch er konnte unter Zulage von Kohlehydraten bei gleichzeitiger 
Fettverminderung Insulin abbauen (1935, Fall 15, 16, 17). Auch die aus unserer 
Klinik in der ersten Publikation mitgeteilte vergleichende Tabelle (Abb.2), 
auf der der Insulinbedarf 
zu den verschiedenenDiat- Tabelle 4. Insulinverminderung trotz freier Diiit. 
formen in Beziehung ge
setzt wurde, ferner die 
ahnliche Veroffentlichung 
von BURGER beweisen, daB 
entgegen allen friiheren 
Vermutungen bei gleicher 
Insulinmenge urn so viel 
mehr Kohlehydrate ver
tragen werden, je freier die 
Kost des Patienten ist. 
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wir ganz leichte Glykosurien, d. h. gelegentliche Ausscheidung von 5-10 g 
Zucker in 24 Stunden gerne in Kauf nehmen, daB wir aber trotzdem erheb
lichere Ausscheidungen gar nicht aufkommen lassen wollen, weil wir doch 3mal 
am Tage Gelegenheit 
zu einer Neueinstellung Iii. II .. m m m . II Insulin 
haben, wie spater ge
zeigt wird. 

Einen weiteren ent
schiedenen V orteil der Be
handlung mit freier Kost 
sehen wir darin, daB un
sere Patienten nicht aile 
paar Monate oder Jahre 
neu eingestellt zu werden 
brauchen. Ganz abge
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Abb. 2. (ErkHirung im Text.) 

Menschen nicht nur Ausfall im Erwerb, sondern sogar Mehrkosten. So schon die 
der freien Kost nachgebildete Einstellung der Patienten nach freier Kostwahl auf 
grammweise festgelegten Mengen von EiweiB, Kohlehydraten und Fetten bei 

12* 
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unveranderten Insulineinheiten, wie sie von ERCKLENTZ und seiner Schule mit 
groBem Erfolge durchgefiihrt werden, auch sein mag, so werden sich im Gegensatz 
zum Erwachsenen diese einmal genau festgelegten N ahrungsmengen doch im 
Laufe der Zeit (zunehmendes Alter, vermehrte sportliche Betatigung, korperliche 
Arbeit u. dgl. neben den Bedarfsschwankungen, die auch beim Erwachsenen 
verschiedene Temperaturen usw. bedingen) als unzulanglich erweisen und eine 
Neueinsteilung im Krankenhause notwendig machen. 

Wenn man den Preis des Insulins als ein Gegenargument anfiihrte, so konnen 
wir mit MELLINGHOF darauf hinweisen, daB die sehr viel kostbareren Nahrungs
mittel, die benotigt werden, urn die strenge Diat einigermaBen ertraglich zu 
machen, und daB die reichlichen Fettmengen ein Mehrfaches von dem Insulin
preise: ausmachen - ganz abgesehen von der bereits erwahnten Tatsache, daB 
bei freier Kost nicht mehr Insulin gebraucht wird als bei anderen Diatformen 
(s. Abb. 2 auf S. 179). 

Fiir aile Diabetestherapeuten bildete in friiherer Zeit das Auftreten von 
Infektionskrankheiten eine der groBten Sorgen. In der V orinsulinara geniigte 
eine Angina, um trotz ailer damals iiblichen MaBnahmen den Tod herbeizufiihren. 
Wie viel schrecklicher war das bei Kindern, die von Masern, Scharlach, Di
phtherie, Windpocken, Parotitis, Anginen usw. dauernd bedrohtsind! Wenn wir 
heute diese Krankheiten gar nicht mehr fiirchten und wenn sie, wie weiter unten 
dargelegt wird, einzig und ailein durch die 3mal am Tage erfolgende Neuein
steilung des Insulins bei freier Kost - d. h. beim Infekt sehr oft bei gesiiBten 
zuckerreichen Fruchtsaften - harmlos voriibergehen, so diirfte das doch wohl 
auch dafiir sprechen, daB die freie Kost neben der dazu gehorigen Insulin
behandlung.die beste Substitutionstherapie fiir die ausfailende Pankreasfunktion 
darsteilt. 

Bei unseren Patienten pflegt der Infekt ohne jede wesentliche Storung zu 
verlaufen, weil wir zunachst die unveranderten Insulinmengen weitergeben. 
Diese sind im Verhaltnis zu der stark verminderten Nahrungsaufnahme relativ 
zu hoch, bedeuten also dank der selbsttatigen Reduktion der Nahrungsstoffe 
eine relative Steigerung der Insulinzufuhr. Es failt uns niemals ein, solche 
Kinder zur Nahrungsaufnahme zu zwingen. Wir kontrollieren in gleicher Weise 
wie sonst 3mal am Tage den Zuckergehalt des Urins und variieren wahrend 
des Infekts genau so, wie wir es sonst tun. Die Infekte haben bei uns ihre Gefahr 
verloren. Von manchen Seiten (z. B. PRIESEL-WAGNER) wird betont, daB die 
Art der Infekte belanglos, aber ihre Schwere entscheidend seL Dies hochstens 
doch insofern, als bei schwereren langer dauernden .Infekten langer hohere 
Insulingaben erforderlich sind. Das trifft selbst fiir die Tuberkulose zu. Bei 
schlechter Diabetesbehandlung machten sich jeweils die tuberkulosen Lungen
erscheinungen geltend (Izzo und CASANEGRA); bei guter Behandlung sahen da
gegen gleich uns NOBECOURT, DUCAS und SCHEINMANN denselben Verlauf wie 
bei gleichaltrigen, nichtdiabetischen Kindern und Jugendlichen. 

Nicht weniger gefiirchtet waren chirurgische Eingriffe. Besonders gab die 
Neigung derDiabetiker zu Furunkeln dazu haufig AnlaB. Heute sind Operationen 
fiir uns kein Gegenstand der Sorge mehr. Wir haben leider infolge von Un
achtsamkeit der Patienten oder deren AngehOrigen gelegentlich recht erhebliche 
Spritzabscesse erlebt. Sie sind aile ohne Gefahrdung des Lebens nach Inzision 
und Tamponade zur glatten Ausheilung gekommen, ohne daB eine Stoffwechsel-
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storung dabei bemerkbar geworden ware. Damit stimmt iiberein, wenn MELOHIOR 
schreibt, daB chirurgische Eingriffe bei Diabetikern um so bessere Prognosen 
gaben, je naher man die Kost del' von STOLTE angegebenen freien Diat angleiche. 
Wir sehen eben im Gegensatz zu vielen Diabetestherapeuten die Giite des Stoff
wechsels in del' normalen Leistungsfahigkeit des Organismus. Eine gesunde 
Abwehr von Infektionen bzw. deren Uberwindung. gehort mit zum Ziel del' 
Behandlung. 

Insulindosierung. 
Eine besondere Besprechung erfordern die Operationen, bei denen sowohl 

die Narkose als auch das psychische Trauma und nicht zuletzt das Verbot del' 
Nahrungsaufnahme odeI' auch die Erschwerung del' Nahrungsaufnahme (Ton
sillektomie) Storungen bedingen kann. Man hofft, daB das Kind entsprechend 
dem geauBerten Appetit so viel essen wird wie an gesunden Tagen und wird 
dann dadurch iiberrascht, daB es vielleicht nur ein Viertel odeI' ein Drittel del' 
dargebotenen Nahrung aufnimmt. Del' Erfolg miiBte ein hypoglykamischer 
Anfall sein. Darum geben wir in solchen Fallen das Insulin nicht VOl', sondern 
nach del' Mahlzeit, und zwar in einem del' Nahrung entsprechenden Bruchteil 
del' sonst vorgesehenen vollen Dosis. 

Wenn von einer Seite behauptet wurde, daB man doch nach Moglichkeit die 
Menschen nicht dauernd mit dem Arzneimittel Insulin behandeln solIe, so geniigt 
ja wohl del' Hinweis, daB wir ein fehlendes Hormon ersetzen, abel' kein Arznei
mittel geben. 

Schadigungen durch das Insulin sind selten geworden. In del' ersten Zeit 
del' Insulinverwendung sahen wir gelegentlich Hauterscheinungen, die an ein 
Serumexanthem erinnerten, und die wohl auf ein nicht geniigend gereinigtes 
Praparat zuriickgefiihrt werden muBten. Abel' auch eine zweite unangenehme 
Folgeerscheinung del' Insulinspritzen kommt heute viel seltener als friiher zur 
Beobachtung, das ist del' Lipoidschwund an den Injektionsstellen. Wahrend 
wir in den ersten Jahren, als wir neben dem Insulin noch eine sehr fettreiche 
Nahrung gaben, oft dicke Wiilste von Fett an den Beinen und in deren Mitte 
eine kraterartige Vertiefung infolge des Fettschwundes feststellten, beobachten 
wir solche Wirkungen des Insulins seit vielen Jahren nicht mehr, obwohl wir 
standig darauf achten. Sollte das auch mit einer Anderung del' Kost zusammen
hangen? Sollte die alte Vermutung des einen von uns richtig sein, daB das 
Insulin nicht nul' die Bindung und Verwertung del' Kohlehydrate ermogliche, 
sondern dariiber hinaus als speicherndes Ferment fUr andere Nahrungsstoffe, 
also auch fiir das Fett in Frage komme (Insulinmastkuren einerseits - Fett
mobilisierung weit iiber das zum Ersatz del' Kohlehydrate notwendige MaB 
hinaus bei Insulinmangel andererseits). Wir wollen abel' darauf hinweisen, daB 
von anderer Seite andere ErkIarungen fUr die "Lipodystrophien" gegeben wer
den, wie Trauma, Konservierungszusatze zum Insulin, lipolytisches Ferment 
(BADER und VERO, DEPISOH, FISOHER, HIRSOH-KAUFMANN, GRAFE, KLOTZ, 
PRIESEL-WAGNER, REINWEIN, ROSENBERG und BERLINER, SOHLUTER). 

Die Behandlung des kindlichen Diabetes bei freier Kost muf3 grundsatzlich 
unter dem Schutze des Insulins erfolgen; d. h. nicht, daB jeder Patient bei freier 
Kost immer Insulin braucht; wohl abel', daB ihm jedesmal, wenn er es braucht, 
die notige Menge zugefiihrt werde. 
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Das Ideal der Behandlung ware es, wenn man ohne Spritzen auskame. Von 
diesem Ziel scheinen wir noch weit entfernt zu sein. Daher kommt das dauernde 
Bestreben, moglichst mit einer Spritze am Tage auszukommen. Eine Fiille 
von Praparaten, die diesem Zwecke dienen sollen, kam in den letzten Jahren 
auf den Markt (Adrenalin-Insulin-Novo, Deposulin-Brunnengraber, Protamin
Insulin, Protamin-Zink-Insulin, Insulin-Durante, Depotinsulin-Bayer). Wir 
haben noch keinen unserer Patienten dazu zu iiberreden vermocht, sich auf diese 
neuen Praparate umstellen zu lassen, weil eine Neueinstellung in der Klinik 
damit verbunden werden miiBte, welche altere berufstatige Patienten aus Zeit
mangel vermeiden mochten, und weil die Patienten fiirchten, daB eine solche Zu
sammendrangung des Insulins auch eine Zusammendrangung der Kohlehydrate, 
d. h. das Aufgeben der freien Kost zur Folge haben miiBte. Wir behalten diese 
Fragen im Auge, k6nnen aber jetzt noch nicht iiber eigene Erfahrungen berichten. 

Das aber diirfte aus der Ablehnung unserer bisher mit freier Kost behandelten 
Patienten hervorgehen, daB sie sich so wohl fiihlen, daB sie eine Anderung 
ihrer Ernahrungsart ablehnen. Zugleich aber bedeutet diese Ablehnung, daB den 
Patienten die von uns empfohlene dreimalige Injektion am Tage durchaus nicht 
unsympathisch ist. 1m Gegensatz zu den AuBerungen in der Literatur, wonach 
Kinder eine schreckliche Furcht vor den Spritzen haben miiBten, sehen 'wir, 
daB unsere Patienten sogar die Schwestern bitten, ihnen eine Spritze zu geben, 
damit sie wieder essen konnen. Es kommt eben darauf an, mit der Verabfolgung 
der Spritze, um diese willkommen zu machen, die Erfiillung eines Wunsches 
zu verbinden und dann die Spritze so schmerzlos wie irgend m6g1ich zu verab
folgen, d. h. unter leichtem Kneifen der Raut eine haarscharfe moglichst diinne 
Nadel einzustechen. 

Es wurde bereits gesagt, daB wir grundsatzlich dreimal am Tage das Insulin 
geben. Es kommt aber vor, daB wir es nur zweimal, ja sogar einmal am Tage tun, 
wenn sich dies auf Grund der Untersuchungen als notwendig erweist. 1m Gegen
satz zu dem Vorgehen anderer Autoren ist bei der freien Diat durchaus nicht 
beabsichtigt, Insulin oder Injektionen zu sparen, sondern so viel und so oft zu 
spritzen, als es der einzelne Fall erfordert. Zu unserer Uberraschung haben 
wir Miitter kennen gelernt, die sinngemaB sogar, wenn es notig war, 4 Spritzen 
statt 3 in 24 Stunden verabfolgen. J e haufiger gespritzt wird, um so besser 
paBt sich das Verfahren dem Physiologischen an. 

Dies alles muB vorausgeschickt werden, weil die freie Kost nur in engster 
Verbindung mit den notwendigen Insulingaben erlaubt werden solI. Und wenn 
zuvor die Forderung aufgestellt wurde, daB man sich dem Nahrungsbedarf und 
der wechselnden Nahrungsaufnahme fortlaufend anzupassen habe, so geschieht 
das durch eine dreimal am Tage erfolgende Untersuchung des unmittelbar vor 
der Injektion gelassenen Urines mittels der TROMMERschen Probe. 

Wir beginnen bei einem Kinde, das in noch leidlichem Aligemeinzustand 
ohne Zeichen des Prakomas oder Komas in die Behandlung kommt, grund
satzlich mit der Gewahrung von freier Kost unter gleichzeitiger Verabreichung 
von Insulin. 

Das Insulin dosieren wir nun nicht nach einem sog. Glykoseaquivalent, weil 
wir ein solches nicht anerkennen k6nnen. Wahrend man friiher auf 2 g Kohle
hydrate eine Einheit Insulin rechnete, haben wir Z. B. gesehen, daB ein und der
selbe Patient, der nur 40 g Kohlehydrat neben reichlichem Fett und EiweiB 
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erhielt, 160 Einheiten Insulin brauchte, um zuckerfrei zu bleiben, bei freier Kost 
aber 320 g Kohlehydrat bei 80 Einheiten Insulin vertrug (Abb. 3). Also bei dem
selben Patienten die 16fache Wirkung von Insulin. Was sollen da noch Berech
nungen helfen! 

Um einen allgemeinen Anhalt zu geben, empfehlen wir, von einer Insulin
menge auszugehen, die am Tage dreimal soviel Einheiten darstellt, als das Kind 
Lebensjahre zahlt. Der 8jahrige bekommt 3 X 8~ der 12jahrige 3 X 12, der 
4jahrige 3 X 4 Einheiten -
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Abb. 3. (Erklltrung im T.ext.) 

Da diese Untersuchungen 3mal am Tage vorgenommen werden, so andern sich 
sehr bald die GroBen der Insulineinheiten, so daB schon nach wenigen Tagen 
fast immer bei den verschiedenen Mahlzeiten verschiedene Insulinmengen gegeben 
werden. Bei drohendem Koma nehmen wir von vornherein groBere - die 
doppelte bis dreifache - Menge von Insulin unter strenger Beobachtung, ob 
nicht eventuell hypoglykamische Erscheinungen sich entwickeln. Sonst aber 
kommen wir bei der regelmaBigen Zulage um 2 Einheiten schon in einer Woche zu 
einer Steigerung bis zu 42 Einheiten Insulin! Das ist so viel, daB damit j ede Koma
gefahr bei dem bisher nicht yom Koma bedrohten Kinde vermieden werden kann. 

Es kann sich ereignen, daB wir bei der einen oder anderen Mahlzeit - so, 
wie oben bereits erwahnt - 0 Einheiten Insulin geben. Ergibt sich das von selbst, 
so ist uns das durchaus recht. Wir lehnen es aber ab, um diesen Zweck zu er
reichen, bei einer friiheren Mahlzeit mehr Insulin zu geben. 
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Diese stiindige dreirnalige Neudosierung des Insulins an jedem Tage ist das 
Wesentliche bei der Behandlung mit freier Kost. Es ist dies das einzige Verfahren, 
das jede gelegentliche Schwankung in der Nahrungsaufnahme auszugleichen 
vermag. Und wenn BURGER fiirchtet, daB das Fortlassen der "Insulinprothese" 
zu einer Gefahr werden konne, so ist das durchaus richtig. Das spricht aber nicht 
gegen das Verfahren als solches; sonst miiBte man ja auch das Aufgeben strenger 
Diatvorschriften durch den Patienten gegen die Instruktion des Arztes als einen 
~angel der Behandlung mit strenger Diat bezeichnen. Wir Arzte fordern diese 
taglichen dreimaligen Urinuntersuchungen. Es ist aber interessant, zu horen, 
daB ein Teil der Patienten im Lauf der Jahre ein gewisses, von ihm nicht naher 
zu beschreibendes Allgemeinenipfinden dafiir bekommt, ob er die Insulindosis 
andern rouB. Dabei geht es solch einem Patienten - es sind dies die intelli
genteren - auch ohne die chemische Untersuchung nach jahrelanger Ubung gut. 
Interessant ist ferner, daB manche Eltern den Kindern ansehen, ob sie mehr 
odeI' weniger Insulin brauchen. Ein Landwirt erzahlte, daB ein unmotiviertes 
Zupfen an den Lippen immer ein Zeichen dafiir sei, daB del' Junge zu viel Insulin 
bekame, wahrend er den Mangel an Insulin schon aus del' groBeren und l;lelleren 
Urinportion entnehmen konnte. Es ware wohllohnend, auf solche feinen Dinge 
zu achten. Das Zupfen an den Lippen ist sicher ein Zeichen einer gewissen 
Austrockung. Wir Arzte haben es zu leicht, durch unsere chemische Analyse 
den Grad del' Zuckerausscheidung festzustellen, sonst willden wir wohl schon 
von uns aus diese "laienhaften Beobachtungen" iiben. 

Bei del' freien Kost lassen wir die Patienten innerhalb des bei normalen 
Kindern gebrauchlichen Rahmens die Nahrungszusammensetzung bestimmen. 
Dariiber miissen wir noch einige Punkte genauer ausfiihren: Die Berechnung 
del' Nahrung erfolgt bei uns in del' Klinik nachtraglich mit genau derselben Exakt
heit und unter Zugrundelegung derselben Nahrungsmitteltabellen, wie sie von 
jeher auch von den Therapeuten bei strenger Ernahrung zur Zusammenstellung 
der Diat benutzt werden. Dabei stellt sich hemus, daB Kinder genau so wie 
normale Menschen dauernd kleine bis groBere Schwankungen in del' Nahrungs
aufnahme zeigen. Das erkennt man ohne weiteres an jeder del' mitgeteilten 
Kurven. Besonders interessant ist abel', daB die diabetischen Kinder nicht auf 
jede Kohlehydratvermehrung gleich mit einer vermehrten Zuckerausscheidung 
antworten. Das .war schon im Beginn der Verwendung von freier Kost klar. 
W"ir erlebten es besonders an Tagen, an welchen es Nudeln gab. Es mag dabei 
vielleicht eine gewisse Zuriickdrangung des Fettes, vielleicht aber auch eine 
psychische Beeinflussung des Stoffwechsels im giinstigen Sinne gewirkt haben. 

Weiterhin beobachteten wir, daB man um so mehr Insulin gebraucht, je 
mehr Fett der Patient genieBt. Ein klassisches Beispiel ist die Patientin, die wir 
oben anfiihrten, um zu beweisen, daB es kein testes Glykoseaquivalent gibt 
(S. 183). Die bessere Wirkung des Insulins trat erst nach energischer Beschran
kung des Fettes ein. Immer wieder konnen wir die Beobachtung machen, daB 
mit strenger Diat vorbehandelte Patienten schwerer auf freie Kost einzustellen 
sind als unbehandelte. Der Grund liegt offensichtlich in der besonderen Gewoh
nung an das Fett. Die Fettmengen, die in vielen Kliniken den Erwachsenen 
wie den kindlichen Diabetikern gegeben werden, gehen ja auch weit iiber die 
normalen Zahlen, wie wir sie oben in der Tabelle von lliMMARSTEN angefiihrt 
haben, hinaus. Da wir das Fett nicht mehr als Ersatz fiir Kohlehydrate in 
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gesteigerter Menge geben mussen, sehen wir gar nicht ein, weswegen wir die 
Kinder erst an solche N ahrung gewohnen sollen, die sie von Hause aus nicht kennen 
und deren Beschaffung der Familie oft Schwierigkeiten bereiten wtirde. Mit 
50-75 g Fett erreichen wir schon die hochsten von H.A.MMERSTEN angefUhrten 
Fettmengen der Erwachsenen. Bei dem so oft als besonders gunstig fUr die 
Diabetiker geruhmten knapp en 
KostmaB in der Notzeit des .~ ,~o 

~ "; L _ 8<:8:"18 , !I., Krieges war die Reduktion des 
Fettes gewiB wichtiger als der 
Hunger allein. 

Ebenso steht es mit der 
EiweiBmenge. EiweiB ist teuer 
und wird in den meisten Fa
milien durchaus nicht so reich
lich g~gessen, wie es in Kranken
hausern angeboten wird. Dies 
hohere Angebot ist naturlich 
dadurch begrundet, daB Kranke 
unter reichlicherer EiweiBkost 
schneller aufgefUttert werden 
sollen. Ami dem gleichen Grunde 
ist es uns durchaus recht, wenn 
die Diabetiker im Durchschnitt 
nur 50-75 g EiweiB am Tage 
genieBen, nur bei stark herunter
gekommenen Diabetikern legen 
",ir etwas' zu. Wenn wir Odeme 
bekampfen wollen, gehen wir mit 
der EiweiBmenge noch hoher. 

Einen besonderen Grund, 
die Fettmengen zu steigern, 
haben· wir bisher nicht erlebt. 
Neigung zu Lipamie und Fett
leber lassen dies ja, abgesehen 
von allen anderen bereits ange
fUhrten Grunden als unzweck-
maBig erscheinen. 
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Abb.4. (Erklitrung im Text.) 

" 
31,5" 

ita 
l1oi1933 

Wir wiederholen, daB wir bei unserer Kost keine Odeme erleben. Die beiden 
einzigen FaIle sind ausfUhrlich publiziert. Sie wurden im Gegensatz zu allen 
sonstigen Mitteilungen der Literatur nicht durch Entziehung von Kochsalz, 
sondern durch EiweiBzulage bei unbeschrankter Kochsalzzufuhr in wenigen 
Tagen uberwunden (Abb.4). Wohl der beste Beweis fUr die Richtigkeit der 
Therapie. Wie oft sieht man demgegenuber Odeme bei den ktinstlich schlank 
erhaltenen Kranken (HungerOdeme)! 

Sehr beachtenswert erscheint es uns, daB bei unserer Ernahrungsart die 
Diabetiker freiwillig bald langsam, bald plOtzlich die Nahrungsaufnahme, ins
besondere oft schlagartig die Kohlehydrate beschranken (Abb.5). Man hat 
dabei den Eindruck, als fUllten die Kinder die zu Verlust gegangenen V orrate 
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wieder auf und vermindern, sobald der normale Zustand ihres Korpers erreicht 
ist, die Nahrungsaufnahme. Es ist geradezu auffallend, daB keiner unserer 
Diabetiker einen pathologischen Fettansatz aufwies. GewiB spielt dabei die 
lebhafte Korperbewegung bei Turnen und Sport, zu der die richtig ernahrten 
Diabetiker fahig und aufgelegt sind, eine groBe Rolle. Und es ist interessant, 
daB die einzige Zuckerkranke, bei der sich ein gewisser Fettansatz zu entwickeln 
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begann, sich in der Vorbereitung auf das Abiturientenexamen befand und 
durch voraufgegangene anderweitige Behandlung zu einem ruhigen Leben mit 
vermindertem Stoffverbrauch erzogen war. Die vermehrte korperliche Arbeit 
fordert den Umsatz der Kohlehydrate. BURGER hat ganz recht, wenn er darauf 
aufmerksam macht, daB die dauernde trberschwemmung des Korpers mit 
groBeren oder geringen Mengen von Acetonkorpern manche Kranke in einen "Zu
stand einer leichten Dauernarkose" bringe, der sie allen korperlichen Leistungen 
abgeneigt mache. Auch darin, daB sehr oft die t.Jberangstlichkeit des be
handelnden Arztes, der den Kranken kaum aus dem Zimmer, vielfach nicht 
einmal aus seinem Bett herausgehen lasse, daran schuld sei, daB die "tHen" 
fur die Kohlehydratverbrennung untauglich werden, well die Muskeln ihrer 
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Benutzung entzogen sind. Die Folge der Untatigkeit ist Inaktivitatsatrophie 
der gesamten Korpermuskulatur. Er betont daher, daB man konsequenterweise 
dafiir Sorge tragen miisse, dem Muskelschwund mit allen Mitteln zu begegnen. 

KLEINSOHMIDT, IfAMBURGER und SOHALL haben ebenfalls in verschiedenen 
Aufsatzen die Notwendigkeit genugender Korperbetatigung im Interesse der 
Toleranzsteigerung fiir diabetische Kinder' empfohlen. Auch ein so erfahrener 
Diabeteskenner wie JOSLIN hebt hervor, daB wir "die Zuckerausscheidung und 
Zuckerausnutzung mit Diat, Insulin und Muskelarbeit steuem". 

So haben wir auch bei der oben genannten Patientin das reichliche Fettpolster 
in wenigen Wochen zum Schwinden gebracht, indem wir ihr reichliches Turnen 
verordneten neben einer Reduktion der Nahrungsaufnahme. Das wiirde man bei 
jedem anderen Fettleibigen ebenso machen, auch wenn er keinen Diabetes hatte. 
Fiir unsere Darstellung aber erscheint es wichtig, darauf hinzuweisen, daB solche 
Patienten, wenn sie sich vornehmen, weniger zu essen, vor der ,Mahlzeit, die ge
kiirzt werden solI, die Insulineinheiten entsprechend kiirzen, damit nicht nach 
der verminderten Mahlzeit die bisherige Insulindosis als relativ zu groB einen 
hypoglykamischen Shock hervorruft. Wir sagten dem jungen Madchen, es solIe 
nur 3/4 der gewohnten Ration genieBen und 3h der iiblichen Insulinmenge ein
spritzen, dazu tiichtig turnen, und erreichten so ohne jeden Zwischenfall in 
wenigen Wochen eine deutliche Abmagerung. . 

1m allgemeinen aber brauchen wir sonst die Kinder und J ugendlichen nicht 
zuKorperbewegung besonders zu ermuntern, in der Schule wie in derHJ.machen 
sie alles mit, ja, sie konnen sogar in auffallend groBer Zahl die von einem HJ.
Fiihrer geforderten Leistungen miihelos bewaltigen. 

Nach alledem sehen wir bei der Behandlung des Zuckerkranken weniger auf 
die Storung in der AuSriutzung eines Nahrungsfaktors als auf die Wiederherstel
lung des Gesamtorganismus. Wir behandeln nicht nur die Zuckerharnruhr, 
sondern den geschadigten Korper, so wie die Kinderarzte auch bei der Behandlung 
der Durchfalle nicht den Magendarmkanal, sondern den ernahrungsgestorten 
Gesamtorganismus behandeln. 

Bei der Behandlung diabetischer Kinder nach den bisher entwickelten 
Grundsatzen pflegen sich im allgemeinen keine unangenehmen Zwischenfalle 
zu ereignen. Diese ganz leichten Regeln der dreimaligen Urinuntersuchung 
mit nachfolgender Insulindosierung geniigen fiir die Mehrzahl der FaIle. Es gibt
wenn auch sehr selten - aber Kinder, die eine kleine Anderung in der Insulin
dosierung verlangen. Das sind solche Kinder, die aus hisher wenig bekannten 
Griinden wohl in' der spontanen Insulinproduktion erhebliche Schwankungen 
aufweisen. So kann es vorkommen, daB ein Kind morgens immer weniger Insulin 
braucht, vor dem Mittagessen aber jeden Tag eine starkere Reduktion aufweist, 
so daB man sich veraulaBt sehen konnte, die Mittagsinsulindosis fortlaufend 
zu erhohen. Dann aber kann bei solchen Kindem friiher oder spater nach dem 
Mittagsbrot ein hypoglykamischer Anfall auftreten. 

"Oberlegt man sich die Situation genauer, so wird man sagen: An der starken 
Reduktionsprobe vor Tisch war eine ungeniigende Insulinmenge beim ersten 
Friihstiick schuld; und an dem hypoglykamischen Anfall eine zu reichliche Dosie
rung der Mittagsinsulindosis. In solchen Fallen wird man dementsprechend 
handeln. Man steigert trotz negativen Ausfalls die erste Spritze und kann 
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gleichzeitig die Mittagsdosis verringern. Eigentlich ware dieses Verfahren das 
logischere iIberhaupt. Aber fill die MaBe der Patienten genugt, wie wir uns in 
gut lOjahriger Praxis iIberzeugen konnten, die einfachere zuerst geschilderte 
Methode. Einzelheiten iIber das modifizierte Verfahren wurden vor kurzem 
von STOLTE im Archiv flIr Kinderheilkunde mitgeteilt. 

Kommt ein diabetisches Kind zur Entlassung, was nach meist 2-4wochiger 
Behandlung moglich ist, dann miIssen wIT daflIr sorgen, daB die Umgebung 
des Kindes oder das Kind selbst iIber die Insulinbehandlung genauestens unter
richtet wird. Intelligente Kinder konnen von 10 Jahren aufwarts die 'TRoMMER
sche Probe und die Insulindosierung und Injektion ganz einwandfrei durch
flIhren. Sonst aber miIssen es die Eltern tun. Wir halten es fill falsch, wenn 
die Krankenschwester des Ones oder irgendein Arzt diese Injektionen vornehmen 
soll, weil das zu leicht bei deren Beschaftigung zu UnregelmaBigkeiten flIhren 
kann. Wir ermahnen Kinder wie Erwachsene, sich im Rahmen der in der Klinik 
von ihnen frei gewahlten Kostmenge zu halten. Dabei wissen wir, daB zu Hause 
genau so gut wie in der Klinik gewisse Schwankungen vorkommen konnen, die 
aber belanglos sind. Gleichzeitig erfolgt die Ermahnung, bei geringsten Unklar
heiten, insbesondere bei hinzutretenden Infektionen, moglichst bald einen 
Arzt, im Notfall die Klinik anzurufen und grundsatzlich nicht ohne zwingenden 
Grund das Insulin fortzulassen. Dazu notigt uns die Erfahrung, daB die Eltern 
gar zu gerne "erst die Krankheit voriIbergehen lassen mochten, ehe sie wieder 
eine Spritze geben". - Da andererseits infolge von seelischen EinfliIssen oder bei 
Erbrechen der Mahlzeit ein MiBverhaltnis zwischen injiziener Insulinmenge 
und aufgenommenen Kohlehydraten auftreten kann und deswegen die Moglich
keit einer Hypoglykamie gegeben ist, miissen wir die Umgebung des Kindes 
auch darauf aufmerksam machen, daB stets Zucker oder Bonbons zur Hand 
sein miIssen, daB zweckmaBigerweise auch eine Packung Dextropur im Hause 
sein soll, urn rasch bei schluckunfahigen Patienten einen Einlauf mit 10%iger 
Dextropurlosung machen zu konnen. Wir orientieren sogar den Lehrer in der 
Schule und freuen uns, stets groBes Verstandnis zu finden, wenn wir darum 
bitten, daB die Kinder wahrend des Unterrichts, wenn ihnen flau wird, ein StiIck 
Zucker essen diIrfen. 

Coma diabeticum. 
Schwieriger wird die Behandlung, wenn der Patient im Zustand schwerer 

Schadigung, im sog. Priikama, bereits mit vertiefter KUSsMAULscher Atmung 
und deutlichem Acetongeruch der Atemluft (neben den entsprechenden Harn
befunden) zur Behandlung kommt. Dann geniIgen die oben angegebenen Insulin
mengen, die wir bei leichter Zuckerkranken in leidlichem Allgemeinzustand 
verwenden, nicht. Wir miIssen sie verdoppeln, ja von vornherein verdreifachen. 
Wir miIssen dann aber besonders streng auf den Urinbefund achten, urn sofort 
zuriIckzugehen, wenn der Urin zuckerfrei geworden ist. In solchen Fallen geniigen 
auch nicht Variationen urn nur 2 Einheiten pro Spritze, auch da muB es ein 
Mehrfaches sein. 

Das ausgesprochene Kama kann gewisse diagnostische Schwierigkeiten 
machen. Insbesondere scheint die bretthane Spannung der Bauchdecken und 
ein erheblicher Leibschmerz haufig Arzte zu tauschen und zu der falschlichen 
Annahme einer Appendicitis, Peritonitis oder gar Nierensteinkolik AulaB zu 
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geben (BOGER und WENDT). Ebenso konnen Magenblutungen, wie sie von 
LENSTRUP und S. WOLFF beschrieben worden sind, die Diagnose erschweren. 
Auf Einzelheiten brauchen wir hier nicht einzugehen, weil sie gerade in diesen 
Ergebnissen von BERTRAM 1932 ausfiihrlich dargestellt sind. 

Del' komati:ise Diabetiker braucht iiberraschend groBe Mengen von Insulin, 
Es wiirde auch nicht geniigen, wollte man ihm 3mal am Tage Insulin verab
reichen. Nach einer Statistik von UMBER ist die Moglichkeit del' Lebenserhaltung 
um so mehr in Frage gestellt, je spateI' eine wirksame Komabehandlung einsetzt. 

Das ist eine sehr ernsteMahnung fiir jedenArzt, del' erstmalig den Komatosen 
sieht. Er darf sich nicht damit begniigen, den Patienten, del' vielleicht schon 
mehrere Stunden bewuBtlos ist, einem Krankenhause zu iiberweisen, er muB 
vielmehr sofort selbst Therapie treiben. Yom Eintreffen des Arztes in del' Woh
nung des Kranken bis zum Eintreffen des Kranken in del' Klinik konnen auch 
bei modernen Verkehrseinrichtungen noch 2--4 Stunden verstreichen, die 
geniigen, um den Tod zu besiegeln, denn schon nach hochstens 8 Stunden solI 
del' Patient meist verloren sein. Nul' BOYD konnte von 15 Fallen, die inner
halb del' ersten 24 Stunden eingeliefert wurden, alle, von 12 bis zu 48 Stunden 
eingelieferten 10, von 17 bis zu 96 Stunden eingelieferten 9, von 9 jenseits von 
96 Stunden eingelieferten Patienten nur 2 retten. Es kommt uns zweifelhaft 
VOl', ob dies alles wirklich Falle von echtem Koma waren, denn wir wissen aus 
eigener Erfahrung, wie schwer es ist, bei Kindern, die 12 Stunden bewuBtlos 
sind, das Leben zu erhalten. LINDNER brauchte bei einer Patientin, die wegen 
des Fortlassens von Insulin bei Varicellen ins Koma gekommen war, 1230 In
sulineinheiten in den drei ersten Tagen zur Uberwindung des Komas, davon 
allein 710 am ersten Tage, 

Die Schwierigkeit del' Komabehandlung liegt darin, daB del' Patient erfah
rungsgemaB sehr viel Insulin braucht, abel' auch bei Uberdosierung des Insulins 
in das hypoglykamische Koma geraten kann. Es ist angenehm, wenn man in 
del' Klinik fortlaufend Blutzuckeruntersuchungen wahrend del' Behandlung 
des Komati:isen durchfiihren kaml, weil diese einen gewissen Anhalt fiiI' die 
Dosierung des Insulins geben ki:innen. Sie sind abel' nicht allein maBgebend. 
Sie konnen VOl' Uberraschungen deswegen nicht schiitzen, weil nicht absolute 
Minimalwerte des Blutzuckers hypoglykamische Zustande auslOsen, sondern 
genau so gut starke Schwankungen im Blutzucker. Darum geben wir grund
satzlich neben dem Insulin Traubenzucker (subcutan, intramuskular odeI' auch 
intraveni:is in 8%iger Losung). Wir wissen, daB das nicht alle Autoren tun. Wir 
sind auch iiberzeugt davon, daB, wie es in einer Kritik del' LINDNERSchen Arbeit 
von PRIESEL moniert wurde, weniger Insulin zur Bekampfung des Komas 
gebraucht wiirde, wenn wir keinen Traubenzucker gaben. 

Weil abel' del' Zuckerkranke nicht am Zuckerverlust, auch nicht an del' 
Hyperglykamie, sondern an del' mangelhaften Verwertung des Traubenzuckers 
stirbt, miissen wir lieber etwas mehr Insulin geben und gleichzeitig Trauben
zucker verwenden, um die Gefahr des Shocks zu verhiiten. Man muB mit del' 
Insulindosierung in solchen Fallen dreist sein; und man darf das um so mehr, 
wenn man es unter dem Schutze von Traubenzucker verabfolgt. 

Insulin und Traubenzuckerli:isungen vermogen abel' in vielen Fallen den 
Komatosen nicht aus del' BewuBtlosigkeit zu erwecken. WeI' viel mit schwer
kranken Sauglingen zu tun hat, del' wird beim Anblick solcher Patienten wiederum 
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an die schweren Gewichtsverluste der intoxizierten Sauglinge erinnert. Daher geben 
wir schon seit 1926 neben Insulin, Wasser .und Traubenzucker auch Kochsalz. 
Die Wirkung des Kochsalzes kann in solchen Fallen eine geradezu uberraschende 
sein. Der erste Patient, den wir so behandelten, war in tiefem Koma eingeliefert. 
Schon 3 Stunden lang bemuhte man sich um den Jungen mit intramuskularen 
und intravenosen Zucker- und Insulininjektionen. Ohne jeden Erfolg! Und 
als dann der Gedanke an den intoxizierten Saugling auftauchte, wurde der 
Junge durch Klopfen, Rutteln und Schutteln so weit gebracht, daB er eine Losung 
mit 5 g Kochsalz schluckte. 5 Minuten spater schlug der 10jahrige Junge die 
Augen auf, blickte erstaunt um sich und begann die Umgebung zu fragen, wo 
bzw. weswegen er eingeliefert ware. Von da an ging es mit dem Jungen rasch 
bergan. Seither haben wir bei der Komabehandlung immer Kochsalz, enteral 
und parenteral, verwandt. Unsere Beobachtungen decken sich also vollkommen 
mit denen von BLUM (KLINKE). 

Seitdem wir diese Zusammenhange kennen, machen wir es beim Prakoma 
wie beiIn erwachenden Komatosen so, daB wir neben den Insulininjektionen 
(die hier zum Zwecke der rascheren Resorption nicht subcutan, sondern intra
muskular oder intravenos gegeben werden) Tee, Kakao, Kaffee zu trinken 
geben, die mit 1/2 RINGER-Losung, 1/2 Wasser und 20% Dextropur zubereitet 
werden. Weder der Salzgeschmack noch die hohe Zuckerkonzentration stort die 
Kinder. Wenn irgend moglich, erhalten sie aile 20 Minuten eine Tasse mit dem 
oben genannten Getrank. 

Sobald die Patienten soweit sind, dauert es nicht lange, daB sie zu essen 
verlangen. Wieder in Erinnerung an die Sauglingspathologie pflegen wir am 
ersten Tage Getranke und Speisen zu verabfolgen, bei deren Zubereitung mog
lichst Buttermilch benutzt wird. Die Fettarmut der Buttermilch, der sauer
liche Geschmack und vor allem der EiweiBreichtum dieser Nahrung sowie der 
hohe, nahezu physiologische Salzgehalt fordern sehr den Wiederaufbau des 
Korpers. Schon 24 Stunden spater geben wir gemischte Kost, bewilligen aber 
gerne den Schwerkranken auf ihren Wunsch noch die eine oder andere Butter
milchspeise. Dann erfolgt rasch bei zunehmender Appetenz die vollige Erholung. 

Diese rasche Reparation unter dem reichlichen Angebot von Baumaterial 
ist ein Beweis dafUr, daB auch beim Diabetes bei dem enormen Wasserverlust 
nicht bloB Wasser und Zucker, sondern auch eine entsprechende Menge von 
Salzen und schlieBlich von hochwertigem Zellmaterial verloren geht. Genau so 
wie bei der Insulinmastkur nicht bloB Glykogen, sondern Korpergewebe an
gesetzt wird, geschieht es auch bei der Therapie des Diabetes. 

Man glaube nicht, daB nur in einer Klinik oder einem Sanatorium ein diabe
tisches Koma geheilt werden konne. Es ist zwar eine groBe Beruhigung, wenn 
man neb en den groBen Insulindosen fortlaufend halbstundlich bis stiindlich Blut
zuckerwerte bestimmen kann. Kann man den Kranken nicht rechtzeitig in eine 
Klinik bringen, so erinnere man sich daran, daB die Insulinwirkung dann eine 
ausreichende ist, wenn der Durst aufhort, die Acetonkorper aus der Atemluft 
und aus dem Urin verschwinden und der Patient bei aller Mattigkeit klar wird. 

Wer nicht den Mut zur Behandlung des Komas ohne klinische Apparaturen 
besitzt, der solI wenigstens daran denken, daB das Hinausschieben der wirk
samen Therapie auch die Ursache des Todes sein kann. Wer also einen Patienten 
mit beginnendem oder ausgepragtem Koma in die Klinik schickt, gebe wenigstens 
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bis zur Abfahrt des Patienten reichliche Mengen Insulin und lasse keinen 
Komatosen mit weniger als 100 Einheiten auf die Bahn bringen. ZweckmaBig 
nililmt die Begleitperson neben Cardiazol oder Coramin auch ein salzhaltiges 
Getrank mit 20% Dextropur mit. 

Hypoglykamie. 
Die Hypoglykam'ie ist, obwohl sie auch gelegentlich bei nicht mit Insulin 

behandelten Menschen vorkommt (z. B. E. SCHADRICH und PARADE: Paroxys
male Tachykardie), in ihrem eigentlichen Wesen erst seit del' Verwendung des 
Insulins bekannt. 1m Tierexperiment entstehen die Symptome der Hypo
glykamie meist dann, wenn man einem gesunden Tier so viel Insulin einspritzt, 
daB der Blutzucker unter 0,045 g- % sinkt. Diese absolute Zahl ist nicht ent
scheidend, denn wir sehen, daB Kinder, die zuvor 800 mg- % Zucker hatten, 
beim plotzlichen Herabgehen auf 600, 500, 300 mg- % schon die Symptome der 
Hypoglykamie aufweisen konnen. Die Schwankung im Zuckergehalt des Blutes 
scheint wesentlicher zu sein als die absolute Zahl. Vermutlich spielen dabei 
wohl Diffusionsvorgange eine Rolle mit. DaB dabei das Zentralnervensystem 
bevorzugt beteiligt ist, machen ZEGHAUSER und ERB wahrscheinlich, die einen 
Zusammenhang zwischen hypoglykamischen Erscheinungen und Liquorzucker 
nachwiesen. 

Die Symptome der Hypoglykamie sind leider bei fast jedem Patienten 
andere: Einer gahnt, der andere frostelt, einer zittert, wieder einer bekommt 
SchweiBausbruch, SpeichelfluB, Sehstorungen, eigentiimliche Empfindungen in 
der Magengend, starren Blick und schlieBlich tonisch-klonische Zuckungen, ja 
typische epileptiforme Anfalle (BIX). Die bei Erwachsenen haufiger beob
achteten Verwirrtheiten sind bei Kindern seltener, kommen aber auch vor. 
Eine besondere, gewiB recht seltene Form der Hypoglykamie schildert RAffiA 
bei einem I3jahrigen Madchen, das nach dem Fortfall einer Mahlzeit, obwohl 
Insulin gegeben war, 2 Tage lang bei normalen vegetativen Funktionen bewuBt
los blieb und so einem groBhirnlosen Wesen glich. Auch hier bestand retrograde 
Amnesie wie bei REINWEIN nach Hypoglykamien. RAffiA diskutiert die Mog
lichkeit einer Stoffwechselstorung in den Hirnzellen bei Kohlehydratmangel. 

Selten racht sich eine falsche Diagnose so sehr wie bei der Hypoglykamie. 
Die Verkennung der wahren Ursache der plotzlich auftretenden schweren Krank
heitssymptome hat schon oft zur Verwendung gr6Berer Insulinmengen gefiihrt, 
den Zustand dadurch verschlimmert, ja den Tod herbeigefiihrt. 

Es ist die Frage, wie man diese Zustande am besten verhiitet. Wir selbst 
glauben nicht, daB dies durch eine noch so exakte Dosierung del' Kohlehydrate 
in del' Nahrung und des Insulins immer m6g1ich sein diirfte. Es k6nnen gerade 
hierbei neben del' Ablehnung einer Mahlzeit odeI' dem Erbrechen nach bereits 
verabfolgter Insulinspritze seelische Momente eine sehr groBe Rolle spielen. 
Ob dabei unter dem EinfluB del' Psyche auf die Stammganglien die regulierenden 
endokrinen Driisen mitwirken, ist unklar, das diirfte auch schwer zu klaren sein. 
Wichtig ist abel', daB bei del' freien Kost bei verstandigen Patienten diese Zu
stande nicht aufzutreten brauchen, weil sie ja keinerlei Beschrankung zur Auf
nahme des Antidotes, d. h. weiterer Kohlehydratmengen, kennen. Wie auch 
andere Arzte lassen wir jeden Diabetiker stets Kohlehydrate bei sich tragen 
(Schokolade, Bonbons, Zucker). 



192 1(. STOLTE und J. VVOLFF: 

MerkWiirdig bleibt, wie wenig Kohlehydrate oft geniigen, um schnell einen 
beginnenden hypoglyka.mischen Anfall abzubrechen. Bekommt man Patienten 
mit ausgepragter Hypoglykamie zur Behandlung, dann darf man ihnen natfulich 
weder Zucker, noch ZuckerlOsungen oral zuflihren. Man muB vielmehr rektal 
10%ige Dextropurlosung oder intravenos bzw. intramuskular Traubenzucker-
16sung spritzen. 

Die Neigung zur Hypoglykamie ist von Fall zu Fall auBerst verschieden. 
Es gibt Patienten, die niemals bei freier Kost auch nur eine Andeutung davon 
verspiirten, und die gar nicht verstehen, warum man ihnen fiir solche FaIle 
besondere Anweisung gibt. Es gibt aber andere Patienten, bei denen die Hypo
glykamie sehr gerne wiederkehrt. Zum Teil war die Freude liber die Heimkehr 
daran schuld; zum Teil aber diirften bisher nicht erklarliche Tagesschwankungen 
in der Hormonproduktion del' verschiedenen an der Zuckerverwertung beteiligten 
Organe mitspielen. Die Kenntnis diesel' Zusammenhange dlirfte gelegentlich 
beobachtete "MiBerfolge" bei freier Diat wegen auftretender Hypoglykamie 
verhiiten helien. 

Schlu6. 
Trotz des ursprlinglich groBen Widerstandes hat sich die freie Kost bei del' 

Behandlung diabetischer Kinder immer mehr Anhanger erworben. Ffu sein 
groBes Referat in Wiesbaden 1937 hatte BURGER eine Rundfrage an samtliche 
deutsche Kinderkliniken gerichtet. Von 27 waren bereits 12 vollig ffu freie Kost. 
Weitere 12 Padiater geben reichlich Kohlehydrate bei vermindertem Fett -
auch diese sind nicht weit ab von dem, was wir oben ausgefiihrt haben. Wich
tiger sind vielleicht die Ausfiihrungen in del' Literatur, weil sie mit Beispielen 
belegt sind. So die Zustimmungen von BADER, BOJLEN, BRDLIK, FRICK, GRILL, 
LICHTENSTEIN, MOURIQUAND, NELSON und WARD, NOBECOURT, PrSAROVICOVA, 
SCHEMMEL, SODERLING, SRNETZ, THOENES, VEGTER, V ALEN'J'A und TRUSEN, 
YAMAUTI, RAnIX, RAU, LUNDBERG, ERICH MULLER, auch F. v. MULLER mit 
Beschrankung auf das Kindesalter. Wenn dem gegenliber ERNST MULLER 
auf Grund von Experimenten, die in wesentHchen Kohlehydratzulagen bei freier 
Kost bestanden, wobei die Kinder allmahlich in del' Toleranz verschlechtert 
wurden, das Verfahren ablehnen zu konnen glaubt, so muB genau so wie bei 
dem Versuche aus del' BEUMERschen Klinik bemangelt werden, daB erstens diese 
Kohlehydrate dem Kinde mehr odeI' weniger aufgenotigt wurden - sie wurden 
ja experimenti causa gegeben und nicht yom Kinde gefordert - und auBerdem 
das fortfiel, was schon in del' ersten Publikation libel' die freie Diat grundsatzlich 
gefordert wurde: Die mitgehende Behandlung. Wir sehen darin also kein Gegen
argument. Es heiBt ja auch nicht Behandlung "durch freie Kost", sondern Be
handlung "bei freier Kost". 

Die Resultate unserer Behandlung sind das vollige Gegenteil von dem, 
was WESKOTT bei del' Behandlung mit strenger Kost beim Erwachsenen kurz 
VOl' AbschluB vorliegender Arbeit beklagt, daB die Zahl del' Arbeitsfahigen 
von 137 auf 28 binnen 25 Monaten und auf 0 binnen 71 Monaten sinkt. Darum 
diirfte sich eine verstandige Nachpriifung unseres Verfahrens sine ira et studio 
empfehlen. WESKOTT weill nur von durchweg guten Erfolgen bei klinisch
stationarer Behandlung und schlechten bei del' ambrilanten Behandlung zu 
berichten. Er fiihrt die schlechten Dauererfolge auf unsachgemaBe Ernahrung 
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neben leichteren Infekten, die immer wieder zu Toleranzverschlechterung 
fiihren, zuriick. Dnd wenn er betont, daB die klinische Behandlung sich noch 
nicht genug auf die Erfordernisse des taglichen Lebens, auf Lebensgewohn
heiten, Arbeitszeit und dadurch bedingte Einnahme der Mahlzeiten einstelle, 
so daB das beste stationare diatetische Regime sofort durch den Alltag iiber 
den Haufen geworfen werde, so glauben wir, daB gerade demgegeniiber die 
ungeheure Anpassungsfahigkeit der freien Kost mit der Erziehung des Patienten, 
sich den Erfordernissen des Lebens dauernd neu anzupassen, alle Schwierigkeiten 
iiberwinden wiirde. 

Wer sinngemaB ohne Ubertreibungen nach der einen oder anderen Richtung 
die freie Kost seinen zuckerkranken Patienten gewahrt, wird gleich den vor
genannten Autoren sich von der Richtigkeit des V orgehens iiberzeugen k6nnen. 
Die Lebensfreude, die Schaffenskraft, die leichte Uberwindung von Infektions
krankheiten, das Fortfallen jeglicher Azidose· und vor allem neben dem unge
st6rten seelischen Gleichgewicht das ungestorte k6rperliche Gedeihen lassen 
den richtig behandelten kindlichen Diabetiker ebenso vollwertig erscheinen wie 
das gesunde Kind. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 13 
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Einleitnng. 
Das Urii,mieproblem. ist seit etwa 100 Jahren Gegenstand wissenschaftlicher 

Forschung. Vor rund 90 Jahren wurde das Wort Uriimie zum erstenmal von 
PrORRY gebraucht. Eine Definition des Begriffs Uriimie ist nicht leicht moglich. 
Urspriinglich verstand man darunter eine Reihe von durch Harnvergiftung 
infolge von Retention harnfii,higer Substanzen im Blut hervorgerufenen Sym~ 
ptome. Heute ist der Begriff Uramie kein pathogenetischer inehr; man versteht 
darunter bestimmte Symptome bei doppelseitigen Nierenerkrankungen. Diese 
Symptome sind nur zum Teil auf Niereninsuffizienz zuriickzufiihren; sie stehen 
teilweise mit einer Storung der Nierenfunktion gar nicht in kausalem Zusammen. 
hang. Das gilt besonders ffir das am meisten auffallende Symptom der Uramie, 
ffir den uramischen Krampfanfall. Wir wissen heute, daB die uramischen Krampfe 
mit Harnvergiftung nichts zu tun haben 1. Die Symptome der Uramie sind 
recht mannigfaltig und konnen von verschiedenen Organen ausgehen. Eine 
passende Bezeichnung zur Charakterisierung des groBen klinischen Symptomen
komplexes zu finden, ist unmoglich. Daher hat man den pathogenetischen Aus
druck Uriimie beibehalten, um die Symptomatologie der mannigfachen Er
scheinungen zu benennen. 

Man brachte lange Zeit die bei Nierenerkrankungen auftretenden klinischen 
Symptome mit Niereninsuffizienz in Verbindung und sah die Ursache der 
Urii,mie in einer Retention harnfahiger Stoffe. Eine Erklarung ffir die Ent
stehung der Uramie glaubte der Physiologe LANDois durch folgendes Experiment 

1 Diese Behauptung gilt allerdings nur mit einer gewissen Einschrankung. In seltenen 
Fallen ki!.nn auch die uramische Intoxikation mal Krampfe erzeugen. 
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gefunden zu haben: Er brachte Kreatinin und andere im Harn vorkommende 
Substanzen auf die im Tierexperiment freigelegte GroBhirnrinde und konnte 
dadurch Krampfe erzeugen. Wir wissen heute, daB gerade die Krampfal)falle zur 
sogenannten Pseudouramie gehoren und, von gewissen spater zu besprechenden 
Ausnahmeri. abgesehen, mit Niereninsuffizienz nichts zu tun haben. Der Berliner 
Kliniker TRAUBE erklarte das Zustandekommen der Uramie anders; er deutete 
die Symptome nicht im Sinne einer Vergiftung durch Harnschlacken, sondern 
war der Ansicht, daB die Erscheinungen durch Hirnodem entstanden. Tat
sachlich war das Bestehen eines Hirnodems in verschiedenen Fallen von Uramie 
bei der Sektion zu beobachten. Ein Teil der uramischen Symptome lieB sich 
durch Hirndruck einfach erklaren. Das galt besonders fiir die folgenden Sym
ptome: Pulsverlangsamung, Kopfschmerzen und Erbrechen, welche bei der 
Uramie zusammen auftreten konnen. Da man das Hirnodem jedoch nicht 
immer fand, konnte die Erklarung von TRAUBE nicht allgemein zutreffen. 

Durch Spasmen der Hirnarterien verursachte Storungen der Hirnzirkulation 
wurden von anderen Autoren als Ursache der Uramie angenommen. 

Jede der genannten Theorien weist etwas Richtiges auf, wenn auch keine 
der genannten Hypothesen allein zutrifft. Die verschiedenen Erklarungen 
tragen jedoch zum Verstandnis des Zustandekommens einzelner Formen der 
Uramie bei. Wir sind uns heute dariiber klar, daB die Uramie keine patho
genetische Einheit bildet, daB die verschiedenen Formen der Uramie eine ver
schiedene Pathogenese haben und daB auch das klinische Bild dabei ver
schieden ist. 

Es sind noch eine Reihe weiterer Erklarungsversuche gemacht worden. 
ASCOLI, der die klinischen Symptome der Uramie scharf beobachtet und aus
gezeichnet beschrieben hat, vertrat die Ansicht, daB in der Niere selbst be
stimmte Stoffe, sog. Nephrolysine, entstanden, die ins Blut iibertreten und 
die Uramie erzeugen sollten. Gegen diese Auffassung sprechen die klinischen 
Erscheinungen einer bestimmten Form der Uramie, der echten Harnvergiftung, 
die auch dann noch auftreten, wenn beide Nieren herausgenommen sind. Nephro
lysine konnen sich dann natiirlich nicht mehr bilden. BRUCKE glaubte auch, 
daB die Uramie durch in der Niere selbst erzeugte Stoffe hervorgerufen wiirde. 
ASCOLI meinte iibrigens, daB durch Nephrolysine nur bestimmte Symptome 
entstanden und brachte andere Erscheinungen mit Niereninsuffizienz in Ver
bindung. Er nahm somit schon eine Einteilung der Uramie vor. 

PFEIFFER faBte die Uramie als EiweiBzerfallstoxikose auf. Er wies auf 
Analogieli mit dem anaphylaktischen Shock hin. Die auBerordentlich ver
schiedenen und mannigfaltigen Symptome der Uramie einfach als EiweiB
zerfallstoxikose aufzufassen, ist aber nicht moglich, besonders aucL, da es ver
schiedene Zustande mit verstarktem EiweiBzerfall gibt, bei denen eine Uberein
stimmung der klinischen Symptome mit denen der Uramie durchaus nicht 
vorhanden ist. Es tritt allerdings bei einem Teil der Uramien (bei der echten 
Uramie) ein verstarkter EiweiBzerfall auf, der sich auch am nephrektomierten 
Tier nachweisen laBt (BECHER). Die zahlreichen uramischen Symptome einfach 
dadurch zu erklaren, ist jedoch unmoglich. Es gibt Formen der Uramie, bei 
denen keine Steigerung des EiweiBzerfalls besteht (akute und chronische Pseudo
uramie). AuBerdem stimmen die uramischen Symptome keineswegs mit den 
Erscheinungen bei einer EiweiBzerfallstoxikose iiberein. 
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SCHLAYER und STRAUB faBten die Uramie als Saurevergiftung auf. Durch 
Azidose erklarbare Symptome treten tatsachlich bei der Uramie auf. Hierher 
gehort besonders die tiefe Atmung. Es zeigte sich jedoch, daB durchaus nicht 
jede Uramie eine Azidose aufweist. AuBerdem ist nur ein Teil der Symptome 
bei der echten Harnvergiftung durch Saurevergiftung zu erklaren; die gesamten 
uramischen Erscheinungen kann man keineswegs als Folge einer Azidose auffassen. 

ROHONYI und LAx suchten die Ursache der Uramie in einer Anderung der 
Permeabilitat der Gewebszellen. In den Geweben findet man normalerweise 
einen wesentlich hoheren Reststickstoffwert als im Blut (BECHER). Dieser 
hohe Gewebsreststickstoff soll nach ROHONYI und LAX bei der Uramie durch 
Zunahme der Permeabilitat der Gewebszellen aus diesen ins Blut ubertreten 
und dann das klinische Bild der Uramie erzeugen. Da jedoch der Gewebs
reststickstoff, besonders in der Muskulatur normalerweise zum groBen Teil 
aus Kreatinstickstoff besteht, kann diese Erklarung aus folgendem Grunde 
nicht zutreffen. Wenn das Ubertreten des Gewebsreststickstoffes ins Blut die 
Ursache der Reststickstoffzunahme im Blut ware, muBte das Kreatin im Blut 
dabei sehr stark ansteigen. Der Anstieg des NichteiweiB-Stickstoffes im Blut 
ist jedoch bei Niereninsuffizienz und echter Uramie vorwiegend durch Reten
tion von Harnstoff bedingt. AuBerdem laBt sich nachweisen, daB der Gewebs
reststickstoff bei Niereninsuffizienz gar nicht ins Blut ubertritt, sondern eben
falls ansteigt, und zwar entsprechend der Zunahme des Blutreststickstoffes, 
nur von einem hoheren Ausgangsniveau aus (BECHER). 

Von dim Forschern, die zur Erklarung der Uramie Harnvergiftung annahmen, 
wurde immer wieder nach Uramiegiften gesucht. Man machte alle moglichen 
Stoffe fur die Symptome verantwortlich, so Kaliumsalze, Harnstoff und andere 
Substanzen. Einige Forscher nahmen nur ein einziges Uramiegift an. Andere 
glaubten, daB eine ganze Reihe von Uramiegiften zur Erkliirung der mannig
fachen Symptome verantwortlich gemacht werden musse. 

Durch die Studien uber den Reststickstoff des Blutes (STRAUSS, HOHLWEG) 
schlen die chemische Theorie der Uramie eine starke Stutze zu erfahren. Tat
sachlich fand sich bei der Uramie haufig eine ErhOhung des NichteiweiB-Stick
stoffes des Blutes. Es zeigte sich aber, daB Uramie auch bei normalem Blut
reststickstoff vorkommen kann, wodurch das Problem besonders verwickelt 
erschien. Man fand aber eine Losung durch Annahme verschiedener patho
genetischer Faktoren und Einteilung der Uramie in verschiedene Formen. Es 
lieB sich durch Beriicksichtigung der Nierenfunktion feststellen, welche urami
schen Symptome nur bei Niereninsuffizienz auftreten und welche auch ohne 
Niereninsuffizienz vorkommen konnen (VOLHARD). Der Beobachter muBte 
aber auch schon allein am Krankenbett den Eindruck gewinnen, daB die mannig
fachen Symptome der Uramie auf verschiedene Ursachen zuriickzufiihren sind. 
Rein klinisch lieBen sich mehrere Untergruppen abgrenzen. Bei manchen 
Kranken traten Krampfe mit Hirndrucksymptomen in den Vordergrund, bei 
anderen wiederum fehlten die alarmierenden Symptome. Man beobachtete 
stille Formen der Uramie. 

WIDAL nahm eine Zweiteilung der Uramie in eine Chloruramie und eine 
Azotamie vor, womit er zum Ausdruck bringen wollte, daB bei der einen Form 
eine Chlorretention und bei der anderen Form eine Stickstoffretention besteht. 
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In der Auffassung WIDALS steckte ein richtiger Kern. Seine Azotamie ent
spricht der echten Uramie und seine Chloruramie der falschen Uramie. Wir 
sind hente jedoch der Ansicht, daB es sich bei der Chloruramie nicht um eine 
renale Chlor-retention handelt, wie WIDAL meinte. Das Chlor wird bei cler Ent
stehung des Hirnadems wie bei jedem anderen 6dem nicht renal, sondern extra
renal retiniert (VOLILARD). REIS erkannte richtig, daB nur ein Teil der Symptome, 
und zwar nicht die besonders alarmierenden Erscheinungen mit Harnvergiftung 
zusammenhangen. Dieser Autor schlug deshalb eine Einteilung der Uramie 
vor, die von den klinischen Symptomen ausgeht und dieselben in Beziehung 
zur Nierenfunktion bringt. 

Erst nachdem das Wesen der Niereninsuffizienz klargestellt war und man 
sichere Methoden zur Feststellung einer Starung der Nierenfunktion gefunden 
hatte, war eine exakte Klarung der Pathogenese maglich. VOLILARD verglich 
die zahlreichen klinischen Symptome der Uramie mit der Nierenfunktion und 
machte die Feststellung, daB ein Teil der Symptome nur bei schwerer Nieren. 
insuffizienz und ein anderer Teil auch ohne Niereninsuffizienz auftritt. Die 
ersteren Symptome faBte VOLHARD als die Symptome der echten Uramie zu
sammen; hierbei ist die Bezeichnung Uramie auch in pathogenetischer Hinsicht 
gerechtfertigt. Unter dem Begriff der falschen Uramie oder Pseudouramie 
faBte VOLHARD diejenigen Symptome zusammen, deren Auftreten nicht von 
einer Niereninsuffizienz abhangig ist und die somit auch nicht in Kausal
zusammenhang mit einer Schlackenretention gebracht werden konnen. 

Es lieB sich wahrscheinlich machen, daB eine Gruppe der pseudouramischen 
Symptome dann auf tritt, wenn Zeichen fiir das Bestehen eines Hirnadems 
vorliegen. Es handelt sich dabei um die akute Form der falschen Uramie, die 
bei der akuten Nephritis nicht selten vorkommt, und bei der epileptiforme 
Krampfe besonders in Erscheinung treten. VOLHARD bezeichnete diese Form 
der Uramie als akute Pseudouramie. Mit dieser Form der Uramie identisch 
ist die Eklampsie, bei der wir ebenfalls ein Hirnodem als Ursache annehmen. Die 
akute Pseudouramie hat man deshalb auch als eklamptische Uramie bezeichnet. 

V OLHARD nahm dann eine Abgrenzung der chronischen Pseudouramie von 
der akuten falschen Uramie vor. Er erklarte die Symptome der chronischen 
Form durch das Auftreten von GehirngefaBspasmen. Auch bei der chronischen 
Pseudouramie kann eine Niereninsuffizienz vollstandig fehlen. Die Bezeichnung 
Uramie ist fiir die verschiedenen Formen der Pseudouramie nicht mehr an
gebracht. Der Ausdruck Pseudouramie war berechtigt, um die Unabhangigkeit 
der Symptome von der Harnvergiftung auszudriicken. Diese Unabhiingigkeit 
ist aber jetzt allgemein anerkannt. Auf Grund dieser Tatsache sollte man die 
Pseudouramie jetzt anders bezeichnen und den Ausdruck Uramie dafiir iiber
haupt ganz fallen lassen. 

Die akute Pseudouramie konnte man als nephrogene Eklampsie, nephrogene 
Epilepsie oder als Nierenkrampfleiden, die chronische Pseudouramie als angio
spastische Encephalopathie oder Hypertonikerencephalopathie bezeichnen. Den 
Ausdruck Uramie sollte man lediglich fiir die echte Harnvergiftung verwenden. 
Diese neuen oder ahnliche Bezeichnungen werden sich wahrscheinlich mit der 
Zeit durchsetzen, da sie zutreffender als der Ausdruck Pseudouramie sind. In 
den folgenden Ausfiihrungen werden die in Vorschlag gebrachten neuen Aus
driicke gleichzeitig neben den bisher iiblichen verwandt. 
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Einteilungsschema: Urimie. 
A. Alcute Pseudouriimie, akute Form der falschen Uramie, eklamptische Uramie, nephro

gene Eklampsie, nephrogene Epilepsie, Nierenkrampfleiden. 
Hauptsymptotne: Kopfschmerz, Benommenheit, epileptiforme Krampfe, Koma. 
1. Leichte Form ohne Krampfe, nicht anfallsweise auftretend, Kopfschmerz, Be

nommenheit. 
2. Schwere Form mit Krampfanfallen und BewuBtlosigkeit, anfallsweise auftretend. 
Pathogeflese: Hirnschwellung, Liquordrucksteigerung bei Odembereitscha.ft oder Odem 

und Blutdrucksteigerung. 
Vorkommen: Bei akuter diffuser Glomerulonephritis, bei der subchronischen, seltener 

bei der chronischen Verla.ufsform und malignen Sklerose, sehr seIten bei nekrotisierenden 
Nephrosen. 

B. Chroni8ohe PseuiJouriimie, chronische Form der falschen Uramie, Hypertoniker
Encephalopathie, angiospastische Encephalopathie, cerebroangiospastische Phanomene. 

Hauptsymptome: VOriibergehende Lahmungen und Sehstorungen, Amalle von kardis.ler 
und von zentrogen bedingter Dyspnoe (mit Neigung zum Ubergang in periodisches Atmen), 
psychische Storungen. 

Pathogenese: Spasmen der Hirnarterien, manchmal Hirnarteriosklerose, Herzschwache des 
Hypertonikerherzens. Die Symptome treten bei langer bestehendem hohen Blutdruck auf. 

1. Apoplektiforme Form. - 2. Dyspnoische Form. - 3. Psychotische Form. - 4. Meist 
Kombination der drei Formen. 

Vorkom,men: Chronische Pseudouramie bei maligner Sklerose, seltener bei essentieller 
Hypertonie und bei sekundaren Schrumpfnieren. 

C. Eohte Uriimie, Harnvergiftung. 
Hauptsymptotne: Magen-Darm-Symptome, tiefe Atmung, fibrillare Zuckungen, Peri-

ka.rditis, Temperatul'abfall, Schlafsucht (ganz selten Krampfanfalle). 
Pathogenese: Schwere Niereninsuffizienz. 
1. Alcute Form der echten Uramie infolge von Anurie bei: 
a) sehr schlechter Nierendurchblutung (im Siune der VOLHAlIDschen Auffassung), bei 

akuter diffuser Glomerulonephritis; b) Verlegung der Harnwege; c) nekrotisierenden 
Nephrosen (Sublimatvergiftung); d) ausgedehnten Herdnephritiden (selten); e) starker 
extrarenaler Fliissigkeitsabgabe infolge von Erbrechen oder Durchfii.llen; f) reflektorischer 
Hemmung der Harnsekretion. 

2. Chronwehe Form der echten Uramie, Nierensiechtum. 
a) Azidotische Form. - b) Gastrointestinale Form. - c) Nervose Form. - d) Misch

formen der drei Gruppen a, b, c. 
VorkO'mmen der chronischen Form der echten Uramie bei sekundaren und genuinen 

Schrumpfnieren, pyelonephritischen Schrumpfnieren, nephrotischen Schrumpfnieren (sehr 
selten), Nierenamyloid, Nierentuberkulose, Cystenniere. 

D. Kombinationen: Echte Uramie und akute Pseudouramie konnen gemeinsam vor
kommen bei akuter diffuser Glomerulonephritis (bei Oligurie und Anurie), auch bei chroni
scher diffuser Glomerulonephritis. 

Echte Uramie und chronische Pseudouramie konnen ebenfalls gemeinsam vorkommen 
bei genuinen, seltener bei sekundaren Schrumpfnieren. 

Es gibt auch Symptomenkomplexe, die ala Kombination von akuter und chronischer 
, Pseudouramie aufgefaBt werden konnen, bei genuinen, seltener bei sekundii.ren Schrumpf

nieren. 
Es kann auch mal eine Kombination von echter Uramie, akuter und chronischer Pseudo

ummie vOl'kommen bei Schrumpfnieren. 

A. A.kute Pseudouramie. 
1. Symptomatologie der akuten Pseudourimie. 

a) Leichte Form. 
Bei der akuten Pseudouramie, der Krampfuramie, bestehen zunachst Hirn

drucksymptome, fernerhin konnen motorische Reiz-, seltener auch Lahmungs
erscheinungen auftreten. SchlieJllich sind psychische Veranderungen im Krank-
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heitsbild von Wichtigkeit. Die psychischen Storungen fUhren nicht selten 
zum Koma. Die oft vorhandenen Hirndrucks:ymptome sind Kopfschmerzen 
und (weniger haufig) Pulsverlangsamung und cerebrales Erbrechen. Die Kranken 
klagen tiber sehr starken Kopfschmerz und geben dabei oft Flimmern vor den 
Augen an. Die Hirndrucksymptome konnen bei der akuten Krampfuramie 
ganz ahnlich dem Hirndrucksymptom beim Hirntumor sein. 

Man kalll bei der akuten Pseudouramie noch eine leichte und schwere Form 
unterscheiden. Bei der leichten Form sind allein Hirndrucksymptome, und zwar 
in geringerem MaBe, vorhanden. Nicht selten beobachtet man das alleinige 
Bestehen von Kopfschmerz. Tatsachlich kann der Kopfschmerz das einzige 
akut pseudouramische Symptom sein. Neben dem Kopfschmerz besteht aller
dings recht oft auch Flimmern vor den Augen. Die meisten Kranken mit akuter 
Nephritis klagen tiber Kopfschmerzen, so daB man sagen kann, die leichte Form 
der akuten Pseudouramie ist bei den allermeisten akuten diffusen Glomerulo
nephritiden vorhanden. Die Kopfschmerzen im Verlauf der akuten Nieren
entztindung konnen unangenehm heftig werden. Die bei Nierenentztindung 
auftretenden Kopfschmerzen sind in erster Linie pseudouramischer Natur. 
Es ist aber nicht richtig, die Kopfschmerzen bei Nierenkrankheiten allemal 
in das Gebiet der Pseudouramie zu rechnen. Es gibt auch einen echt uramischen 
Kopfschmerz, der vielleicht mit einer Anhaufung von freiem Indol im Blut und 
Gewebe zusammenhangt. Bei schwerer Niereninsuffizienz beobachtet man 
Kopfschmerzen, die man nicht pseudouramisch erklaren kann, weil alle Zeichen 
einer Pseudouramie fehlen konnen. Der pseudouramische Kopfschmerz kann 
auch bei chronischen Nephritiden und sogar auch bei genuinen Schrumpfnieren 
vorkommen. 

Zu den Symptomen der leichteren Form der akuten Pseudouramie kann man 
das pseudouramische Erbrechen rechnen, es ist wesentlich seltener als der 
Kopfschmerz. Zum Unterschied von dem bekannten echt uramischen Erbrechen 
tritt es mehr plotzlich und anfallsweise auf. Beim pseudouramischen Erbrechen 
ist der beim echt uramischen Erbrechen vorhandene unangenehme, charak
teristisch urinose Geruch des Erbrochenen und der Atemluft nicht feststellbar. 
Wahrend das echt uramische Erbrechen lange Zeit hindurch bestehen kann, 
ist das Erbrechen bei der Pseudouramie nur ktirzere Zeit vorhanden. 

Die zentral bedingte Pulsverlangsamung, die als Folge von Hirndruck auf
treten kann, ist schwer zu unterscheiden von der bei der akuten Nephritis 
durch die plotzlich einsetzende Blutdrucksteigerung und Dehnung des Anfangs
teiles der Aorta hervorgerufenen Bradykardie. Die letztere ist jedoch nur bei 
der akuten Nephritis zu erwarten. Eine Pulsverlangsamung bei einer chronis chen 
Nierenerkrankung ist pseudouramisch bedingt, wenn nicht irgendeine zufallige 
andere Ursache, wie eine Uberleitungsstorung, gleichzeitig besteht. Nicht selten 
wird der zunachst langsame PuIs tibrigens rasch, teils durch Herzinsuffizienz, 
teils auch durch Lahmung des Vaguszentrums. WeIll ein ursprtinglich langsamer 
PuIs normal frequent wird, so braucht das kein gtinstiges Zeichen zu sein, es 
kann der Ausdruck einer eintretenden Herzschwache sein .. 

Bei der akuten Pseudouramie sind die Reflexe gesteigert in ahnlicher Weise, 
wie das auch bei der echten Uramie der Fall ist. Es besteht aber insofern doch 
ein wesentlicher Unterschied, als bei der akuten Pseudouramie richtige Pyra
midenbahnsymptome, wie positiver Babinski (CURSCHMANN) und FuB- und 
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Patellarklonus auftreten konnen. Es gibt Pseudouramien, bei denen auBer den 
anfanglich erwahnten Hirndrucksymptomen, insbesondere auBer den Kopf
schmerzen und dem Flimmern vor den Augen nur diese Pyramidenbahnsym
ptome undhier vorwiegend das BABINSKIsche Phanomen vorhanden sind. Bei 
der akuten Pseudouramie findet man die Pupillen meist weit, insofern besteht 
ein Unterschied gegeniiber der echten Uramie, bei der -die Pupillen in vielen 
Fallen gerade umgekehrt eng sind. Bei der akuten Form der falschen Uramie 
kann es zum Auftreten einer Stauungspupille im Augenhintergrund kommen, 
die natiirlich dann auch als Zeichen des gesteigerten Hirndruckes aufzufassen ist. 

Ab und zu kommt es auch zum Auftreten von meningealen Reizerschei
nungen, wie positivem KERNIGSchen Phanomen und Nackensteifigkeit. Ver
wechslungen mit den verschiedenen Formen der Meningitis kommen nicht in 
Betracht, da die Blutdrucksteigerung und das oft vorhandene (jdem oder doch 
die Gedunsenheit des Gesichts einen gleich auf den richtigen Weg bringen. 

b) Schwere Form. 
Wahrend leichtere pseudouramische Symptome, besonders bei der akuten 

Nephritis, auch jetzt noch relativ haufig vorkommen, sind die Zeichen der 
schweren Form der akuten falschen Uramie heute eine groBe Seltenheit ge
worden, was zweifellos mit der Einfiihrung der VOLHARDSchen Therapie zu
sammenhangt. Unter den schwereren Symptomen ist der epileptiforme Krampf
anfall, nach dem das Leiden auch als Krampfuramie bezeichnet worden ist, 
das am meisten alarmierende Symptom. Die Krampfe kommen am haufigsten 
bei der diffusen Glomerulonephritis und als eklamptische Krampfe bei den 
Nierenerkrankungen in der Schwangerschaft vor 1. Krampfuramie wird aber 
auch bei den verschiedenen Verlaufsformen der chronischen Nephritiden und 
sogar gelegentlich bei genuinen Schrumpfnieren beobachtet. Bei der sogenannten 
subchronischen Verlaufsform beobachtet man die Krampfanfalle etwas haufiger 
als bei der chronischen Verlaufsform, die bis zu einem gewissen Grade mit der 
sekundaren Schrumpfniere identisch ist. Die Ursache dafiir ist darin zu sehen, 
daB bei der subchronischen Verlaufsform Neigung zu (jdem besteht, was bei 
der chronis chen Verlaufsform in viel geringerem MaBe der Fall ist. Die akute 
Pseudouramie tritt besonders dann auf, wenn gleichzeitig renales (jdem und 
Blutdrucksteigerung im Sinne des blassen Hochdruckes bestehen. 

Der bekannte pseudouramische Krampfanfall ist als motorische Reizerschei
nung im Bereich der motorischen vorderen Zentralwindung aufzufassen. Vor 
den Krampfen steigt der Blutdruck an, man kann von einer Extrasteigerung 
des Blutdruckes sprechen. Der aufmerksame Beobachter kann einen drohenden 
Krampfanfall bei der Extrasteigerung voraussagen. Bei der Uberhohung des 
an sich schon gesteigertenBlutdrnckes sinkt die Harnmenge ab; man erkennt 
daraus, daB die Beziehung zwischen Blutdruck und Diurese keineswegs so fest 
sind, wie das physiologische und pharmakologische Experiment es zu lehren 
scheint. Tatsachlich gehen im Tierversuch Blutdrucksteigerung und Diurese bis zu 
einem gewissen Grade parallel. Am Krankenbett kann man aber ein entgegen
gesetztes Verhalten beobachten. Zunahme des Filtrationsdruckes in den Glo
meruli fiihrt also nicht immer zu einer Steigerung der Diurese. Die Kreislauf-

1 Die Symptomatologie, Pathogenese und Therapie der Schwangerschaftseklampsie ist 
in diesem Beitrag nicht mitbehandelt. 
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verhaltnisse liegen alierdings in den Nieren und auch in den Glomeruli anatomisch 
so kompliziert, daB eine BIutdrucksteigerung durchaus nicht mit einer all
gemeinen Drucksteigerung in den Glomerulusschlingen einherzugehen braucht. 
An den kleinen Nierenarterien sind KurzschluBverbindungen und Einrichtungen 
zur Ausschaltung der Glomeruli. 

Der pseudouramische Krampfanfall gleicht in vieler Hinsicht dem bekannten 
epileptischen Anfall. Es kommt allerdings nicht zu dem anfanglichen Schrei, 
der bei letzterem vorhanden ist. Im Anfall ist in der Regel das BewuBtsein 
vollig erIoschen, es kommt zu heftigen klonischen Zuckungen, tonische Krampfe 
treten weniger in den Vordergrund. Die Krampfe kommen anfallsweise, sie 
konnen sich haufig wiederholen. Gelegentlich werden sie so zahlreich wie beim 
Status epilepticus, wie er bei der Epilepsie, aber auch beim Hirntumor eintreten 
kann. In selteneren Fallen konnen die Anfalie den Charakter von choreatischen 
und tetanischen Bewegungen und Zuckungen zeigen. Auch konnen ataktische 
Extremitatenbewegungen auftreten, doch sind das Seltenheiten, meist hat der 
Anfall den Charakter des epileptischen. Nach wiederholten Anfallen kann der 
Tod eintreten. Im Status epilepticus konnen die Patienten zugrunde gehen, 
besonders dann, wenn die richtige Therapie, AderIaB und Lumbalpunktion, 
nicht angewandt wird. In den meisten Fallen sind die Krampfe doppelseitig, 
und es beteiligt sich daran die gesamte Muskulatur, besonders der Extremitaten. 
Gelegentlich kommen aber auch halbseitige Krampfe vor, man beobachtet dann 
ein Ausbreiten dieser Krampfe auf die iibrige Korpermuskulatur, wie bei der 
JACKSONS chen Epilepsie. VOLHARD berichtet von halbseitig auftretenden 
Krampfen, die dann beobachtet wurden, wenn die Kranken langere Zeit auf 
einer Seite gelegen hatten. Die Krampfe waren auf der entgegengesetzten 
Seite; man kann dann annehmen, daB das Hirnodem in den tiefer gelegenen 
Hirnpartien, also in der nach unten gelegenen Hirnhemisphare aufgetreten 
war. Die genannte Beobachtung spricht ganz dafiir, daB die Krampfe Folge 
von Hirnodem und nicht von HirngefaBspasmen waren. Im VerIauf des Krampf
anfalls und besonders bei wiederholten Krampfanfallen kommt es zu Tachy
kardie, auch dann, wenn vorher als ein Ausdruck der Hirndrucksteigerung 
PulsverIangsamung bestand. Die Kranken werden wahrend des eleptiformen 
Anfalls cyanotisch, und es kann, besonders nach sich ofter wiederholenden An
fallen, der Tod an Atemlahmung eintreten. 

In der Regel zeigen die Kranken vor und nach den Krampfanfallen einen 
leidenden, depressiven Gesichtsausdruck. Die Gemiitsstimmung ist auBerst 
schlecht. Wenn das BewuBtsein erhalten bleibt, klagen die Patienten lebhaft 
iiber sehr starke Kopfschmerze;n, wahrend der Krampfe selbst sind die 
Kranken bewuBtlos, sie konnen zwischen einzelnen Anfallen mit auBerst 
depressiver Stimmung zu sich kommen. 'MRnche Kranke weinen dann infolge 
der Schwere des Kopfschmerzes. Es kann bei der akuten Pseudouramie auch 
zu psychischen Veranderungen kommen. Wir erwahnten schon depressive 
Verstimmungen, selten kommt maniakalische Stimmung vor. Gelegentlich 
beobachtet man schwere Erregungszustande, religiose Wahnideen, Sinnes
tauschungen treten manchmal auch auf. Die psychischen Storungen kommen 
hier wie auch bei den anderen Formen der Uramie, besonders bei disponierten 
Kranken, bei Neurasthenikern und bei Psychopathen vor. Die genannten psychi
schen Veranderungen konnen im Verlauf der akuten Pseudouramie ebenso wie 
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ubrigens auch bei v6lliger BewuBtlosigkeit mal ohne KrampfanfiWe auftreten. 
Man kann dann von Aquivalenten des Krampfanfalles sprechen. Wir wissen, 
daB es bei der akuten Pseudouramie nicht zu Krampfen kommt, wenn man 
den Kranken rechtzeitig soviel Schlafmittel gibt, daB ein ruhiger, tiefer Schlaf 
einsetzt (BESSAU). Die Kranken schlafen sich gesund. Es ist denkbar, daB 
dann, wenn BewuBtlosigkeit spontan eintritt und einige Zeit dauert, vielleicht 
dadurch der Krampf verhindert wird und ausbleibt. 

Es sei hier die ausgezeichnete Schilderung eines pseudouramischen Anfalls 
aus den bekannten ASCOLIsschen Vorlesungen uber Uramie wiedergegeben: 

"Die Kranke war nul' leicht benommen; sie klagte wie stets seit ihrer Aufnahme, iiber 
unertraglichen Kopfschmerz, gab an, seit gestern rilehrmals erbrochen zu haben und von 
fortwahrendem Brechreiz belastigt zu sein. 

Auf einmal schlen sie etwas ruhiger zu werden; sie machte einige kleine, zuckende 
Bewegungen mit Kopf und Armen und sank dann fast unmittelbar darauf mit einem Seufzer 
bewuBtlos zuriick. 

Urplotzlich hatte ein Anfall allgemeiner tonischer Krampfe eingesetzt. LeichenblaB, 
mit geschlossenen Augen, fest aufeinandergebissenen Zahnen, mit leicht zuriickgebeugtem 
Kopfe, starr ausgestreckten Gliedern, geballten Fausten, mit zusammengezogenen Brnst
und Bauchmuskeln lag die Kranke da. Nur ein mehr fiihl-, denn sichtbares Beben der 
erstarrten Glieder deutete die zahllosen, in raschester, ineinanderflieBender Folge die Muskeln 
durchstromenden Zuckungen an. Die gewaltsame Gffnung del' Lidspalten lieB uns die 
Auswartsrollung del' Augapfel, eine maBige Verengerung der Pupille und trage Bewegung 
derselben auf Lichteinfall feststellen. 

Gleichzeitig mit dem Auftreten des tonischen Krampfes, der Feststellung der Brust
muskulatur hatte die Atmung ausgesetzt: das die Brust gegen die Bauchhohle abschlieBende 
Zwerchfell war - gleich den auBeren Muskeln des Brustkorbes, von tonischer Starre er
griffen - in del' Ausfiihrung seiner Atmungsbewegungen gehemmt worden. So sahen wir 
bald infolge der behlnderten Atll'l:ung die Adern am Halse, am Kopfe anschwellen und als 
dicke, blauliche Strange unter del' Haut hervortreten; die anfangliche Blasse ward immer 
mehr durch den blauroten Ton der Erstickung verdrangt, der sich in deutlichster, unheim
licher 'Weise vor allem an Lippen, Ohren, an der Nasenspitze auspragte. 

Etwa eine Minute dauerte die Entwicklung dieses gefahrdrohenden Bildes. Dann 
durchbrachen einige kleine Zuckungen der Lippen, del' Lider, die maskenartige Starre.des 
Gesichtes, schienen einzelne wenig ausgiebige Bewegungen der Arme den Krampf del' 
Glieder zu bsen, erfolgten einige schnappende, schluchzende Atemziige. 

Del' Bann war gebrochen. Ein ungeordneter Bewegungsdrang schlen an die Stelle der 
friiheren leichenhaften Starre zu treten. 

Rasch aufeinanderfolgende blinzelnde Bewegungen del' Lider, grimassenhafte Ver
ziehungen des Gesichtes, Schnapp- und BeiBbewegungen, ungeordnete Zuckungen, Hervor
strecken, "\Viederzuriickziehen der Zunge verliehen nun dem Antlitz ein eigentiimliches 
Geprage. Dabei wurde der Kopf heftig zuriick-, dann wieder nach der Seite geworfen; 
Arme, Beine vollfiihrten ungeordnete, schleudernde Bewegungen; die allmahlich tiefer 
werdende Atmung erfolgte stoBweise, unregelmaBig, gleich einem krampfhaften Schluchzen. 

Allmahlich seltener und schwacher sich gestaltend, dauerten diese ungeordneten all
gemeinen Zuckungen etwa F/2-2 Minuten an; wahrend die blauliche Hautfarbung, die 
Anschwellungder Adem infolge des Wiedereinsetzens der Atmung und der Losung der 
Starre sich nach und nach verloren. Zugleich vertiefte und verlangsamte sich die Atmung 
mit dem Nachlassen der Krampfe; urn endlich einen 'seufzenden, stertorosen Charakter 
anzunehmen. 

So lag denn endlich nach Fortfall jeder krampfha.ften Erscheinung, die langsam und 
tief, etwas schnarchend atmende, noch immer bewuBtlose Kranke, einem im tiefsten Schlaf 
versunkenen, vollgetrunkenen Menschen nicht uuahnlich, vor uns. 

Del' Puls, den wir wahrend des Ablaufes der beschriebenen Erscheinungen sorgfaltig 
bewachten, war andauernd auffallend hart, gespannt, verhaltnismaBig klein; erst mit dem 
Nachlassen der Krii.mpfe nahm seine Spannung etwas ab, ohne jedoch unter die Norm zu 
sinken; die Fiillung war eine maBige. 
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Sofort und kurz naeh dem Krampfanfall gela.ng es nicht, die Kranke durch Zuruf oder 
Beriihrung aus dem schlafahnlichen Zustand aufzuriitteln, es wurden dieselben entweder 
gar nicht oder nur durch ein augenblickliches Aufschlagen der Augen oder einzelne trage 
Bewegungen beantwortet. Nur ganz allmahlich wurde die Atmung seic4ter und ruhiger, 
der bewuBtlose Zustand der Kranken dem normJ,len Schlafe eines Gesunden mehr und 
mehr ahnlich und erwachte endlich, nach Angabe der Warteriunen, die Kranke etwa nach 
2 Stunden. Sie erschien noeh etwas gleichgiiltig und leicht benommen, klagte iiber Kopf. 
schmerzen und Abgeschlagenheit und schien fiir das Vorgefallene keine Erinnerung bewahrt 
zu haben." 

Es kann bei der akuten Pseudouramie auch manchmal zu Lahmungen 
kommen, doch sind Paresen hier wesentlich seltener als bei der chronis chen 
Form der Pseudouramie. Bei der akuten Pseudouramie iiberwiegen die motori· 
schen Reizerscheinungen iiber die Lahmungen. Gelegentlich beobachtet man 
rasch wieder voriibergehende Mono· und Hemiplegien, die in ihrem Verlauf 
ahnlich sind wie die transitorischen Lahmungen bei der chronischen Pseudo· 
uramie. Moglich ist, daB die seItenen Lahmungen bei der akuten Pseudouramie 
weniger durch Hirnodeme als dureh GefaBspasmen bedingt sind. 

Bei der akuten Pseudouramie kihmen aueh transitorisehe Amaurosen, die 
meist doppelseitig und seltener einseitig sind, auftreten. Eigenartigerweise 
merken die Kranken, die dabei in der Regel erheblich benommen sind, nicht 
selten die Erblindung gar nicht. Der Arzt oder die Angehorigen des Kranken 
entdecken zu ihrem groBen Schreeken, daB der Kranke nicht mehr sieht. Das 
ernste Symptom geht abel' meist wieder vollkommen zuriiek, del' Kranke kann 
wieder sehen, und das gilt besonders dann, wenn, wie in den meisten Fallen, 
die Amaurose zentral durch adem im Sehzentrum hervorgerufen war. Es kann 
abel' aueh eine Erblindung in del' Peripherie durch NetzhautOdem im Verlauf 
der akuten Uramie zustande kommen. Hierbei ist die Prognose weniger giinstig 
als bei del' zentral bedingten Amaurose. Wenn es im AnsehluB an das Netzhaut· 
odem zur Atrophie kommt, dann stellt sich die Funktion nicht wieder her, es 
bleibt eine schwere StOrung des Sehverm6gens oder eine v611ige Erblindung. 

Bei del' akuten Pseudouramie beobachtet man auch voriibergehende Reiz· 
und Lahmungssymptome am Geh6rsorgan. Sie treten aber wesentlich weniger 
hervor als die erwahnten St6rungen am Auge. 

Man kann die Amaurose, die Lahmungen und die psychischen St6rungen 
als Aquivalente des pseudouramischen Krampfanfalls auffassen. Es scheint mir 
indessen zweekmaBig, den Ausdruek Krampfanfallaquivalent nicht zu weit 
zu fassen und die Symptome, die einfach Folge des gesteigerten Hirndruekes 
sind, nieht als Aquivalente zu bezeichnen. Von Bedeutung ist, daB im Verlauf 
del' sehweren Form der akuten Pseudouramie nicht seIten volliges Koma auf· 
tritt. Es ist hier 6fter vorhanden als bei del' echten Uramie. Der vielgebrauehte 
Ausdruek Coma uraemicum ist irrefiihrend, meist ist das Coma uraemicum ein 
Coma pseudouraemieum. Die Kranken mit eehter Uramie sind zwar schwer 
besinnlich und benommen, aber doch nicht ganz komat6s; auf energischen Anruf 
hin reagieren sie noch. Die Kranken mit echter Uramie werden erst ganz kurze 
Zeit vor dem Tode besinnungslos. 

Bei der akuten falsehen Uramie kann es zu Temperatursteigerungen kommen. 
Da irgendeine Ursache fiir das Fieber sich meist nicht auffinden laBt, kann man 
annehmen, daB die Temperaturzunahme zentral bedingt ist. 1m schweren pseudo
uramischen Koma kann man allerdings aueh Temperaturabnahme beobachten. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 14 
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Der Temperatursturz stellt dann nichts Besonderes dar, die Temperatur kann 
in jedem Koma absinken. In bezug auf die K6rpertemperatur verhalt sich 
aber im allgemeinen die echte Uramie anders als die Pseudouramie. Bei der 
echten Uramie besteht Neigung zu Temperaturabfall, bei der Pseudouramie 
Neigung zu Temperaturanstieg. 

Bei der akuten Form der falschen Uramie treten Veranderungen der Atmung 
in den Hintergrund. Die tiefe Atmung der echten Uramie kommt natiirlich, 
solange nicht gleichzeitig eine schwere Niereninsuffizienz besteht, nicht vor. 
Die zentrogen bedingte Dyspnoe der chronis chen Form der Uramie, die die 
Neigung hat, in periodisches Atmen iiberzugehen, wird bei der akuten Pseudo
uramie nicht beobachtet. Auch kommt es nicht zu den nachtlichen Asthma
cardiale-Anfallen, die bei der chronis chen Pseudouramie nicht selten beobachtet 
werden und die sich von den Asthma-cardiale-Anfallen bei Herzfehlern nicht 
unterscheiden. Es kann gelegentlich auch einmal als Folge der Hirndruck
steigerung CUEYNE-STOKEssches Atmen auftreten, doch ist das selten. Die 
akute Pseudouramie ist diejenige Form der Uramie, bei der im graBen und 
ganzen Atemst6rungen fehlen. 

Von PAL ist eine Form der Dyspnoe beschrieben worden, die durch Lumbal
punktion zu beseitigen ist. Nach VOLRARD entspricht diese paroxysmale Hoch
spannungstachypnoe "vielleicht der Atembeschleunigung im Anfangsstadium des 
experimentellen Hochdruckes oder dem cerebralen bzw. bulb6sen Asthma". Ich 
habe eine solche Form der Dyspnoe bei der akuten Pseudouramie nie beobachtet. 

Im Gegensatz zur echten Uramie heilt die akute Pseudouramie in den meisten 
Fallen aus, auch wenn die Symptome noch so bedrohlich aussehen. Das gilt 
besonders dann, wenn rechtzeitig therapeutisch eingegriffen wird. Bei An
wendung der VOLRARDschen prophylaktischen Therapie beobachtet man die 
schwere Form der akuten Pseudouramie nur noch ganz selten. Es besteht bei 
der akuten Pseudouramie insofern ein Gegensatz zur echten Uramie, als die 
erstere viel mehr therapeutisch beeinfluBbar ist als die echte Harnvergiftung. 
Nur selten wiederholen sich die Krampfe so oft und sind therapeutisch so wenig 
beeinfluBbar, daB der Tod an Atem- und Herzlahmung eintritt. Meist gelingt 
es, die schweren Anfalle durch AderlaB und Lumbalpunktion zu coupieren. 
Wahrend die chronische Form der falschen Uramie schlieBlich zu nicht mehr 
heilbaren Dauerzustanden fiihrt, hinterlaBt die akute falsche Uramie in den 
meisten Fallen keinerlei St6rungen. Es tritt eine vollstandige Wiederherstellung 
em, nur in ganz seltenen Fallen k6nnen Lahmungen bestehen bleiben, da es 
mal zu Blutung und Erweichung im Gehirn kommen kann. Bei der Schwanger
schaftseklampsie k6nnen sich ganz selten dauernde Lahmungen entwickeln. 

Im AnschluB an eine akute Pseudouramie kann es zu einer Verschlechterung 
der Nierenfunktion kommen. Es k6nnen sich nach dem pseudourami~chen 
Zustand echt uramische Symptome entwickeln. Gelegentlich beobachtet man 
aber auch ein Krankheitsbild, welches als Mischform oder Kombinationsform 
von echter Uramie und akuter Pseudouramie aufzufassen ist. Bei der akuten, 
diffusen Glomerulinephritis k6nnen, wenn Anurie oder hochgradige Oligurie ein
tritt, solche Kombinationen von echter Uramie und akuter falscher Uramie 
auftreten. Aber auch bei den nicht ausgeheilten Dauerzustanden der diffusen 
Glomerulinephritis, und gelegentlich auch mal bei malignen Sklerosen k6nnen 
die genannten Mischformen der Uramie beobachtet werden. Dabei ist aller-
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dings zu beriicksichtigen, daB in ganz seItenen Fallen auch einmal die echte 
Dramie zu Krampfanfallen filliren kann. Eine Kombination von verschiedenen 
Dramieformen sollte man deshalb nur dann annehmen, wenn eine Reihe von 
Symptomen beider Krankheitsbilder vorhanden sind. Wenn zu dem Bilde 
der akuten Pseudouramie tiefe Atmung, gastrointestinale Erscheinungen, Sto
matitis, Gastritis mit Erbrechen, Enteritis und ferner fibrillare Zuckungen, 
Temperatursenkung, enge Pupillen, Perikarditis, urinoser Geruch der Atemluft 
auftreten, kann man eine Kombination mit echter Dramie sicher annehmen. 
Andererseits soIl man das Auftreten von Krampfen bei Bestehen von echt 
uramischen Symptomen nur dann im Sinne einer Kombination mit akuter 
Pseudouramie auffassen, wenn erheblich erhohter Liquordruck, Erscheinungen 
von Hirndruck und erhohter Blutdruck bestehen. Echt uramische Symptome 
konnen mal bei einem normalen Blutdruck vorhanden sein. Akute Pseudo
uramie ohne wesentlich gesteigerten Blutdruck kommt nicht oder doch ganz 
ungewohnlich selten vor. 

2. Pathogenese der akuten Pseudouramie. 
a) Hirnschwellung 1• 

Man kann fUr die akute falsche Dramie, deren Hauptsymptome die epilepti
formen Krampfe darstellen, keineswegs eine Niereninsuffizienz verantwortlich 
machen. Es gibt sichere FaIle von akuter falscher Dramie ohne jede Nieren
insuffizienz (V OLH.A.RD ). Solche FaIle kann man im zweiten Stadium der diffusen 
Glomerulonephritis, in dem die Niere noch suffizient ist, beobachten. Auch 
bei der akuten Nephritis kann man gelegentlich die falsche Uramie ohne Nieren
insuffizienz auftreten sehen. Sie findet sich allerdings hier meist mit einer 
Niereninsuffizienz zusammen vor und ist in ihren Anfangen bei der akuten 
Nephritis gar nicht selten. Die Niereninsuffizienz ist dann jedoch in der Regel 
nicht so hochgradig, daB auch eine echte Dramie gleichzeitig bestehen konnte. 
Beim Eintreten einer Anurie oder hochgradigen Oligurie kann sich im Verlauf 
einer akuten Nephritis aber auch echte und akute Pseudouramie miteinander 
kombinieren. In seIteneren Fallen kommt die akute Form der falschen Dramie 
auch bei niereninsuffizienten Schrumpfnieren vor. Hierbei konnen dann Misch
formen der Dramie vorliegen, wobei die akute Form der falschen Dramie und 
die echte Dramie gleichzeitig bestehen. Man kann beobachten, daB eine Krampf
uramie eine schon vorher bestehende echte Dramie verschlechtert und die Nieren
insuffizienz verstarkt.· Bei einer echten Dramie kann der Tod nach voraus
gegangener Pseudouramie frillier auftreten und zu einer Zeit, in welcher die 
Werte der harnfahigen Substanzen im Blut noch nicht so hoch sind wie bei 
reinen, echten Dramien zur Zeit des Todes. 

Die falsche Dramie ist, wie erwahnt, bei den Schrumpfnieren relativ seltener. 
Diese Tatsache steht wohl damit im Zusammenhang, daB die eine Vorbedingung 
der falschen Dramie, Odem und Odembereitschaft bei Schrumpfnieren in der 
Regel fehIt, wahrend das zweite, den Symptomenkomplex vel"Jll'sachende oder 
doch begiinstigende Moment, die Blutdrucksteigerung, meist vorhanden ist. 
Die akute Pseudouramie kommt, von ganz seItenen Ausnahmen abgesehen, 
nur· vor, wenn zwei Symptome: manifestes oder latentes renales Odem und der 

1 Hirnschwellung und HirnOdem sind nicht identisch, bei der Pathogenese der akuten 
Pseudouramie kommt vorwiegend Hirnschwellung in Betracht. 

14* 
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hlasse Hochdruck VOLHARDS gleichzeitig bestehen. Nach der Feststellung, daB 
zur Erklarung der akuten Form der falschen Uramie eine Niereninsuffizienz 
nicht in Betracht kommt, priifte VOLHARD die Frage, ob zur Erklarung der 
Krampfuramie nicht die alte, urspriinglich von TRA.UBE stammende mecha
nische Theorie von der pathogenetischen Bedeutung der Hirnschwellung heran
gezogen werden kOlmte. Dieser Versuch hat sich als durchaus berechtigt und 
den Tatsachen am besten entsprechend herausgestellt. Beim Nierenkrampf
leiden liegt tatsachlich eine Gehirnschwellung vor. Diese Iiirnschwellung wurde 
von ZANGEMEISTER bei der Trepanation von Frauen mit eklamptischer Uramie 
direkt in vivo festgestellt. Der intrakranielle Druck ist dabei stark erhoht. Bei 
Sektionen kann man sich auch davon iiberzeugen, daB bei der eklamptischen 
Uramie Hirnschwellung vorhanden ist; die Ventrikelwande beriihren einander, 
so daB das Ventrikellumen minimal erscheint. Das ganze Gehirn ist vergroBert 
und geschwollen. Dafiir, daB ein hoher Druck in der SchadelhOhle bestanden 
hat, spricht auch eine charakteristische zirkulare Im,pression an den unteren 
Kleinhirnpartien, die man bei der Sektion von an eklamptischer Uramie Ver
storbenen sehen kann, und die dadurch entsteht, daB der Conus medullaris 
und angrenzende Kleinhirnteile durch'den Hirndruck in das Foramen occipitale 
hineingepreBt worden sind. Wenn das geschwollene Gehirn die Schadelhohle 
vollkommen ausfiillt, wird der das Organ sonst als mechanischer Schutz um
gebende Liquormantel verdrangt. 

Fiir das Bestehen einer Hirnsch:wellung spricht fernerhin das bei der akuten 
falschen Uramie nicht selten vorkommende klinische Bild des Hirndruckes, 
welches sich in Pulsverlangsamung, Kopfschmerzen und cerebralem Erbrechen 
auBert. Es kommt dabei manchmal auch zur Ausbildung einer Stauungspapille. 
Die Steigerung des Hirndruckes auBert sich weiterhin in der Zunahme des Liquor
druckes, den man bei der Krampfuramie manchmal ganz betrachtlich gesteigert 
findet. Normalerweise wird im Liegen in der Lumbalgegend ein Liquordruck 
von etwa 15 cm Wassersaule gemessen, wahrend beim Nierenkrampfleiden 
Liquordrucke von 60 und mehr Zentimeter vorkommen. DaB ein Hirnodem 
cerebrale Symptome verschiedenster Art machen kann, ist nicht verwunderlich, 
wenn man die anatomischen Verhaltnisse bei der Sektion betrachtet. Es konnen 
Reiz- und Lahmungszustande in den odematosen und unter erhohtem Druck 
stehenden Zentren auftreten. . 

Eine Schadigung des Gehirns durch Hirnschwellung ware noch in einer an
deren Weise moglich. Nach Untersuchungen von STERN und GA.UTIER konnen 
wir vermuten, daB die Ernahrung des Gehirns anders erfolgt als die der iibrigen 
Organe. Es sprechen Tatsachen dafiir, daB ein Stoff nur dann an das Zentral
nervensystem heranlangt, wenn er vorher durch den Liquor hindurchgeht. 
Substanzen, die an der sog. Blutliquorschranke, d. h. an den Liquorbildungs
stellen im Blut zuriickgehalten werden und nicht in den Liquor iibertreten, 
haben auch keine Wirkung auf das Zentralnervensystem. 1m Gehirn erfolgt also 
die Ernahrung nicht direkt vom Blut aus, sondern auf dem Umweg vom Blut 
aus iiber den Liquor. Die Sauerstoffatmung macht dabei allerdings wohl eine 
Ausnahme. Es kann angenommen werden, daB bei einer Hirnschwellung die 
Liquorbewegung im Zentralnervensystem gestortist. Der Liquor begleitet die in 
das Gehirn eindringenden ,Arterien inzylindermantelformig die GefaBe umgeben
den Gangen. Es kann durchaus vermutet werden, daB die um die GefaBe liegen-
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den Liquormantel bei Hirnschwellung derart komprimiert sind, daB die Liquor
zirkulation beeintrachtigt wird. Hierdurch wiirde natiirlich auch die Gehirn
ernahrung geschadigt. Die Wegschaffung saurer Stoffwechselprodukte wird 
notleiden; so kann es zu lokalen Azidosen und Schadigungen der Zentren kommen. 
FRIEDEMANN und ELKELES versuchen neuerdings die Theorie der Ernahrung 
des Gehirns iiber den Liquor durch Untersuchungen mit korperfremden Farb
stoffen als unrichtig zu erweisen. Doch scheint mir das Verhalten von einigen· 
vollig korperfremden Farbstoffen, die durch viele Experimente gestli.tzte Lehre 
der Blutliquorschranke und der Bedeutung des Liquors fiir die Gehirnernahrung 
nicht zu widerlegen. Es wird vielfach angenommen, daB der Liquor zum groBten 
Teil yom Ventrikelinneren in die Hirnsubstanz eindringt. Wenn bei einer Hirn
schwellung ein Verstreichen der Hirnventrikel und ein fast volliges Fehlen ihres 
Lumens vorliegt, so kann man sich sehr wohl vorstellen, daB die Liquorstromung 
von den Ventrikeln, also den Hauptbildungsstellen aus in die Hirnsubstanz 
hinein gestort ist. Es muB noch beriicksichtigt werden, daB nicht nur die Liquor
stromung, sondern auch die respiratorischen und pulsatorischen Liquor- und 
Hirnbewegungen bei einem stark gesteigerten intrakraniellen Druck leiden 
miissen. Die durch Atmung und PuIs erzeugten rhythmischen Hirn- und Liquor
bewegungen, die eine wesentliche Ursache fiir das Zustandekommen einer 
Liquorstromung darstellen (BECHER), miissen bei einer starken Hirnschwellung 
ganz betrachtlich gestort sein. 

Die Hirnschwellung wirkt vielleicht noch in anderer Form schadigend ein. Be
kanntlich geht das Inkret der Hypophyse nicht direkt ins Blut, sondern wird durch 
den Hypophysenstiel in den Liquor geleitet (LIVON, HERRING, CUSHING). Es ist 
moglich, daB bei einer hochgTadigen Hirnschwellung der AbschluB aus der Hypo
physe durch Kompression des Hypophysenganges gestort ist. Nach experi
menteller Kompression des Hypophysenstieles und bei Hirntumoren mit Liquor
stauung findet man im HypophysenabfUhrweg hyaline Substanzen, die wahr
scheinlich wirksame Stoffe aus der Driise, deren Entleerung in den Liquor 
dann erschwert ist, darstellen. Wie CROWE, CUSHING und HOHMANS gezeigt 
haben, konnen nach Entfernung der Hypophyse Reflexsteigerungen und 
Krampfe auftreten. Diese Tatsachen sind sehr beachtenswert, wenn auch ihre 
Bedeutung fUr die Pathogenese der akuten Pseudouramie durchaus noch hypo
thetisch ist. Ob sich irgendwelche ahnlichen Vorgange bei der GroBenzunahme 
der Hypophyse am Ende der Graviditat zu einer Zeit, in welcher die eklamp
tischen Krampfanfalle hauptsachlich auftreten, abspielen, ist unsicher, aber 
nicht ganz auszuschlieBen. 

Von Bedeutung konnte es sein, zu wissen, wie sich wahrend der Krampf
uramie die Durchliissigkeit der Blutliquorschranke verhalt. Ein Ansteigen der 
Permeabilitat fUr solche Substanzen, die das Vergiftungsbild der echten Uramie 
erzeugen, kann bei der falschen Uramie nicht von Interesse sein. Akute Pseudo
uramie kann ohne jede Niereninsuffienz und Retention harnpflichtiger Substanzen 
entstehen. Beim Nierenkrampfleiden scheint eine besondere Durchlassigkeit 
der Blutliquorschranke fUr das Chlorion vorhanden zu sein 1. LARSSON hat 

1 MONAKOW hat auf das Vorhandensein schwerer Veranderungen an den Plexus chorio
ideus beim uramischen Koma hingewiesen. Akut pseudouramische Erscheinungen sollen 
durch solche Veranderungen am Sekretionsapparat des Liquors zustande kommen. Die 
Ansicht MONAKOWS ist aber nicht bestatigt worden. 
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darauf hingewiesen, daB der Quotient 01 im Liquor: 01 im Serum bei del' eklamp
tischen Uramie zunimmt. Die Zunahme beruht zum groBen Teil darauf, daB der 
Ohlorgehalt im Liquor groBer wird. Wenn gleichzeitig noch eine gewisse Hypo
chloramie bei einer Niereninsuffizienz mit Rest-N-Erhohung besteht, so kann 
die VergroBerung des Quotienten durch das Absinken des Ohlorgehaltes im 
Serum noch betrachtlichel' werden. Mehrere Autoren fanden zu einel' Zeit, 
in der eine besondere Disposition ZUJ.! Krampfuramie besteht, auch eine verstarkte 
Durchlassigkeit der Blutliquorschranke. So fand BENDA mit der Hamolysin
reaktion, der Uraninmethode und der W ALTERSchen Brommethode in der 
zweiten Halite der Graviditat, besonders wahrend der Geburt, und zwar bei 
Erstgebarenden starker aIs bei Mehrgebarenden, die Permeabilitat der Meningen 
gesteigert. Uber die Verhii,ltnisse bei der akuten faIschen Uramie bei nicht in 
der Graviditat auftretenden Nierenerkrankungen ist uns nichts bekannt. Ganz 
abgesehen von del' Permeabilitat der Blutliquorschranke ist aber die Tatsache, 
daB man den Liquorchlorwert bei der falschen Uramie nicht selten erhoht findet, 
von Interesse. Es handelt sich dabei nicht einfach um eine vermehrte Durch
lassigkeit der Blutliquorschranke, sondern um eine vermehrte Sekretion von 
Ohlor in den Liquor hinein, da der LiquOl'chlorwert weit iibel' dem Ohlol'wert 
des Serums liegt. Durch verstarkten Ubertritt von Ohlor in Gehirn und Liquor 
konnte die Hirnschwellung und die Liquorsekretion mit entstehen und ver
starkt werden. 

AMBARD und STAHL machen auf eine Vermehrung des Blutchlors vor. Aus
bruch der pseudouramischen Krampfe aufmerksam. Mit Beginn der Krampfe 
geht die Hyperchloramie zuriick. 1m Liquor bleibt der Ohloranstieg langer 
bestehen. Die Autoren halten es abel' noch nicht fUr erwiesen, daB del' Ohlor
gehalt im Blut und Liquor bei del' Entstehung del' Krampfe von Bedeutung ist. 

Das Nierenkrampfleiden tritt iiberraschenderweise nicht selten dann ein, 
wenn bei einer akuten Glomerulonephritis Odem ausgeschwemmt wird. Es kommt 
dann offenbar zu einem Wandern des Odems von anderen Stellen des Korpers 
ins Gehirn hinein. 

Man beobachtet die akute Pseudouramie sehr selten mal ohne Blutdruck
steigerung bei Nephrosen und zwar dann, wenn sehr starkes Odem des Gesichtes 
besteht. Bei del' Pathogenese spielt aber zweifellos auBer dem Odem del' erhohte 
Blutdruck eine groBe Rolle und zwar del' blasse Hochdruck VOLEARDB mit 
allgemeiner Verengerung del' Arteriolen, den er als durch vasoaktive Substanzen, 
hamatogen bedingt ansieht. Del' erhohte Blutdruck, del' oft VOl' dem Auftreten 
des Nierenkrampfleidens noch eine besondere Steigerung zeigt, kann in verschie
dener Weise auf das ganze Zustandsbild verschlechternd einwirken. Durch die 
Blutdrucksteigerung wird das an sich schon geschwollene Gehirn durch Dehnung 
groBerer Arterien VOl' dem Hindernis im Kreislauf, den verengerten Arteriolen, 
. noch vergroBert. Es kann nach dem Verhalten del' kleinen Arterien am Augen
hintergrund angenommen wel'den, daB sich die Arteriolen des Gehirns an del' 
allgemeinen, hamatogen bedingten GefaBkontraktion beteiligen und daB dadurch 
die Neigung zu Hirnschwellung auf Grund del' schlechteren Durchblutung des 
Organs noch groBer wird. Hinzu kommt noch, daB auch die kleinen Venen 
durch beim blassen Hochdruck im Blut kreisende Stoffe verengert werden, 
so daB eine Oapillardrucksteigerung resultiert, die eine Exsudation ins Gehirn 
hinein auch noch begiinstigt. Man findet fast immer die Augenhintergrunds-
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arterien bei der akuten Pseudouramie eng und kaml, wie bereits angedeutet 
wurde, annehmen, daB das Verhalten der Arteriolen im Gehirn selbst ahiilich ist. 

Fiir das Entstehen einer Hirnschwellung konnen wir somit mehrere Fak
toren verantwortlich machen: 1. Reichlicherer Dbertritt von Chlor an den Liquor
bildungsstelleh in die Gehirnfliissigkeit und somit in die Hirnsubstanz hinein; 
2. intracerebrale Capillardrucksteigerung durch Kontraktion kleiner Venen mit 
vermehrter Exsudation und 3. Ischamie durch Kontraktion der Arteriolen 
und dadurch bedingte kardiovasculare Odemneigung im Sinne V OLHARDS. 
Eine nicht selten dabei bestehende Herzschwache wird infolge Verlangsamung der 
Blutzirkulation den kardiovascularen Faktor noch verstarken und auch die Ex
sudation durch Behinderung des Venenblutabflusses noch groBer machen konnen. 

Es muB angenommen werden, daB die pathogenetischen Faktoren, die das 
Odem erzeugen, im Gehirn besonders stark sind. Es ist nicht leicht zu erklaren, 
warum das so ist. Das Zustandekommen des Odems im Gehirn wird durch den 
starkeren Chloriibertritt in den Liquor begiinstigt. Warum bei der akuten Pseudo
uramie der iibrigens nicht regelmaBig gefundene vermehrte Chloriibertritt in 
den Liquor stattfindet, kann vorlaufig nicht in befriedigender Weise erklart 
werden. Da die groBeren Arterien gedehnt werden, wird die Hirnschwellung 
bei einer Extrasteigerung des Blutdruckes noch zunehmen. Hirnschwellung 
und Hirnodem sind nicht identisch. 

Man beobachtet bei der akuten Pseudouramie oft eine gewisse Gedunsenheit 
des Gesichtes, die auch dann vorhanden ist, wenn sonst kein Odem besteht. 
Anscheinend gehen Gehirnschwellung und Gesichtsodem bei der akuten Form der 
falschen Uramie parallel. Bei einem Gesichtsodem im Verlauf einer akuten 
Glomerulonephritis bestehen recht oft leichtere pseudouramische Symptome, be
sonders Kopfschmerzen. Man kann vermuten, daB eine Gehirnschwellung dabei 
mit vorhanden ist. Bei der Entstehung des Gesichtsodems konnte man an einen 
sensibilisierenden EinfluB des Lichtes, wie beim Porphyrin, denken, wobei sich 
das Odem ebenfalls an belichteten Stellen bemerkbar macht. 

b) Blutdrucksteigerung. 
Vor dem eklamptischen Anfall beobachtet man bekanntlich nicht selten eine 

besondere Steigerung des Blutdruckes. Diese Extrasteigerung des Blutdruckes 
wird von manchen schon als Folge der akuten falschen Uramie und von anderen 
als Mitursache der Symptome gedeutet. Es unterliegt keinem Zweifel, daB bei 
epileptischenAnfallen Blutdrucksteigerungen mit auftreten konnen. NOTHNAGEL 
nahm beim epileptischen Anfall auch eine gleichsimlige Erregung des Vaso
motorenzentrums an. CHAUFFARD beobachtete bei einer traumatischen Por
encephalie im Stirnlappen, bei dem gehaufte epileptische Anfalle auftraten, vor 
jedem Anfall eine Blutdrucksteigerung. Man konnte daraufhin annehmen, 
daB die Extrasteigerung des Blutdruckes entsteht, wenn auch die den Blutdruck 
regulierenden Zentren in der Medulla oblongata durch den Hirndruck geschadigt 
werden. 

VOLHARD meint aber, daB die pramonitorische Extrasteigerung des Blut
druckes kein eklamptisches Aquivalent und kein Friihsymptom des Hirndruckes 
darstellt. Nach VOLHARD entsteht die pramonitorische Blutdrucksteigerung 
nicht als Folge des beginnenden eklamptischen Anfalles, sie solI umgekehrt 
primar entstehen und dann mit zur Erzeugung des Anfalles beitragen. Der 
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Extraanstieg des Blutdruckes soll also eine Mitursache und nicht die Folge der 
anfallsweise auftretenden schweren Form der akuten Pseudouramie sein. 

Tatsachlich wird aber durch Anamisierung der bulbaren Zentren auch eine 
Blutdrucksteigerung von periodischem Charakter erzeugt, bei der das perio
dische CHEYNE-STOKEssche Atmen gleichzeitig mit auftreten kann. Es ist 
dabei doch moglich, daB eine BlutdruckerhOhung auch als Folge des Anfalles 
entsteht. VOLHARD meint aber, daB in dieser Weise periodische Schwankungen 
des Blutdruckes erzeugt werden konnten. Es ist denkbar, daB ein Extraanstieg 
des Blutdruckes mit Zunahme des allgemeinen Angiospasmus durch Verstarkung 
einer Hirnschwellung die pseudouramischen Symptome verschlechtern und 
ihre Entstehung begunstigen kann, und daB andererseits auch jeder den Blut
druck herabsetzende Faktor gUnstig auf die eklamptische Prauramie wirkt. 
Die Beobachtung ClIARCOTs, daB die Krampfe auch nach Gemutsbewegungen 
auftreten konnen, deutet VOLHARD in dem Sinne, daB die bei Affekten auf
tretende Blutdrucksteigerung die Ursache fUr das Zustandekommen von 
Krampfen darstellt. 

Es ist behauptet worden, daB moglicherweise doch eine Retention bestimmter 
Substanzen, insbesondere von Aminen, die Krampfuramie erzeuge. LICHTWITZ 
vertritt diese Auffassung und ist der Meinung, daB das haufigere Vorkommen 
der Krampfuramie bei Jugendlichen dadurch zustande komme, daB hier eine 
groBere Krampfbereitschaft bei Retention bestimmter Gifte vorliegt, wahrend 
diese Gifte bei Alteren andere Erscheinungen, insbesondere die Symptome der 
echten Harnvergiftung erzeugen konnen. Es trifft zu, daB die Krampfuramie 
mehr bei jungeren Menschen eintritt, wahrend die echte Harnvergiftung im 
Durchschnitt wohl ein hoheres Alter bevorzugt. Das ·wird aber daran liegen, 
daB die akute Nephritis und die subchronische Verlaufsform V OLlIARD s, die 
vorwiegend zur akuten Pseudouramie fUhren, ebenso wie die Eklampsie selbst, 
haufiger in jungen Jahren eintreten. Lange Jahre bestehende sekundare 
Schrumpfnieren und auch genuine Schrumpfnieren fUhren infolge Odemmangels 
viel seltener zur Krampfuramie. Da die akute Pseudouramie sicher ohne Nieren
insuffizienz eintreten kann, sind wir nicht berechtigt, rein hypothetisch eine 
Retention von Aminen, deren chemischer Nachweis im Blut recht schwer oder 
sogar unmoglich ist, dabei anzunehmen. 

Die akute falsche Uramie allein durch Hirnanamie infolge von GefaBspasmen 
zu erklaren, erscheint uns nicht richtig. Es ware dann nicht einzusehen, warum 
die Krampfuramie besonders beim Bestehen von Odem und Odembereitschaft 
auftritt und in den langdauernden, odemfreien Stadien der Schrumpfnieren meist 
fehlt. Gegen die von OPPENHEIMER und FISHBERG u. a. vertretende angio
spastische Theorie spricht auch die starke und sehr prompte Abhangigkeit der 
Symptome von Kochsalz- und Wasserzufuhr. Dadurch konnen sie rasch erzeugt 
werden und durch Kochsalz und Wasserentziehung mit groBer Sicherheit ver
mieden werden (VOLHARD, MACIIWlTZ und ROSENBERG). Die betrachtliche 
Liquordrucksteigerung, die Besserung nach Lumbalpunktion, das sicher nach
gewiesene Hirnodem und das Auftreten einer Stauungspapille sprechen ebenfalls 
gegen eine angiospastische Pathogenese der akuten Pseudouramie. Insbesondere 
sind die Hirndrucksymptome des Nierenkrampfleidens nicht durch GefaB
spasmen, sehr wohl aber durch Hirnodem, Hirnschwellung und Liquordruck
steigerung zu erklaren. Wenn Kranke mit akuter Pseudouramie auf einer Seite 
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liegen, konnen die Krampfe halbseitig auf der anderen Seite eintreten (VOL
HARD). Dann entwickelt sich das Hirnodem del' Schwerkraft entsprechend in 
den tiefer gelegenen Partien des Gehirns. Die Tatsache spricht ganz fiir die Hirn
odemtheorie. Dafiir, daB bei der akuten, falschen Uramie die Symptome nicht 
in derselben Weise wie bei der chronischen Pseudouramie durch lokale Spasmen 
der Gehirnarterien entstehen, spricht noch die Tatsache, daB bei der akuten 
Form del' Pseudouramie meist keine bleibenden Storungen durch Blutung oder 
Erweichung im Gehirn auftreten, was bekanntlich bei der ~hronischen Form 
der Pseudouramie im AnschluB an spastische Insulte nicht selten vorkommt. Nur 
selten treten nach einem pseudouramischen Krampfanfall Hirnblutungen auf. 

Man beobachtet bei Schrumpfnieren manchmal Zustande, die als Misch
formen von akuter und chronischer Pseudouramie aufgefaBt werden konnen. 
Dann findet man Symptome, die auf lokale HirngefaBspasmen hinweisen, gleich
zeitig mit Liquordrucksteigerung und Zeichen von Hirnodem. 

3. Therapie der akuten Pseudouramie. 

a) Prophylaktische Therapie, Behandlung der leichteren Form. 

Was die Behandlung der akuten Pseudouramie, des Nierenkrampfleidens 
betrifft, so ist die Hauptsache hier die Verhutung des Znstandes. Seitdem die 
von V OIillARD angegebenen prophylaktischen MaBnahmen allgemein befolgt 
werden, wird die akute Pseudouramie nur noch selten beobachtet. Bei der 
akuten Nephritis mussen Blutdrucksteigerung, cJdem und Herzschwache be
kampft werden. Das geschieht am wirksamsten durch Hunger- und Durst
behandlung. Drei, wenn moglich noch mehr Tage, diirfen die Patienten keine 
feste Nahrung und keine Flussigkeit zu sich nehmen. Bei Begi:rin der Fasten
und Durstkur muB fiir eine Entleerung des Darmes durch ein AbfUhrmittel ge
sorgt werden. Symptome leichterer Art der akuten falschen Uramie, die bei der 
akuten Nephritis oft vorhanden sind, Kopfschmerz, Flimmern vor den Augen, 
Benommenheit werden oft durch diese Therapie beseitigt. Wenn die Kopf
schmerzen starker werden, die Harnmenge abnimmt und der Blutdruck die 
bekannte Extrasteigerung aufweist, die uns das Eintreten schwerer akut pseudo
uramischer Erscheinungen anzeigt, muB man die Hunger- und Durstkur wieder
holen und dann in besonders strenger Form durchfUhren. Von den Hunger
und Dursttagen geht man allmahlich zu einer kochsalzfreien und fllissigkeits
armen Diat uber, die gleichzeitig arm an Stickstoff und Calorien sein muB. 
Wichtig ist es bei del' akuten Nephritis, die Herzkraft auf der Hohe zu halten. 
Am besten verwendet man, wenn Herzinsuffizienz schon besteht, die intra
venose Strophanthintherapie. 

b) Behandlung der schweren Form. 

Zeigen sich die ersten Zeichen der schweren Form der akuten falschen Uramie, 
so kann man oft noch durch einen groBeren AderlaB und eine daran anschlieBende 
Lumbalpunktion das Eintreten der Krampfe und anderer schwerer Symptome 
zu verhindern versuchen. Zur Herabsetzung des erhohtep. Blutdruckes kann man 
Papaverin (0,04-0,06 per os oder subcutan) oder auch Pilocarpin (0,005 bis 
0,01 subcutan) geben. Man kommt aber in der Regel auch ohne diese blutdruck
senkenden MaBnahmen, deren Wirkung nicht sicher ist, aus. Es kann ferner 
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noch Calciumchlorid in hypertonischer Losung intravenos gegeben werden. 
Als Hauptsache bleibt aber die Hunger- und Durstbehandlung mit AderlaLl 
und Lumbalpunktionbestehen. Bei einer Lumbalpunktion dad man den Liquor 
nicht rasch herausflieLlen lassen. Vor der Lumbalpunktion gibt man den 
Patienten etwas Luminal, Brom, Chloralhydrat oder Somnifen. Man kann 
auch statt der Lumbalpunktion die Suboccipitalpunktion ausfiihren. Doch 
liWt sich dieser Eingriff nur bei ruhigen Patienten machen. 

Wenn nun trotz aller vorbeugenden MaLlnahmen doch akut pseudouramische 
Krampfe auftreten, besteht die Behandlung jetzt auch in AderlaLl und Lumbal
punktion. Zunachst ist der AderlaLl auszufiihren. Oft wird man bei diesen 
therapeutischen MaLlnahmen die unruhigen und krampfenden Patienten fest
halten miissen, um die Punktion iiberhaupt durchfiihren zu konnen. Wenn 
schon Krampfe bestehen oder bestanden haben, solI man, wegen der Gefahr 
der Verletzung des verlangerten Marks, keine Suboccipitalpunktion machen. 
Beim AderlaLl kann man etwa 150-300 ccm Blut ablassen, bei groLlen, voll
bliitigen Individuen kann man noch mehr Blut entnehmen. Die Wirkung des 
Aderlasses beruht nicht etwa auf einer Entgiftung des Organismus; er wirkt 
giinstig auf die Zirkulation durch Herabsetzung des Venendruckes und durch 
Verminderung der Blutmenge. Die Nierendurchblutung wird besser, das GefaLl
system wird entlastet und die Zirkulation im ganzen Organismus gebessert. 
Durch die Herabsetzung des Venendruckes wird auch der intrakranielle Druck, 
insbesondere der Liquordruck, herabgesetzt. Bei der Lumbalpunktion lii.Llt man 
den Liquor so lange langsam ab, bis der vorher meist stark erhohte Druck den 
normalen Durchschnittswert von 10-15 cm Wasser erreicht hat. Manchmal 
muLl man die Lumbalpunktion wiederholen. Die alarmierenden Symptome 
verschwinden oft rasch nach AderlaLl und Lumbalpunktion, die Krampfe horen 
auf, das Sensorium wird frei, Storungen des Sehvermogens und der Motilitat 
bilden sich zuriick. Diese Therapie kann gelegentlich mal versagen; das ist 
dann verstandlich, wenn eine Hirnschwellung vorhanden ist, ohne daLl im Liquor 
seIber ein hoherer Druck besteht. Dann kann die Lumbalpunktion keine Besse
rung erzeugen. Die Krampfe konnen sich oft wiederholen und der Tod kann 
bei einem Zustand eintreten, der dem Status epilepticus gleicht. 

AuLler dieser Therapie kann man bei der akuten Form der falschen Uramie 
auch die von STROGANOFF fiir die Behandlung der Eklampsie vorgeschlagenen 
therapeutischen MaLlnahmen in Anwendung bringen. Es ist aber nicht richtig, 
dabei auf die besonders wichtigen therapeutischen Faktoren wie Hunger- und 
Durstbehandlung, Herzbehandlung, AderlaLl und Lumbalpunktion zu verzichten. 
Die "STROGANOFF-Behandlung" kann die anderen MaLlnahmen nicht ersetzen, 
aber unterstiitzen. STROGANOFF hatte bekanntlich eine Behandlung bei der 
Eklampsie eingefiihrt, bei der die Erregbarkeit des Zentralnervensystems stark 
herabgesetzt wird. Das kann durch Chloralhydrat, Bromnatrium oder Luminal 
geschehen. Chloralhydrat kann man intravenos oder auch rectal geben. Intra
venos injiziert man 2-3 g in 10%iger Losung. Luminal gibt man 0,1-0,3 
pro die mehrere Tage lang. Somnifen kann man statt dessen auch verwenden. 
VomBromnatrium verabreichtman3-5mal taglich 19. Die "STROGANOFF-Thera
pie" kann, wenn sie mit den erwahnten wichtigen MaLlnahmen kombiniert wird, 
leichte akute pseudouramische Erscheinungen zum Verschwinden bringen und 
auch mit zur Verhiitung der schwereren Symptome beitragen. Man kann aber 
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die "STROGANOFF-Therapie" neben AderlaB und Lumbalpunktion auch in An
wendung bringen, wenn schwerere akut pseudouramische Symptome wie Krampf
anfalle, Sehstorungen, Lahmungen, schwerere Beeintrachtigung des BewuBt
seins schon eingetreten sind. Nach BESSAU lassen sich die schweren akut 
pseudouramischen Symptome durch geniigend groBe Schlafmittelgaben ver
hindern. Die Patienten schlafen sich gesund. 

Wenn bei akut pseudouramischen Erscheinungen die Harnsekretion gering 
ist oder iiberhaupt Anurie besteht, kommt es zur Kombination mit akuter echter 
Uramie. Dann muB man die Diurese wieder in Gang bringen; man kann das 
durch Diathermie der Nieren, durch Rontgenbestrahlung der Nierengegend 
und besonders durch Dekapsulation erreichen. Wir kommen auf die Bekampfung 
der Anurie noch bei der Therapie der akuten echten 'Uramie zu sprechen. 

Wenn jede Behandlung der akuten Pseudouramie versagt, kann man ver
suchen, den erhOhten Hirndruck durch operative Freilegung des Gehirns, durch 
Palliativtrepanation des Schadels mit Spaltung der Dura mater zu senken. 
Man kann aber fast immer auf diesen schweren operativen Eingriff verzichten. 
Die Trepanation wurde bekanntlich von dem Gynakologen ZANGEMEISTER 
einigemal erfolgreich bei der Eklampsie durchgeHihrt. 

c) Therapie mit Infusionen von Salzlosungen. 
Zur Bekampfung der akuten Form der falschen Uramie ist weiterhin der 

Vorschlag gemacht worden, nach AderlaB und Lumbalpunktion eine isotonische 
Kochsalzlosung intravenos zu geben. Diese Behandlung steht aber in Wider
spruch zu der zweifellos wirksamen volligen Kochsalzentziehung zur Verhiitung 
der akuten Form der Pseudouramie. Nur selten steigert eine Kochsalzinfusion die 
Harnsekretion und wirkt niitzlich. Haufiger ist eine schadliche Wirkung, und 
daher rate ich, von Kochsalzinfusionen bei der Behandlung der akuten falschen 
Uramie ganz abzusehen. MACHWITZ und ROSENBERG haben beobachtet, daB 
nach intravenoser Injektion isotonischer Kochsalzlosung pseudouramische 
Krampfanfalle auftreten. Wenn man bei Neigung zu akuter Pseudouramie 
einen Liter physiologische Kochsalzlosung intravenos gibt, so kommt es so 
gut wie immer zum uramischen Krampfanfall. Manchmal wirkt intravenose 
Injektion von 4,5%iger DextroselOsung giinstig. Wenn man diese Therapie ver
suchen will, muB man die Fliissigkeit sehr langsam infundieren und nicht groBe 
Mengen davon geben. Man kommt aber auch ohne die erwahnte Dextroseinjektion 
aus. Die Gefahren sind dabei geringer als bei der Infusion von KochsalzlOsungen. 

In letzter Zeit ist von amerikanischen Autoren der V orschlag gemacht worden, 
das Hirnodem osmotisch zu bekampfen. Wenn man in das GefaBsystem hyper
tonische Losungen infundiert, gibt das odematose Gehirn Fliissigkeit in das 
Blut hinein abo Man kann so das Hirnvolumen vermindern. Zur Ausfiihrung 
dieser Therapie verwendet man Kochsalz-Natriumbicarbonat oder Dextrose in 
hypertonischen Losungen. Man gibt aber von den hypertonischen Losungen 
dann nur kleine Mengen und injiziert sie sehr langsam und vorsichtig intravenos. 
OSMANN spritzt 40 ccm 30%iger Kochsalzlosung intravenos ein. Ich rate, statt 
des Kochsalzes lieber Dextrose zu nehmen; man kann dieselben Mengenverhalt
nisse verwenden, kann aber auch von einer 20%igen Dextroselosung groBere 
Mengen, etwa 80 ccm, geben. Bei dieser Behandlung konnen die Krampfanfalle 
und die BewuBtlosigkeit bei der akuten Pseudouramie schnell aufhOren. Man solI 
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diese Therapie abel'. erst in Anwendung bringen, wenn AderlaB, Lumbalpunktion 
und die anderen bewahrten therapeutischen MaBnahmen, Hunger-, Durst-, 
Herztherapie und STROGANOFF-Behandlung versagt haben. In ganz refraktaren 
Fallen rate ich abel', die osmotische Therapie doch eher zu versuchen als die 
Trepanation. 

Von BLACKFAN und HAMILTON ist in letzter Zeit vorgeschlagen worden, 
Magnesiumsulfat in 1 %iger Losung zur Bekampfung del' akuten Pseudouramie 
intravenos zu verwenden. 

Man injiziert sehr langsam groBere Mengen von 1 %iger Losung des wasser
freien Salzes intravenos. Es sollen 10-20 ccni del' .Losung auf 1 kg Korper
gewicht gegeben werden. Die Geschwindigkeit del' Injektion soll so sein, daB in 
del' Minute 2 ccm in die Vene einflieJ3en. Man braucht dazu eine besondere 
Vorrichtung, einen Zylinder mit Schlauch, dessen Weite beliebig verandert 
werden kann. Del' Zylinder muB schmal und graduiert sein, so daB man sehen 
kann, wieviel in del' Minute intravenos einflieBt. Die infundierten Mengen sind 
groB, und die Injektion nimmt daher langere Zeit in Anspruch. Das ist ein Nach
teil, da unruhige Kranke und besonders Kranke, die Krampfanfalle haben, nul' 
schwerlich solange stillgehaIten werden konnen. Man kann die Injektion also 
nul' dann machen, wenn del' Patient ziemlich ruhig ist. 

Man kann neben del' intravenosen Injektion Magnesiumsulfat noch in konzen
trierter Losung rectal und per os geben. Da die injizierte Losung nicht hyper
tonisch ist, erfolgt die nianchmal eintretende giinstige Wirkung nicht auf osmo
tischem Wege, es muB sich vielmehr um eine direkte pharmakologische, und zwar 
erregbarkeitsherabsetzende Wirkung des Magnesiums handeln. Man muB natiir
Iich bei del' Magnesiumtherapie auf die Atmung achten und bei Storungen 
Calcium geben. Ich glaube nicht, daB die Magnesiumbehandlung die Therapie 
del' akuten Pseudouramie wesentlich bereichert, man sollte sie nul' da in Anwen
dung bringen, wo die anderen bewahrten MaBnahmen versagen. 

Manchmal beobachtet man bei del' akuten Pseudouriimie eine Erschwerung 
del' Atmung, die Patienten konnen cyanotisch werden, besonders dann, wenn 
die Atmung langere Zeit durch Krampfe behindert ist. Dann muB man zur An
regung del' Atmung Lobelin geben. 

B. Chronische Pseudouramie. 
1. Symptomatologie del' chronis chen Pseudouramie. 

a) VOl' kommen. 

Die Erscheinungen del' chronis chen Form del' Pseudouramie erinnern bis zu 
einem gewissen Grade an die Symptome del' akuten Pseudouramie. Es werden 
jedoch die alarmiel'enden Krampfanfalle del' akuten Pseudouramie bei del' 
chronis chen Form viel seltener beobachtet. Bei del' letzteren treten Lahmungs
erscheinungen mehr in den V ordel'grund als motorische Reizerscheinungen. Die 
chronische Pseudouramie kann bei allen chronischen Nierenkrankheiten, die mit 
Blutdrucksteigerung einhergehen, vorkommen. Wil' beobachten die Symptome 
del' chronis chen Pseudouramie abel' nicht nur bei den Nierenerkrankungen, bei 
dem del' blasse Hochdruck VOLHARDS. besteht. Die chronische falsche Uramie 
kommt auch bei del' essentiellen Hypertonie und bei del' benignen Nierensklerose, 
also bei Zustanden, bei denen del' rote Hochdruck besteht, VOl'. DerSymptomen-
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komplex der chronis chen Pseudouramie wird in erster Lillie bei der malignen 
Sklerose beobachtet. Wir nehmen mit VOLHARD an, daB bei der malignen Sklerose 
der Mechanismus des blassen Hochdrucks zu demjenigen des roten Hochdrucks 
hinzugekommen ist. Wenn wir den Mechanismus der Blutdrucksteigerung 
beriicksichtigen, so konnen wir nach den grundlegenden Untersuchungen von 
BOGER und WEZLER drei verschiedene Formen der Entstehung der Blutdruck
steigerung unterscheiden. Zunachst ist eine Blutdrucksteigerung durch Zunahme 
des Minutenvolumens moglich. Fernerhin entsteht Blutdrucksteigerung durch 
Zunahme der peripheren Widerstande der Strombahn. Dieser Widerstands
hochdruck kommt aber nicht nur durch einen Angiospasmus der Arteriolen oder 
durch Engerwerden der Capillaren und evtl. auch der kleinen Venen zustande. 
Ein Widerstandshochdruck wird auch beim VerschluB zahlreicher arterio
venoser Anastomosen eintreten. An dritter Stelle ist eine Blutdrucksteigerung 
durch Anderung der Elastizitat der groBen Arterien moglich. Der Elastizitats
faktor spielt besonders beim roten Hochdruck eine Rolle, wahrend der Wider
standshochdruck vorwiegend bei blassem Hochdruck gegeben ist. 

Bei jeder langer dauernden Blutdrucksteigerung konnen Symptome der 
chronis chen Pseudouramie auftreten. Da diese Form der Uramie mit Harn
vergiftung gar nichts zu tun hat und die Unabhangigkeit der Symptome von 
einer Niereninsuffizienz allgemein anerkannt ist, sollte man den Ausdruck 
Pseudouramie fUr das Krankheitsbild lieber ganz fallenlassen. Da die Symptome 
vorwiegend cerebraler Natur sind, konnte man das Krankheitsbild als Hochdruck
encephalopathie oder als angiospastische Encephalopathie bezeichnen (BECHER). 

b) Allgemeinsymptome. 
Bei der chronischen falschen Uramie beobachtet man zunachst AlIgemein

symptome wie Schwindel, Flimmern vor den Augen, Kopfschmerzen, allgemeine 
Mattigkeit. Zu diesen Symptomen konnen Ausfallserscheinungen hinzukommen, 
Amaurose, Aphasien, Astereognosien, Horsttirungen, ferner transitorische Hemi
und Monoplegien. Diese Ausfallserscheinungen sind in der Regel voriibergehender 
Natur. Weiterhin treten Veranderungen der Atmung auf, die mit der tiefen 
Atmung der echten Uramie gar nichts zu tun haben, wir kommen darauf noch 
ausfiihrlich zu sprechen. Ferner werden psychische VeranderungeJ;l, besonders 
depressive, reizbare Gemiitsverstimmung beobachtet. Die Symptome der chro
nischen Pseudouramie sind im allgemeinen nicht so schwer wie die Erscheinungen 
der schweren Form der akuten eklamptischen Pseudouramie. Das ganze Krank
heitsbild erscheint leichter wie das Bild des akut pseudouramischen Krampfes. 
Allerdings werden die Patienten und ihre Umgebung von den transitorischen 
Amaurosen und Hemiplegien doch sehr in Angst versetzt. Tiefes Koma, wie es 
bei der schweren Form der akuten Pseudouramie ofter vorkommt, ist bei der 
chronischen Pseudouramie seltener und tritt erst in schweren Stadien kurz vor 
dem Tode auf. Trotzdem ist die Prognose bei der chronischen Form der Pseudo
uramie ungiinstiger als bei der akuten Form. Lange anhaltende Besserungen 
kommen vor, vollstandige Heilung ist aber bei der chronischen Pseudouramie 
nicht moglich, da die mit lang dauernder Blutdrucksteigerung einhergehenden 
Grundkrankheiten unheilbar sind. Die chronische Pseudouramie dauert viel 
langer als die akute Form, sie kann sich mit wechselnder Starke und Ausbildung 
der Symptome iiber viele Monate, ja selbst iiber Jahre hinaus, erstrecken. 
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Wie bei der akuten Pseudouramie, so beobachten wir auch bei der chroni· 
schen Form besonders Kopfschmerzen und auBerdem Flimmern vor den Augen 
und Schwindelzustande. Der Kopfschmerz tritt manchmal nachts stark auf. 
Bei anderen Fallen ist er besonders am Morgen intensiv ausgebildet. Er er· 
innert an die syphilitischen Kopfschmerzen oder auch an eine Migrane, wenn 
er halbseitig auftritt. Wenn bei der hypertonischen Encephalopathie sehr heftige 
Kopfschmerzen bestehen, soll man an die Moglichkeit denken, daB gleichzeitig 
Symptome und Zeichen der akuten falschen Uramie vorhanden sein konnten. 
Gelegentlich beobachtet- man dann eine gewisse Liquordrucksteigerung und eine 
Besserung der Kopfschmerzen nach Lumbalpunktion. Die beiden verschiedenen 
Formen der falschen Uramie, die akute Pseudouramie und die chronische Hyper. 
tonikerencephalopathie sind selten auch mal bei demselben Patienten gleich. 
zeitig vorhanden. Es muB betont werden, daB der Kopfschmerz beim chronis chen 
roten und blassen Hochdruck VOLHARDS meist kein echt uramisches, sondern 
ein pseudouramisches Symptom ist. 

Bei der chronischen Hochdruckencephalopathie kommt manchmal Neigung 
zu heftigem Nasenbluten vor. Es konnen sich auch bei der chronischen Pseudo· 
uramie Extrasteigerungen des Blutdrucks, besonders vor dem Auftreten von 
Verschlimmerungen einstellen. Manchmal wird iiber neuralgische und myalgisch. 
rheumatische Schmerzen in den verschiedensten Gegenden des Korpers geklagt. 
Wadenkrampfe, das Phanomen des toten Fingers und intermittierendes Hinken 
werden auch ab und zu bei dem chronis chen Krankheitsbild beobachtet. 
Parasthesien verschiedenster Art werden gelegentlich von den Patienten geklagt. 
Beim Phanomen des toten Fingers handelt es sich um ein anfallsweises BlaB· 
werden der Finger, der Hand oder auch der Zehen. Die Ursache sind GefaB· 
spasmen in den betreffenden Korperteilen. Die Hande und Zehen konnen nach 
anfanglichen, unangenehmen Sensationen unempfindlich und steif werden. 
Die Patienten haben manchmal dieses Symptom, bevor sie von ihrem Hochdruck 
etwas gemerkt haben, und geben an, durch warme Hand· und FuBbader das 
Leiden schon lange behandelt zu haben. 

c) Transitorische Ausfallserscheinungen. 
Neben den Allgemeinsymptomen treten bisweilen die transitorischen Aus. 

fallserscheinungen besonders in den V ordergrund. Wir erwahnten bereits rasch 
voriibergehende Lahmungen. Diese pseudouramischen Insulte sind bisweilen 
nur gering ausgebildet und konnen sich in einer schnell wieder voriibergehenden 
Monoplegie, einer Schwache in einem Bein oder einem Arm oder in einer Facialis. 
lahmung vom zentralen Typ mit Freibleiben des Stirnastes auBern. Man beob· 
achtet aber auch bei der chronischen Pseudouramie vollstandige Hemiplegien. 
Die Symptome verlaufen dabei in ahnlicher Weise wie bei einer Thrombose 
einer Hirnarterie. Die Entwicklung der Symptome braucht eine gewisse Zeit, 
die Erscheinungen treten nicht schlagartig auf wie bei einer Hirnblutung oder 
Hirnembolie. Das BewuBtsein bleibt erhalten; wir erwahnten bereits, daB 
volliges Koma bei der chronis chen Pseudouramie seltener vorkommt als bei 
der akuten Form der falschen Uramie. Nach relativ kurzer Zeit, etwa nach 
1/4 Stunde, in manchen Fallen aber auch erst nach mehreren Stunden oder nach 
einem Tage, bilden sich die Lahmungserscheinungen wieder vollstandig zuriick. 
Der pseudouramische, transitorische Insult kann sich jedoch wiederholen. 
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SchlieBlich kann es aber auch zu einer Blutung oder einer Erweichung kommen. 
Wenn die durch vorubergehende Angiospasmen im Gehirn auftretenden transi
torischen Insulte sich wiederholen, kann die zunachst rein funktionelle St6rung 
auch mal zu einem Dauerschaden fiihren; wir kommen bei der Pathogenese 
darauf zu sprechen. Man soIl bei solchen transitorischen Lahmungen die Prog
nose nicht unbedingt gunstig stellen. Es kann eine zentrale Lahmung mit ana
tomischem Befund, Blutung oder Erweichung danach auftreten; die StDrungen 
sind dann naturlich weitgehend irreparabel. 

Ahnliches laBt sich von den Ausfallserscheinungen auf anderen Gebieten 
sagen. Es gibt auch transitorische Amaurosen, Astereognosien und H6rst6rungen. 
Ein v6lliger bleibender Ausfall der Funktion kommt aber nicht vor. Gelegent
lich beobachtet man beim chronis chen Hochdruck auch an das Krankheits
bild des Parkinsonismus erinnernde Starrezustande. Auch hierbei werden als 
Ursache durch Angiospasmen bedingte Durchblutungsstorungen der betreffenden 
Gehirnteile, die dann dauernde St6rungen zur Folge haben k6nnen, in Betracht 
kommen. Auf dieselbe Weise k6nnen bei anderer LokalisationZustandsbilder ent
stehen, die eine mUltiple Sklerose vortauschen. Es scheinen durch entsprechend ge
legene angiospastische HirndurchblutungsstDrungen auch schwere zentrale Beein
trachtigungen der Warmeregulation zustandezu kommen. Erhebliche Temperatur
steigerung bis 42°, sehr wahrscheinlich zentral bedingt, ist beim Hochdruck 
beobachtet worden (unver6ffentlichteBeobachtung aus der 1. Med. Klin. Mlinchen, 
Prof. STEPP). 

d) St6rungen der Atmung. 
Bei der chronis chen Pseudouramie kommen nicht selten StDrungen der 

Atmung vor, die von der tiefen Atmung der echten Uramie streng getrennt 
werden mussen. Bei der Hochdruckencephalopathie tritt die Atemnot entweder 
in der Form von richtigen nachtlichen Asthma cardiale-Anfallen auf, oder sie 
zeigt den Charakter der sog. centrogenen Dyspnoe mit Neigung zum Ubergang 
in die periodische CHEYNE-STOKESsche Atmung. Die im Sinne des Asthma 
cardiale aufzufassende Dyspnoe weist alle Besonderheiten dieses Zustandsbildes 
auf. Sie auBert sich zunachst in leichtem nachtlichen Husten, bei weiterer Ver
schlimmerung kommt dann die Atemnot hinzu, die zu Lungen6dem fiihren kann, 
wenn sie nicht vorher durch lIerzbehandlung gebessert wird. Charakteristisch 
fUr diese AtemstDrung, die beim chronischen roten und auch beim blassen Hoch
druck nicht selten ist, ist die BeeinfluBbarkeit durch Herzmittel und Flussig
keitsentziehung (V OLHARD). Bei der chronis chen Pseudouramie gibt es auch 
Anfalle von Atemnot, die nicht kardial, sondern centrogen, durch GefaBspasmen 
im Atemzentrum bedingt sind (STRAUB). Diese centrogene Dyspnoe kann in 
CHEYNE-STOREssches Atmen ubergehen. Das CHEYNE-STOKESsche Atmen, 
dessen Entstehung im Pathogenesekapitel auseinandergesetzt wird, ist durch 
die Periodizitat der Atmung gekennzeichnet. Es laBt sich von der tiefen Atmung 
des echten Uramikers so gut wie immer unterscheiden. Die tiefe Atmung kann 
auch bei der echten Uramie zeitweise aussetzen, es fehlt aber das periodische, 
charakteristische An- und Abschwellen der CHEYNE-STOREsschen Atmung. 
Die Kranken verandern sich manchmal bei dem kontinuierlichen Gr6Berwerden 
der Atemexkursionen vollkommen, sie kommen, wenn sie in der Atempause 
bewuBtlos waren, 6fter wieder zum BewuBtsein, k6nnen sprechen und sich 
bewegen, der Blutdruck steigt, die Pupillen werden weit, wahrend dann in der 
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Phase der abnehmenden AtemgroBe und der Apnoe das BewuBtsein eingeengt 
und schlieBlich vollig verlorengeht, wobei Blutdruck und PupillengroBe geringer 
werden und die Patienten eine Zeitlang wie tot daliegen k6nnen. Es gibt auch 
CHEYNE-STOKEssches Atmen mit dauerndem BewuBtseinsverlust auch in der 
Atempause. Die Prognose ist dann ungiinstig. 

e) Psychische Veranderungen. 

1?sychische Veranderungen spielen bei keiner anderen Form der Uramie 
eine so bedeutende Rolle wie bei der chronischen Pseudouramie. In erster 
Linie muB hier das Auftr~ten von Affektpsychosen erwahnt werden, welche 
lange Zeit anhalten k6nnen. Depressive Zustande sind haufiger als manische. 
Die Kranken werden von Unlustgefiihlen und innerer Unruhe geplagt. Die 
Neigung zu Selbstvorwiirfen und Selbstanschuldigungen, die bei der endogenen 
Depression typisch ist, besteht bei depressiven Verstimmungen der Hochdruck
kranken nicht. Manche Patienten sind angstlich und glauben alle moglichen 
il1l1eren Krankheiten zu haben, andere sind mehr erregt. Bisweilen sind die 
psychischen Veranderungen in geringetem MaBe ausgesprochen. Leute, die friiher 
verniinftig und ruhig waren, erscheinen schwer umganglich, reizbar, neigen 
zu Affektausbriichen, oder aber sie werden apathischer, interesseloser und 
ldagen iiber Gedachtnisschwache und besonders iiber StOrungen der Merkfahig
keit. Die depressiv apathische Gemiitsverstimmung des Patienten mit chronischer 
Pseudouramie laBt sich fast immer von der Interesselosigkeit und Apathie 
der Kranken mit echter Uramie unterscheiden. Bei der chronischen Pseudo
uramie besteht nicht die dauernde Schlafrigkeit, und es ist auch die Aktivitat 
nicht so stark gelahmt, wie bei den vollig passiven, dahin dosenden Kranken mit 
echter Uramie. Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen kommen gelegent
lich auch vor. Manische Zustande als Zeichen einer Hochdruckencephalopathie 
sind, wie erwahnt, seltener als depressive Zustande; wenn sie einmal vorkommen, 
wird die Behandlung solcher Kranken in einer il1l1eren KIllik auBerordentlich 
erschwert. Regelrechte Tobsuchtsanfalle konnen sich einstellen, so daB die 
Leute dal1l1 ganz besonders bewacht werden miissen. Erwahnt sei noch, daB 
bei den Affektpsychosen der chronis chen Pseudouramie die Suicidneigung relativ 
gering ist. Gelegentlich sieht man periodische Zustande von Desorientiertheit, 
die manchmal ganz plotzlich einsetzen, urn nach einiger Zeit wieder zu ver
schwinden. Wir beobachteten eine Patientin, die vorher psychisch normal war 
und nach ihrem Mittagschlaf plOtzlich behauptete, eben vom Schwimmen aus 
dem Main zu kommen und dann bei ihrer Behauptung blieb, obwohl wir ihr 
schon auf Grund der kalten Jahreszeit die Unwahrscheinlichkeit ihrer Aussage 
vorhielten. Sie war unbelehrbar und gab erst nach einiger Zeit ihre Al1l1ahme 
auf, urn dann weiterhin zwischen guten und auch fiir die Umgebung ertraglichen 
Tagen Tage mit schwerer Erregbarkeit und Verstimmung zu haben. Der Uner
fahrene ist manchmal geneigt, die Psyche solcher Leute als Zeichen von Disziplin
losigkeit und schlechter Erziehung aufzufassen, was natiirlich vollig falsch ist. 
Die psychischen Symptome konnen fliichtig sein wie die anderen auch, sie konnen 
durch Behandlung mit salzfreier Diat, mit Aderlassen und mit der Kraftigung 
des Herzenszuriickgehen, sofern Ihnen nicht eine regelrechte Hirnarteriosklerose 
als Ursache zugrunde liegt, die therapeutisch schwerer angreifbar ist und noch 
langer dauernde psychische Veranderungen im Gefolge hat. 
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Es gibt Patienten mit chrQnischer PseudQuramie, bei denen eine der Haupt
symptomgruppen, transitQrische Ausfallserscheinungen, AtmungsstOrungen und 
psychische Storungen, ganz im VQrdergrund steht. SQ kann man Patienten 
beQbachten, bei denen die psychischen-Veranderungen das Krankheitsbild ganz 
vorwiegend beherrschen. Andere Kranke zeigen in erster Linie die StOrungen 
der Atmung und bei einer dritten Gruppe konnen die IQkalen Ausfallserschei
nungen, insbesQndere die angiQspastischen Insulte besQnders auffallen. Man 
kann daher bei der chrQnischen PseudQuramie eine mehr psychische Form, 
eine dyspnQische und eine apoplektifQrme Form unterscheiden. Es muB aller
dings betont werden, daB KombinatiQnen dieser drei Formen haufig sind. TrQtz
dem scheint mir eine solche Abgrenzung zweckmaBig. 

f) Verlauf, KQmbinatiQn mit anderen FQrmen der Uramie. 
Das vielgestaltige Bild der chrQnischen PseudQuramie kann sich in der 

geschilderten Weise liber Monate und Jahre hin erstrecken. Bei richtiger Be
handlung, gelegentlich aber auch spontan, konnen beschwerdefreie Zeiten von 
langerer Dauer eintreten. Es kann aber jederzeit auch zu ernsteren KQmplika
tiQnen kQmmen; schwere Herzinsuffizienz, organische Insulte, CHEYNE-STOKES
sches Atmen, welches, wenn es mit starker BewuBtseinstriibung einhergeht als 
prQgnQstisch schlechtes Zeichen aufzufassen ist, konnen eintreten. 

Es kann auch, besQnders bei malignen SklerQsen, zu einer KQmbinatiQn von 
chrQnischer PseudQuramie mit echter Uramie kQmmen. Die Kranken gehen 
dann in der Regel schQn zugrunde, wenn die Niereninsuffizienz nQch gar nicht 
hQchgradig ist. So sieht man maligne SklerQsen schon bei einem Grad der 
Retention von harnfahigen Substanzen sterben, der bei sekundaren Schrumpf
nieren nQch Qhne starkere Beschwerden ertragen wird. Man kann dann schwer 
entscheiden, Qb die Patienten durch die Niereninsuffizienz Qder infQIge der 
chrQnischen Pseudouramie sterben. Man sieht auch Kranke mit chrQnischer 
PseudQuramie Qhne nennenswerte Niereninsuffizienz zugrunde gehen. Die 
Patienten sterben meist an den Hirnveranderungen, Erweichungen und Blu
tungen. Die Niereninsuffizienz kann SQ gering sein, daB man sie allein als FQIge 
einer Herzinsuffizienz (Stauungsniere) auffassen kann. Man kann auch vermuten, 
daB, wenn echte Uramie und chrQnische PseudQuramie gleichzeitig bestehen, 
das Zentraluervensystem infQIge der angiQspastisch erzeugten Durchblutungs
stOrungen empfindlicher gegen die uramischen Gifte wird, und daB es leichter 
zu IQkalen Gewebsazidosen kQmmt als beim Fehlen von Gehirndurchblutungs
stOrungen. 

Manchmal beobachtet man Krankheitsbilder, die man als eine Kombination 
von akuter und chronischer PseudQuramie auffassen konnte. Es kann ZUlli 

Auftreten epileptifQrmer Krampfe kQmmen. 1m allgemeinen ist dann das 
Krankheitsbild doch nicht SQ alarmierend wie bei der akuten PseudQuramie. 
Bei den Krampfanfallen findet man auch den -LiquQrdruck erhOht, wenn auch 
nicht SQ stark wie bei einer akuten FQrm del' PseudQuramie. Ob man nun hier 
VQn einer KombinatiQn VQn akuter und chrQnischer PseudQuramie sprechen 
will, Qder Qb man sich lieber fQIgendermaBen ausdrlickt: Gelegentlich kommen 
auch bei der chrQnischen PseudQuramie Krampfanfalle VQr, ist letzten Endes 
gleich. Wir konnen annehmen, daB die Ursache der Krampfanfalle auch dann 
Hirnodem mit intrakranieller Drucksteigerung ist. Auch bei diesen Krampfen 

Ergebnisse d. inn. ?led. 56. 15 
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wirkt AderlaB und Lumbalpunktion giinstig. Wenn bei einem solchen Zustands
bild gleichzeitig noch starkere Niereninsuffizienz besteht, was bei der malignen 
Sklerose mal vorkommen kann, so konnte man dann von einer Kombination 
von allen drei Formen der Uramie sprechen. 

2. Pathogenese der chronischen Pseudouramie. 
a) Lokale Angiospasmen im Gehirn bei chronischem Hochdruck. 

Die chronische Form der Pseudouramie kann ohne Niereninsuffizienz ·be
stehen, sie hangt nicht mit einer Retention harnpflichtiger Substanzen zusammen. 
Die Symptome treten bei einer langer dauernden Blutdrucksteigerung auf und 
erstrecken sich iiber lange Zeit hinweg. Wahrend bei der akuten falschen Uramie 
Blutdrucksteigerung im Sinne des blassen Hochdrucks und renales Odem von 
kausaler Bedeutung sind, muB bei der chronischen Pseudouramie der Blutdruck
steigerung allein die wesentliche pathogenetische Bedeutung zugeschrieben 
werden. Allerdings kann man nicht die Blutdrucksteigerung direkt verantwort
lich machen, sondern vielmehr die beim Bestehen einer Blutdrucksteigerung 
auftretende Krampfneigung kleiner Arterien. Solche lokalen Angiospasmen 
beobachtet man am Augenhintergrund. Man kann ihr Auftreten im Gehirn 
mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen. Neben der Blutdrucksteigerung 
spielt die Insuffizienz des hypertrophischen Herzens als pathogenetisches Moment 
noch eine gewisse Rolle. Dem Hirnodem muB dagegen bei der chronis chen 
Pseudouramie nur eine untergeordnete oder iiberhaupt keine kausale Bedeutung 
zugeschrieben werden. Man muB vielmehr lokale und allgemeine Kreislauf
storungen, besonders Angiospasmen im Gehirn als die wesentliche Ursache 
der chronisch pseudouramischen Phanomene ansehen. Es kann dabei auch eine 
allgemeine Ischamie von einer gewissen pathogenetischen Bedeutung sein bei 
solchen chronis chen pseudouramischen Zustanden, die beim blassen Hochdruck 
bestehen. Wir nehmen an, daB lokale Ischamien im zentralen N ervensystem, 
durch Angiospasmen bedingt, die Symptome zum groBten Teil erzeugen. Die 
GefaBkrampfe konnen bei der essentiellen Hypertonie, beim chronisch blassen 
Hochdruck, aber auch bei Gehirnarteriosklerose auftreten. Die Durchblutungs
stOrungen werden bei Abnahme der Herzkraft starker. Man kann annehmen, 
daB bei ungestOrter Herzleistung noch eher die Blutung in einem GefaBgebiet 
mit Angiospasmen erzwungen wird, als beim Bestehen einer Herzschwache. 
Die Angiospasmen im Gehirn kann man in Parallele zu GefaBspasmen in 
anderen Korpergebieten, z. B. zu GefaBkrampfen in der Unterextremitat, im 
Splanchnicusgebiet und im Bereich der Coronararterien setzen. Die friihere 
Auffassung, daB GefaBkrampfe ganz allgemein die Ursache jeder Form von 
Uramie seien (OSTROF, PAL, FORLANINI, V AQUEZ), kann natiirlich nicht auf
rechterhalten werden. Erwahnt sei hier eine Annahme von ROSENSTEIN, der 
meinte, daB durch eine Retention von harnfahigen Substanzen eine Kontrak
tion der GehirngefaBe verursacht wiirde. Die Anamie bestimmter Zentren 
sollte dann die Symptome erzeugen. Die Annahme kann in dieser Form 
nicht zutreffend sein, da die chronische Pseudouramie ohne jede Nieren
insuffizienz bestehen kann. Die Symptome der chronischen Pseudouramie 
konnen sich sogar entwickeln, ohne daB Zeichen einer Nierenerkrankung be
stehen, so beim essentiellen Hochdruck. Auch bei der chronischen Bleiver
giftung und bei der Hirnarteriosklerose sieht man ahnliche Krankheitsbilder. 
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Die Unabhangigkeit der Symptome von dem Bestehen einer Niereninsufiizienz, 
ja sogar yom Bestehen einer Erkrankung der Niere, sollte uns veranlassen, 
fUr den Symptomenkomplex die Bezeichnung Uramie vollstandig fallen zu 
lassen. Auch der Ausdruck Pseudouramie ist, von diesem Gesichtspunkt be
trachtet, nicht glucklich gewahlt. 

DaB bei der chronischen Pseudouramie, oder wie man besser sagt, bei der 
Hypertonikerencephalopathie, dem Hirnodem keine wesentliche und in den 
meisten Fallen uberhaupt keine Bedeutung in pathogenetischer Hinsicht zu
kommt, erkennt man an dem Fehlen von klinischen Zeichen eines intrakraniellen 
Druckanstieges und an dem Fehlen einer Liquordrucksteigerung. Warum es 
zu den lokalen GefaBspasmen im Gehirn, die wir mit VOLHARD als die Ursache 
der Pseudouramie ansehen, kommt, ist noch nicht geklart. Bei den cerebralen 
GefaBspasmen besteht nicht immer eine Arteriosklerose. Die GefaBspasmen 
konnen sich an gesunden GefaBen abspielen. Es ist die Auffassung vertreten 
worden, daB die Arteriosklerose, die man bei vielen Hochdruckkranken findet, 
sich als Folge der Blutdrucksteigerung entwickelt. Es unterliegt keinem Zweifel, 
daB bei vielen Fallen von Pseudouramie der Cerebralsklerose, die ofter dabei 
besteht, eine gewisse pathogenetische Bedeutung zuzuschreiben ist. Die chro. 
nische Pseudouramie kommt aber auch ohne GehirngefaBarteriosklerose vor. 
Der Vergleich des Krankheitsbildes mit der Angina pectoris, mit der ORTNER
schen Dyspraxie und mit dem intermittierenden Hinken ist insofern nicht ganz 
zutreffend, als bei diesen Zustanden die GefaBspasmen unabhangig von einer 
Blutdrucksteigerung auftreten. HirngefaBspasmen entstehen besonders beim 
erhohten Druck. Wir mussen das als Erfahrungstatsache vorausschicken, ohne 
diese Beobachtung weiter erklaren zu konnen. Wir sehen, daB das GefaBsystem 
sich bei einer Blutdrucksteigerung in mancher Hinsicht anders als in der Norm 
verhalt. Das GefaBsystem weist dann besondere Reaktionen und eine gesteigerte 
Erregbarkeit auf. So kann eine vorubergehende Behinderung der Blutdurch
stromung beim Hochdruck zu einer langdauernden Kontraktion der kleinen 
Arterien fUhren, wahrend man beim FehlEm einer Blutdrucksteigerung nach 
einer vorubergehenden Durchblutungsstorung gerade umgekehrt eine GefaB
dilatation findet (WESTPHAL). Diese Beobachtungen sind indessen noch nicht 
eindeutig erwiesen (ROTSOHILD). 

Durch vorubergehende Storungen der Blutversorgung bestimmter Stellen 
des Gehirns erklaren wir zunachst die sog. angiospastischen Insulte, d. h. die 
bei der chronischen Hypertonikerencephalopathie nicht selten auftretenden 
transitorischen Hemi- und Monoplegien. Wir wissen heute durch Unter. 
suchungen von SCHWARZ und GOLDSTEIN und von.WESTPHAL, daB diese angio. 
spastischen Insulte in bezug auf ihre Pathogenese nicht so grundverschieden 
von den blutigen Insulten sind, wie man frUber annahm. Man kann das schon 
daraus vermuten, daB ein zunachst transitorischer angiospastischer Insult bei 
mehrfacher Wiederholung auch schlieBlich das klinische Bild einer blutigen 
Apoplexie zeigen kann, wobei sich dann die Symptome nicht mehr in ganz 
kurzer Zeit zUrUckbilden, sondern bestehen bleiben oder erst ganz langsam 
geringer werden, wie man das beim apoplektischen Anfall beobachtet. Der 
Unterschied zwischen einem angiospastischen Insult bei der chronischen Hoch. 
druckencephalopathie und einer wirklichen Apoplexie ist in bezug auf die Patho. 
genese in der Hauptsache nur noch ein ~adueller. Die Apoplexie kommt nicht 
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durch EinreiBen von Hirnarterien odeI' miliaren Aneurysmen derselben zustande. 
Wir stellen uns vor, daB bei einem Angiospasmus, der unter bestimmten Be
dingungen mal zu einer Hinger dauernden Ischamie fiihrt, eine Schadigung del' 
schlechter durchbluteten Hirnsubstanz auf folgende 'Veise eintritt: Es entwickeln 
sich saure, durch mangelha,fte Verbrennung entstandene Stoffwechselprodukte 
in dem schlecht mit Blut versorgten Hirngewebe. Infolge der durch Angio
spasmen lokal gest6rten Zirkulation werden die gebildeten Sauren nur mangel
haft fortgeschafft und erzeugen lokale Gewebsazidosen. Die sauren Stoffwechsel
produkte k61l1len da1l1l Capillaren und kleine Venen schadigen, andauen und 
schlieBlich fiir Blut durchlassig machen. Es wird in der Hauptsache vom Grade 
und von der Dauer und schlieBlich auch von der Haufigkeit del' Wiederholung 
del' lokalen angiospastischen Durchblutungsstorung abhangen, ob ein transi
torischer reparabler oder ein irreparabler Schaden in der erwahnten Weise 
auftritt. DaB bei schlechter Blutdurchstr6mung der Gewebe saure Stoffwechsel
produkte entstehen, erke1l1lt man an der Bildung groBer Sauremengen bei 
Nierenerkrankungen mit del' allgemeinen Ischamie des blassen Hochdruckes. 
Hierbei kann man im Blut schon betrachtliche Mengen saurer Stoffwechsel
produkte nachweisen, we1l1l die Niere noch gar nicht oder nur wenig insuffizient 
ist, aber eine Blutdrucksteigerung im Sinne des blassen Hochdruckes besteht 
(BECHER, ENGER und HERRMANN). Auch kurz vor dem Tode, wenn die Durch
blutung der Gewebe schlechter ist, treten groBe Mengen von Sauren im Blut auf. 
Die Frage der Entstehung der Apoplexie und die Beziehungen zum angiospasti
schen, pseudouramischen Insult sind jedoch noch nicht restlos geklart, und es 
bleibt hier noch manches zu erforschen. 

DaB bei der chronischen Pseudouramie Krampfe der Hirnarterien bestehen, 
wird auch durch Beobachtung des Augenhintergrundes wahrscheinlich gemacht. 
Man kann dort Spasmen der Netzhautarterien beobachten, wobei Verdunk
Inngen des Gesichtsfeldes eintreten k61l1len. Angenhintergrnnd- und Gehirn
arterien zeigen aber vielfach ein ahnliches Verhalten. 

b) Insuffizienz des Hypertonikerherzens. 

Ein Teil del' Anfalle von Dyspnoe bei der chronis chen Psendouramie ist als 
reines Asthma cardiale aufzufassen. Es kann bei jedem langer dauernden Hoch
drnck anftreten und entwickelt sich beim Eintreten einer Insuffizienz des an 
sich muskelstarken linken Ventrikels. HUCHARD bezeichnet die nachtlich auf
tretenden Atemnotanfalle als toxalimentares Asthma. Man hat diese AmalIe 
mit Niereninsuffizienz in Zusammenhang bringen wollen, das ist indessen v6llig 
unrichtig. Die Nierenfunktion ka1l1l dabei intakt sein. Dafiir, daB ein Teil 
der Faile mit nachtlicher Atemnot beim chronis chen Hochdruck in das Gebiet 
des Asthma cardiale gehOrt, spricht der glanzep.de Erfolg der Strophanthin
therapie, der salzfreien DiM und der Fliissigkeitseinschrankung. 

Nun ist aber nicht jeder Atemnotanfall bei der chronis chen Pseudonramie 
einfach als Asthma cardiale-Anfall anzusehen. Es gibt auch Atemnotanfalle 
beim chronis chen Hochdruck, bei denen Zeichen von Herzinsnffizienz v6llig 
fehlen. Es besteht keine Venendrucksteigerung, kein dlastolischer Galopp
rhythmus, kein Pulsus alternans, also keihe Zeichen, die sonst das insnffizient 
werdende Hypertonikerherz aufweist oder anfweisen ka1l1l. Es gibt bei der 
chronischen Pseudouramie centrogen bedingte Anfalle von Dyspnoe. Eine 
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Reihe von. Forschern, besonders STRAUB und seine Schiller haben auf diese 
DyspnoeanfiiJIe hingewiesen, die durch lokale ZirkulationsstOrungen im Atem
zentrum und durch schlechte Blutversorgung dieses Zentrums entstehen. Man 
kann diese centrogene, bulbare Dyspnoe mit dem angiopastischen, pseudo
uramischen Insult in Parallele setzen. Die durch den Angiospasmus hervor
gerufene Ischamie verursacht denAnfalI von Hyperpnoe. Die centrogene Dyspnoe, 
die also nicht durch Herzinsuffizienz entsteht, kann in das periodische CHEYNE
SToKEssche Atmen iibergehen. Es kommt aber nicht zu Lungenodem, welches 
sich im Gefolge eines Asthma cardiaie-Anfalls ausbilden kann. Die centrogene 
Dyspnoe tritt nicht so charakteristisch wie die kardiale in nachtlichen Anfallen 
auf. Nach unseren Beobachtungen ist die centrogene Dyspnoe bei der chronischen 
Pseudouramie, also im Verlauf des chronischen Hochdruckes, nicht sehr haufig. 

Die charakteristische kardiale Atemnot kommt ofter vor. Gering ausgebildete 
Anfalle der kardialen Form auBern sich in nachtlichen Hustenanfallen. Diese 
Dyspnoe tritt nachts deshalb auf, weil wahrend des Tages retinierte Wasser
mengen aus den Geweben in die GefaBbahn gelangen und das Herz iiberlasten. 
Man kann das kardiale Asthma verhiiten, wenn man wahrend des Tages oder 
von mittags an nichts trinken laBt und gleichzeitig den verstarkten Zustrom 
vom Blut zum rechten Herzen, auf den EpPINGER in seinem Buch iiber das 
Asthma cardiale hinweist, durch Stauung der Beine und durch sitzende Lage 
des Kranken eindammt. Auch sieht man von Pituglandol, welches nach EpPINGER 
den Blutstrom zum rechten Herzen vermindert, Erfolge, was fiir die Richtigkeit 
der EpPINGERSChen Annahme spricht, daB beim Asthma cardiale neben der 
Schwache des linken Ventrikels auch ein vermehrter Blutstrom zum rechten 
Herzen hin von pathogenetischer Bedeutung ist. Der oft iiberraschende Erfolg 
einer Strophanthintherapie bei eingetretener Atemnot fiihrt einemdie kardiale 
Genese besonders eindringlich vor Augen. Das muskelstarke Herz neigt bei 
manchen Fallen zu solchen nachtlichen, rasch eintretenden und oft auch relativ 
rasch voriibergehenden Insuffizienzen. Man muB annehmen, daB es dabei zu 
einer Drucksteigerung im Lungenkreislauf kommt, besonders wenn bei Abnahme 
des Schlagvolumens der linkenKammer von rechts her mehr venoses Blut 
dem Herzen zustromt. Drucksteigerung im Lungenkreislauf kann reflektorisch 
Atemnot erzeugen. Hinzu mag noch kommen, daB sich wahrend des Asthma
cardiaie-Anfalles Ofters eine odematOse Durchtrankung der Lunge, ein be
ginnendes Lungenodem, entwickelt, ohne daB die klinischen Zeichen des Lungen
odems schon deutlich vorhanden sind. Durch ein solches Praodem kann der 
Gasaustausch in der Lunge gestOrt werden, so daB Blut mit geringer Sauerstoff
spannung in die Peripherie und auch in das Atemzentrum gelangt. Wir wissen, 
daB bei pulmonaler Stauung die Intensitat des AtemstoBes herabgesetzt ist, 
und daB sich dabei ein klinisches Emphysem entwickelt, was auch noch zu 
Dyspnoe fiihren kann. 

Bei der chronischen Pseudouramie kann auch CHEYNE-STOKEssches Atmen 
auftreten, welches bei der' echten Uramie vermiBt wird und auch bei d~r akuten 
Pseudouramie nur hochst selten mal vorkommen kann. Zeitweise hat man 
auch das CHEYNE-STOKESsche Atmen mit zu den echt uramischen Symptomen 
gerechnet und sogar mit Niereninsuffizienz und Harnvergiftung in kausalen 
Zusammenhang gebracht. Wir wissen heute sicher, daB. das nicht richtig ist, 
und daB die periodische Atmung auch dann, wenn sie im Symptomenkomplex 
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der chronischen Pseudouramie mal mit Niereninsuffizienz zusammen vorkommt, 
mit Harnvergiftung doch nichts zu tun hat. CHEYNE-STOKEssches Atmen kann 
bei Herzinsuffizienz auitreten, und zwar bei primaren Herzerkrankungen, aber 
auch bei Herzschwache infolge anderer Krankheiten und dann vielfach kurz vor 
dem Tode. Die dann fast immer bestehende Reststickstofferhohung darf nicht 
zur Annahme einer Nierenerkrankung mit Niereninsuffizienz oder gar echten 
Uramie verleiten. Der Reststickstoff, insbesondere der Harnstoff steigt im Blut 
bei Herzinsuffizienz und vor dem Tode auch durch die Stauungsniere und durch 
den verstarkten pramortalen EiweiBabbau etwas an. Wenn dann periodisches 
Atmen besteht, darf man nicht die chernische Blutveranderung dafUr verant
wortlich machen. Es gibt auch CHEYNE- SToKEssches Atmen bei ganz normaler 
chemischer Blutzusammensetzung. Blutdrucksteigerung scheint das Zustande
kommen des periodischen Atmens zu begunstigen. Wir konnen mit Wahrschein
lichkeit annehmen, daB lokale angiospastische Zirkulationsstorungen im Atem
zentrum und in anderen Zentren der Medulla oblongata durch Schiidigung dieser 
Zentren das CHEYNE-STOKESsche Atmen verursachen. Es komlen dabei zunachst 
Anfalle von centrogener Dyspnoe (H. STRAUB) auftreten, die in das periodische 
Atmen ubergehen konnen. Eine allgemeine Verschlechterung der Durch
stromung infolge von Herzinsuffizienz kann neben den Angiospasmen mit als 
Ursache in Frage kommen. Das periodische Atmen ist durch therapeutische 
MaBnahmen nicht so gut beeinfluBbar wie die kardiale Dyspnoe. Es fUhrt, 
besonders wenn gleichzeitig BewuBtlosigkeit besteht, ofter zum Tode. Dann 
bestehen ofter auch anatomische Veranderungen, Blutungen und Erweichungen 
in den Zentren. 

Die Periodizitat der Atmung kommt wahrscheinlich dadurch zustande, daB 
die Blutdurchstromung des Atemzentrums zunachst abnimmt, so daB die Atmung 
kleiner wird und schlieBlich aufhOrt, wobei gleichzeitig BewuBtlosigkeit, Miosis, 
allgemeine Kraftlosigkeit, Blutdruckabfa.ll und Muskelruhe eintreten, bis dann 
durch eine asphyktische Reizung des Vasomotorenzentrums der vorher gesunkene 
Blutdruck wiederum in die Hohe getrieben wird, wodurch der Zustrom des Blutes 
zu den bulbaren Zentren wieder erzwungen und gebessert wird. Die Kranken 
erwachen, der Blutdruck steigt an, die Atmung nimmt kontinuierlich zu, und 
die Patienten bewegen sich wieder, man kann sich mit ihnen unterhalten, die 
Pupillen werden weiter, bis dann wiederum eine neue Phase schlechterer Durch
blutung infolge Abnahme der Erregung des Vasomotorenzentrums einsetzt. 

Zusammenfassend kOlmen wir sagen: Die Symptome der chronis chen Pseudo
uramie lassen sich also zum groBen Teil durch lokale GefaBkrampfe im 
Gehirn, die direkt sichtbaren Angiospasmen im Augenhintergrund entsprechen, 
erklaren. Es ist im einzelnen Fall manchmal schwer zu sagen, ob zu den funktio
nellen, transitorischen Veranderungen organische, im Sinne von Blutungen 
oder Erweichungen hinzugekommen sind. Wenn die Symptome der chronischen 
Pseudouramie starker ausgebildet sind und schon lange Zeit bestanden haben, 
konnen wir mit Wahrscheinlichkeit solche organischen Hirnveranderungen an
nehmen. Es kann im einzelnen Fall auch schwer zu entscheiden sein, ob gleich
zeitig eine Gehirnarteriosklerose besteht oder nicht. FUr eine Cerebralsklerose 
sprechen lange bestehende charakteristische psychische Veranderungen: Reiz
barkeit, Merkfahigkeitsstorungen, ferner Intoleranz gegen Warme, Alkohol
intoleranz, Schwindelzustande besonders beim Bucken. Es bestehen die Zeichen 
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der eerebralen GefaBsehwaehe. Neben den KreislaufstOrungen im Gehirn 
miissen wir fUr einen Teil der Atemnotanfalle bei der chronis chen Pseudouramie 
Herzsehwaehe des muskelstarken Herzens, wie beim Asthma eardiale, annehmen. 
Naeh EpPINGER spielt dabei aueh noeh ein vermehrter Zustrom von Venenblut 
zum reehten Herzen hin eine pathogenetisehe Rolle. 

Die Pathogenese der chronis chen Pseudouramie ist demnaeh keine einheit
liehe. Das, was den Symptomenkomplex abgrenzen laBt, ist nur das gemeinsame 
Auftreten der Erseheinungen beim chronis chen Hoehdruek. Wir erwahnten 
bereits die Tatsaehe, daB sieh die ehroniseh-pseudouramisehen Symptome bei 
einem langer bestehenden Hoehdruek aueh dann entwiekeln konnen, wenn an 
den Nieren kein oder kein nennenswerter Befund vorliegt. Trotz dieser Tat
saehen ist es zweekmaBig, das Krankheitsbild der ehronisehen Pseudouramie 
aueh weiterhin als eine gewisse Einheit in der Diagnostik beizubehalten. 
Der Ausdruek Hypertonikereneephalopathie ware fiir einen groBen Teil der 
Symptome zutreffender. Es wiirde aber dadureh die Bedeutung der Herz
insuffizienz fiir die Pathogenese der ehroniseh pseudouramisehen Dyspnoe nieht 
mit angezeigt. 

Ein Teil der Erseheinungen, die man mit zur ehronisehen Pseudouramie 
reehnet, kann auf die allgemeine Versehleehterung der Durehblutung infolge 
des universellen Angiospasmus beim blassen Hoehdruek zuriiekgefiihrt werden. 
So kann man als Folge der sehleehten Durehblutung die allgemeinen Symptome 
auffassen, die bei der ehronisehen Pseudouramie neben den transitorisehen, 
eerebralen Ausfallserseheinungen und den Atemstorungen bestehen. Dureh die 
allgemeine sehleehte Durehblutung kann man die korperliehe und geistige Er
sehopfung, bis zu einem gewissen Grade aueh die Kopfsehmerzen, Gedaehtnis
sehwaehe, Arbeitsunlust, leiehte Ermiidbarkeit und die Gemiitssehwankungen, 
die vorwiegend depressiver Art sind, erklaren. DaB die Folgen der allgemeinen 
Durehblutungsstorungen eben so wie aueh die der lokalen dureh Angiospasmen 
bedingten Beeintraehtigung der Durehblutung beim Eintreten einer Herz
sehwaehe noeh starker werden, ist ohne weiteres klar. Aueh in diesem Sinne 
spielt die Herzinsuffizienz noeh eine gewisse pathogenetisehe Rolle bei der 
ehronisehen Pseudouramie. 

Nieht leieht zu erklaren ist die Pathogenese der sehweren psyehisehen Ver
anderungen, die bei der ehronisehen Pseudouramie eine nieht unwiehtige Rolle 
spielen und insbesondere die Entstehung der sehwereren Affektstorungen, die 
meist depressiver, seltener maniseher Art sind. Dureh kurz dauernde GefiW
krampfe kann man raseh voriibergehende Lahmungen und andere eerebrale 
Ausfallserseheinungen, aueh die eentrogene Dyspnoe, relativ einfaeh erklaren. 
Die iiber viele Woehen und Monate dauernden psyehisehen Storungen lassen sieh 
natiirlieh nieht dureh lokale transitorisehe GefaBspasmen im Gehirn erklaren. 
Es miissen langer anhaltende Sehadigungen der Zentren, in denen das Affekt
leben lokalisiert iilt, bestehen. Moglieh ist, daB langer dauernde Durehblutungs
storungen, bedingt dureh den allgemeinen Angiospasmus beim blassen Hoehdruek 
und aueh vielleieht mitbedingt dureh Herzinsuffizienz, die psyehisehen Er
seheinungen erzeugen in ahnlieher Weise, wie eine kardiale Dekompensation 
bei einem Herzfehler dureh versehleehterte Hirndurehblutung aueh zu Altera
tionen der Psyche fiihren kann. Es ist anzunehmen, daB beim starkeren Hervor
treten der psyehisehen Veranderungen aueh eine gewisse Disposition mitspielt. 
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Man kann bei jeder Form del' Uriimie sagen, daB Patienten, die zu psychischen 
Reaktionen neigen, im Verlauf del' echten odeI' del' Pseudouriimie leichter 
psychisch erkranken als andere. 

Nicht leicht ist das seltener beobachtete Auftreten von Kriimpfen bei del' 
chronischen Pseudouriimie zu erkliiren. Es kommt VOl', daB sich bei einer 
Schrumpfniere, bei del' schon liingere Zeit chronisch pseudouramische Symptome 
bestehen, eine regelrechte akute Pseudouramie entwickelt. Dann sind die 
Krampfe genau so zu beurteilen und ihre Pathogenese ist dieselbe wie bei del' 
akuten Pseudouramie. Man beobachtet dann auch Zeichen von Hirnschwellung 
und Liquordrucksteigerung. Es ist ferner moglich, daB auch mal dann, wenn 
bei einer chronischen Pseudouramie gleichzeitig eine starkere Niereninsuffizienz 
besteht, Krampfanfalle als Folge einer azidotischen Hirnschwellung auftreten. 
Wir konnen heute sichel' sagen, daB die epileptiformen Krampfe bei Nierenkrank
heiten ganz vorwiegend akut pseudouramischer Natur sind. Es gibt abel' ganz 
selten auch mal echt uramische Krampfanfalle, bei denen die uramische Azidose 
zunachst zu einer azidotischen Gehirnschwellung gefUhrt hat und die Hirn
schwellung dann zur Ursache fiir das Auftreten von epileptiformen Krampfen 
geworden ist. Fernerhin ware denkbar, daB im Verlauf del' chronischen Pseudo
uramie, auch mal unabhangig von einer Niereninsuffizienz, lokalisiertes Odem 
an bestimmten Stellen des Gehirns sich als Folge von an denselben Stellen lokali
sierter Gewebsazidose, die als Folge von angiospastischen Durchblutungs
storungen entstanden sein kOlmte, entwickelt. DaB angiospastisch bedingte 
Ischamien zu lokalen Gewebsazidosen fUhren konnen und daB die letzteren dann 
zu lokalisierten Odembildungen AnlaB geben, ist durchaus moglich. Wir konnen 
auch vermuten, daB lokalisierte Schwellungen im Gehirn mal zu Krampfen 
fiihren konnen. DaB auch Angiospasmen im Bereich del' motorischen Zentren 
del' Rinde direkt, ohne daB es zu Odembildung kommt, Krampfe erzeugen, 
ware denkbar, ist abel' nicht erwiesen. Die Erfahrung zeigt, daB die cerebralen 
Spasmen beim chronischen Hochdruck viel mehr zu Ausfallserscheinungen als 
zu motorischen Reizerscheinungen fiihren. Oft besteht auch bei den Krampfen 
del' chronis chen Pseudouramie eine Liquordrucksteigerung. Wir konnen dann 
annehmen, daB eine Kombination mit V organgen besteht, wie sie bei del' akuten 
Pseudouramie vorliegen, zumal dabei auch del' therapeutische Erfolg der 
Lumbalpunktion dann ebenfalls eintritt. 

Wir haben abel' keine Veranlassung, die chronische Pseudouramie in der 
Hauptsache in derselben Weise zu erklaren wie die akute Form. Wir wissen 
sichel', daB Hirnschwellungen und Hirnodem zu Reizerscheinungen, insbeson
dere zu Krampfen fiihren, wahrend Angiospasmen weit mehr zu Ausfalls
erscheinungen AnlaB geben. 

Wenn wir die pathogenetischen Faktoren der chronischen Pseudouramie 
nochmal zusammenfassen, so waren folgende Punkte zu nennen: Allgemeine 
Durchblutungsstorung del' Gewebe infolge des Angiospasmus bei Formen mit 
blassem Hochdruck, dann als besonderes wichtigen Faktor: Lokale GefiiB
spasmen im Gehirn auf dem Boden des chronischen Hochdruckes, weiterhin als 
Folge von sich ofter wiederholenden lokalen Angiospasmen Erweichungen und 
Blutungen, ferner die Gehirnarteriosklerose. Dazu kommt die pathogenetische 
Bedeutung einer die Gewebsdurchblutung noch verschlechternden Herzinsuffi
zienz und die besondere Bedeutung del' Insuffizienz des linken Ventrikels des 



Symptomatologie, Pathogenese und Therapie der akuten und chronischen Pseudouramie. 233 

muskelstarken Hypertonikerherzens bei der kardialen Form der chronisch 
pseudouramischen Dyspnoe. 

Lokale GefaBspasmen transitorischer Art konnen gleichzeitig mit den Sym
ptomen der Hypertonikerencephalopathie auch in anderen Gebieten des GefaB
systems auftreten, so z. B. als intermittierendes Hinken an den Arterien der 
Unterextremitat oder bei der chronischen Pseudouramie, besonders in Form 
des Symptoms des toten Fingers. Die Krampfneigung der Arterien ist al~o nicht 
auf das Gehirn allein beschrankt. Wir konnen vor der Hand nicht erklaren, 
warum beim Hochdruck die Angiospasmen sich im Gehirn haufiger abspielen. 
Es ist allerdings zu beriicksichtigen, daB GefaBkrampfe im Gehirn auch eher und 
friiher auffallende Symptome erzeugen miissen als etwa Durchblutungssti:irungen 
in dafiir weniger empfindlichen Organen, wie etwa in der Muskulatur. Die 
Sonderstellung des Gehirns ist daher vielleicht doch nicht so groB in dieser Hin
sicht, wie es zunachst erscheint. Die cerebralen GefaBspasmen fallen am meisten 
auf. Nun kann man diese lokalen Kontraktionen der kleinen Arterien im Gehirn 
natiirlich nicht direkt beobachten, man kann sie nur aus der Art der dabei auf
tretenden Symptome erschlieBen, und vor allem kann man aus Beobachtungen 
des Augenhintergrundes bei der chronis chen Encephalopathie die Bedeutung 
von Angiospasmen wahrscheinlich machen. Am Augenhintergrund kann man, 
wie bereits erwahnt wurde, Angiospasmen direkt beobachten, die dann mit 
Verdunklung des Gesichtsfeldes einhergehen konnen. Wir konnen als wahr
scheinlich annehmen, daB im Gehirn sich ahnliches bei der chronis chen Hyper
tonikerencephalopathie abspielt. 

3. Therapie der chronis chen Pseudouramic. 
Die Behandlung hat bei der chronischen Pseudouramie dafiir zu sorgen, 

daB die Kraft des Herzens moglichst erhalten bleibt und daB der Blutdruck 
herabgesetzt wird. Es ist viel die Frage des Erfordernisdruckes erortert worden. 
SolI man den erhohten Blutdruck iiberhaupt zu senken versuchen oder nicht ? 
Es unterliegt keinem Zweifel, daB der hohe Blutdruck mancherlei Gefahren mit 
sich bringt. Das Herz wird beeintrachtigt, die Apoplexiegefahr steigt, und die 
Neigung zu pseudouramischen Phanomenen wird mit. steigendem Blutdruck 
groBer. Wir sehen immer wieder, daB die Patienten sich wohler fiihlen, wenn 
der Blutdruck durch geeignete therapeutische MaBnahmen gesenkt wird. Natiir
lich trifft das nicht zu, wenn der Blutdruck infolge von Herzschwache abfallt 
und infolge von Wechseln der Herzkraft schwankt; dann sind die Beschwerden 
besonders stark. Dann nehmen die subjektiven Beschwerden bei absinkendem 
Blutdruck zu; und da beim Hochdruck Herzschwache recht haufig vorliegt 
und dabei der Blutdruck absinken kann, hat man die Beobachtung gemacht, 
daB der Kranke sich bei einem niedrigeren Blutdruck schlechter fiihlen kann 
als bei hoherem ·Druck. Wenn man in diesen Fallen, bei denen scheinbar der 
hohere Druck notwendig ist, die Herzleistung genau priift und insbesondere 
nachsieht, ob der Venendruck gesteigert ist, so findet man tatsachlich Zeichen 
einer Herzinsuffizienz. Wir vertreten die Anschauung, daB eine Senkung des 
Blutdruckes, natiirlich nur bei guter Herzkraft, erstrebt werden muB. Eine Be
handlung des Herzens wird man auBerordentlich oft durchfiihren miissen, da 
Herzinsuffizienzen, besonders auch leichte Dekompensationen, beim Hochdruck 
ungemein haufig sind. Die Frage, ob der erhohte Blutdruck an sich notwendig 
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ist oder nicht, kann nicht einfach mit ja oder nein beantwortet werden. Es ist 
durchaus moglich, daB bei Zunahme der peripheren Kreislaufwiderstande die 
Gewebsdurchblutung bei erhohtem Blutdruck besser erzwungen wird. Auch 
kann dabei eine Zunahme des Filtrationsdruckes in den Glomeruli von giinstiger 
Bedeutung sein. Dem stehen aber die bekannten oben angedeuteten nachteiligen 
Folgen der Blutdrucksteigerung gegeniiber; und die Beobachtung am Kranken
bett ergibt sogar, daB Blutdruckanstieg mit Abnahme der Harnmenge einher
gehen kann, wie das die Extrablutdrucksteigerung im Verlauf der akuten Pseudo
uramie, bei der die Harnsekretion geringer wird, zeigt. Die schadlichen Folgen 
der Blutdrucksteigerung iiberwiegen die moglichen giinstigen. Daher erstreben 
wir eine Senkung des Blutdruckes natiirlich bei guter Herzkraft. Wenn man 
fiir Erhaltung der Herzkraft sorgt und dabei den Blutdruck soweit als moglich 
niedrig halt, laBt sich die chronische Pseudouramie weitgehend verhiiten, und es 
lassen sich die schon bestehenden Symptome fUr langere Zeit erheblich bessern. 

Kochsalzfreie Diat. Das Ziel der Behandlung laBt sich am besten durch 
kochsalzfreie und fliissigkeitsarme Diat erreichen. Es ist sicher bekannt, daB 
die Kochsalzentziehung nicht nur giinstig auf eine etwa bestehende Dekompen
sation wirkt, sondern auch den gesteigerten Blutdruck herabsetzt. Die Wirkung 
beruht zum Teil auf einer Abnahme der zirkulierenden Blutmenge. Eine gewisse 
Bedeutung mag auch die entquellende Wirkung der kochsalzfreien Diat haben. 
Durch Entquellung konnen anatomische Widerstande im peripheren Kreislauf 
beseitigt werden (Eroffnung von arteriovenosen Anastomosen). Bei einer 
kochsalzfreien Kost pflegt die Fliissigkeitsaufnahme von seIber geringer zu 
werden, weil der Durst nachlaBt. Bei pseudouramischen Symptomen kann man 
die Fliissigkeitszufuhr auf 3/4 oder 1/2 Liter pro Tag reduzieren. Das Kochsalz 
laBt man am besten aus der Nahrung gariz fort. Man kann das Kochsalz durch 
andere Salze, die weniger schadlich sind, ersetzen. Als Ersatzmittel kommen 
Curtasal, Hosal, Citrofin, Diatsalz Dr. Strohschein in Frage. Titrosalz darf 
nicht als Ersatzmittel angewandt werden. Es gibt aber neuerdings auch ein 
brauchbares Titrosalz. Die ungiinstige Wirkung des Kochsalzes ist auf das 
Natriumion zuriickzufiihren. Auf Grund dieser Tatsache sind die Kochsalz
ersatzmittel erneut zu priifen. Man muB immer beriicksichtigen, daB Hyper
toniker leicht Salz im Organismus retinieren; und es hat sich gezeigt, daB die 
Kranken sich nach Entleerung der Salzdepots wesentlich wohler fiihlen, und daB 
die Erscheinungen der anpiospastischen Encephalographie giinstigbeeinfluBt 
werden. Durch kochsalzfreie Trockenkost konnen Kopfschmerzen und Seh
storungen rasch verschwinden. Es konnen sich sogar angiospastische Augen
hintergrundsveranderungen mal wieder zuriickbilden, und wir ziehen gerade 
daraus den SchluB, daB auch solche angiospastischen Storungen im Gehirn 
giinstig beeinfluBt werden. Salyrgan und andere Quecksilberdiuretica, z. B. 
Novurit, eignen sich am besten zur Entsalzung des Organismus. Man gibt 
1-2 ccm Salyrgan intravenos, oft muB man gleichzeitig Strophanthin und 
Cardiazol in 10-20 ccm 20%iger DextroselOsung als Mischspritze geben. Man 
denke auch hier daran, daB die Strophanthinmenge um so kleiner sein muB, 
je schwerer die Herzinsuffizienz ist. Diese Behandlung bewirkt eine Entwasserung 
und Entsalzung und fiihrt damit fast immer zu einer Besserung der chronisch 
pseudouramischen Symptome. Man muB die Injektion je nach der Schwere 
des Zustandes wiederholen und darf erst mit der Therapie aussetzen, wenn auf 
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Salyrgan sich keine Mehrausscheidung von Kochsalz einstellt. Eine schwere 
Herzschwaehe behandelt man nicht gleich mit einem Diureticum. Vorher muB 
durch Strophanthin oder Digitalispraparate die Herzkraft gehoben werden. 

Behandlung der Rerzinsuffizienz. Die asthmatischen Zustande der chroni
schen Pseudouramie bessern sich auch unter dieser Behandlung. .Manchmal 
kann man auch das CHEYNE-STOKEssche Atmen wieder zum Verschwinden 
bringen. Die psychischen Veranderungen werden ebenfalls giinstig beeinfluBt, 
die Stimmung wird bei vorher Depressiven besser, sie fiihlen sich wohler und 
frischer und konnen wieder arbeitsfahig werden. Nach volliger Entsalzung ist 
das Durstgefiihl so gering, daB die Patienten spontan nicht mehr so viel Fliissig
keit aufnehmen. Wenn Anfalle von nachtlicher Atemnot bestehen oder als deren 
Aquivalente nachtliche Hustenanfalle auftreten, sollen die Kranken von Mittag 
ab keine Fliissigkeit mehr zu sich nehmen. Danach sieht man oft rasches Ver
schv;rinden der nachtlichen Anfalle. Der Erfolg dieser Behandlung, der durch 
Strophanthin noch verbessert wird, zeigt die kardiale Natur dieser nachtlichen 
Atemnot. 

Wenn die an sich chronischen und in der Regel nicht so alarmierend erscheinen
den Symptome der angiospastischen Encephalopathie mal akuter eintreten, wenn 
der Kopfschmerz heftiger wird, Erbrechen eintritt oder, was gelegentlich auch 
vorkommen kann, wenn Krampfe einsetzen, wendet man dieselbe Therapie 
an wie beim Ausbruch der akuten Pseudouramie. Die Patienten miissen einige 
Tage dursten und hungern, man macht einen AderlaB und eine Lumbalpunktion. 
Wiederholte Aderlasse wirken allgemein giinstig bei der angiospastischen Ence
phalopathie, auch daml, weml die Erscheinungen nicht akut auftreten. Man 
kann auch bei leichten ab und zu eintretenden angiospastischen Insulten Ader
lasse machen. Man solI nicht zu wenig Blut entnehmen. Bei kraftigen und 
vollbliitigen Individuen kann man ohne Bedenken 300-500 cern ablassen. 
Bei einer bestehenden Anamie wird man hiervon natiirlich absehen. Patienten, 
die gleichzeitig eine Polycythamie haben, tun groBe Aderlasse besonders gut. 
Manche Arzte machen kleinere Aderlasse, 150 ccm; eine giinstige Wirkung 
wird auch hierbei angegeben. 

Zur Behandlung der angiospastischen Encephalopathie hat man eine ganze 
Reihe von Medikamenten zur Hand. Sie dienen einmal zur allgemeinen Beruhi
gung und Herabsetzung der Erregbarkeit des Nervensystems. Zu diesem Zweck 
kann man langere Zeit Natriumbromid geben; zweckmaBig ist es, dabei gleich
zeitig kleine Mengen Arsen, etwa in der Form von Sol. Fowleri, zur Verhiitung 
einer Bromacne zu verordnen. Auch kleine Mengen Luminal, am besten in Form 
der Luminaletten, kann man statt Brom geben oder statt dessen Bromural 
oder Adalin verordnen. 

Behandlung mit gefa/lerweiternden und sedativ wirkenden Mitteln. Weiterhin 
hat man eine ganze Reihe gefaBerweiternde Mittel gegeben, die gelegentlich auch 
giinstig wirken. Diese gefaBerweiternden Mittel sind zum Teil auch auf den 
Blutdruck etwas wirksam. Man muB sich aber dariiber klar sein, daB eine 
medikamentose Behandlung der Blutdrucksteigerung nur in recht bescheidenem 
MaBe moglich ist. Am meisten zu empfehlen ist Natrium nitrosum, von dem 
man 2 ccm einer 2%igen Losung 1-3mal taglich subcutan injizieren kann. 
Ferner kann man Nitroglycerin in 1 %iger alkoholischer Losung versuchen und 
taglich 3mal einen Tropfen davon geben; die Dosis steigert man jeden Tag urn 
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einen Tropfen bis 3mal taglich 5 Tropfen. Nitroglycerin kann man auch zwei
stiindlich in Form der M.B.K.-Kompretten zu 0,0005 g verordnen. Auch wirken 
bisweilen Pilocarpin 0,0l und Papaverin 0,04-0,08 pro dosi, auch Erythrol
tetranitrat in Mengen zu 0,005 in Pillen- oder Komprettenform hat manchmal 
einen giinstigen EinfluB. 

Theobrominpraparate konnen ebenfalls angiospastische Verengerungen 
giinstig beeinflussen und auch zur Behandlung von Gehirnspasmen verwandt 
werden. Euphyllin und Diuretin wirken nicht selten deutlich giinstig. Man 
kann Diuretin in Form des KNoLLschen Calciumdiuretin in Tablettenform geben. 

Eine Kombination von Mitteln mit beruhigender und mit gefaBspasmen
lOsender Wirkung ist sehr zweckmaBig. So kann man Papaverin 0,05 mit 
0,5 Natrium bromatum kombinieren. Zu empfehlen ist die im Theominal zu
sammengestellte Kombination von Theobromin und Luminal, taglich gibt 
man 3mal 1 Tablette; Theominal enthalt 0,3 Theobrominum purum und 0,03 
Luminal. LICHTWITZ empfiehlt folgende Zusammensetzung: Adalin 0,2, Papa
verin 0,04, Diuretin 0;5, taglich dreimal ein Pulver davon; gegebenenfalls kann 
man noch Digitalis hinzufiigen. TREUPEL empfiehlt Corydalon, welches Extrac
tum belladonnae 0,01, Coffein 0,2, Phenacetin 0,3 und Natrium benzoicum 0,2 
enthalt. HURTER rat zu folgender Zusammensetzung: Camphorae monobromatae 
4,0, Diuretin 4,0, Coffeini natr salicyl. 2,0, mass. pil. quo S. ut f. pill. Nr.50, 
davon sollen dreimal taglich 2 Pillen genommen werden. Nach einem Vorschlag 
von A. FRA.ENKEL ist bei einem schweren Asthma cardiale-Anfall Morphium 
besonders wirksam. Man gibt 1-11/2 cg. Geht das Asthma cardiale in ein 
Lungenodem iiber, macht man einen groBen AderlaB und injiziert hypertonische 
Dextroselosung oder CalciumchloridlOsung intravenos. Beim CHEYNE-STOKES
schen Atmen darf Morphium nicht gegeben werden. Euphyllin ist neben Stro
phanthus dabei manchmal wirksam. Man gibt es in einer Spritze, kombiniert 
mit Strophanthin und Dextrose. Weniger wirksam ist Lobelin. Einen guten 
Erfolg zeigt dabei die Sauerstoffatmung. Giinstig beeinfluBt wird dadurch 
auch manchmal die kardiale Dyspnoe des Hypertonikers. 

c. Echte Uramie. 
1. Symptomatologie der ecbten Uriimie. 

a) Vorkommen der akuten und chronischen Form. 
Die echte Uramie stellt kein einfaches Krankheitsbild dar. Die Symptome 

sind sehr verschiedenartig. AuBer charakteristischen Allgemeinerscheinungen 
beobachtet man Veranderungen, die von den verschiedensten Organen ausgehen. 
Im groBen und ganzen haben wir es hier nicht mit derart alarmierenden Sym
ptomen wie beim Nierenkrampfleiden zu tun, so daB die echte Harnvergiftung 
als stille Form der Uramie bezeichnet werden kann. Die Diagnose des klinischen 
Bildes der Uramie ist jedoch, obschon wir es mit mannigfachen Symptomen 
zu tun baben, bei einiger "Obung nicht sonderlich schwer. Wir finden die Harn
vergiftung als akute oder chronische Form. Die akute Form ist heilbar, sie 
wird bei Anurie und hochgradiger Oligurie gefunden. Den akuten Verlauf der 
Uramie beobachtet man nach beiderseitiger Nephrektomie bei doppelseitigem 
UreterenverschluB, sowie bei Behinderung des Harnabflusses durch Prostata
hypertrophie oder Ureterenkompression. Bei nekrotisierenden Nephrosen findet 
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man ebenfaHs die akute echte Uramie. Am bekanntesten ist die akute Form 
der echten Uramie bei Sublimatvergiftung. Das Vorkommen akuter Harn
vergiftung findet man ferner bei der akuten Nephritis bei v6lliger Anurie oder 
hochgradiger Oligurie. Durch Behebung der Anurie oder Oligurie ist eine vollige 
WiederhersteHung der Kranken moglich. 

Die chronische Form der Uramie ist im Gegensatz hierzu nicht heilbar. 
Es kann lediglich eine voriibergehende Besserung erzielt werden. Wir beobachten 
hier einen anfanglich langsamen und schleichenden Verlauf der Krankheit. 
'Venn die Patienten nicht schon vorher an interkurrenten Erkrankungen sterben, 
fiihrt die chronische Form der Uramie stets zum Tode. Bei langer bestehender 
Niereninsuffizienz tritt aHemal die chronische Form der Uramie auf, sie kommt 
sowohl bei sekundaren als auch bei den genuinen Schrumpfnieren vor. Aber 
auch die anderen Verlaufsformen der nicht ausgeheilten diffusen Glomerulo
nephritis sterben an chronischer echter Uramie. Das gleiche gilt flit die End
stadien der Nierentuberkulose, der Cystenniere, der pyelonephritis chen Schrumpf
nieren, der ausgedehnten eitrigen Nephritiden, der seltenen nephrotischen 
Schrumpfnieren und des Nierenamyloids 1. 

b) Allgemeinsymptome, Hautveranderungen. 

Das kachektische Aussehen der Kranken fa,Ut unter den AHgemeinsymptomen 
der echten Harnvergiftung sofort besonders auf. Man kann zunachst vermuten, 
es mit einem Magencarcinom zu tun zu haben, wo wir ebenfalls Abmagerung 
und blasses Aussehen vorfinden. Wenn gastrointestinale Symptome vorhanden 
sind, kann die Ahnlichkeit mit einem Magenkrebs noch starker sein. Wir stellen 
an den Kranken eine sichtbare Abmagerung fest; deutlicher Schwund del' Musku
latur macht sich bemerkbar, zuweilen in besonders hervorstechender Form. 

Jede echte Uramie zeigt eine Anamie, wobei der Hamoglobingehalt eine 
starkere Reduktion aufweist. Werte unter 70 odeI' noch unter 50% Hamo
globin werden beobachtet. Die Anamie geht dem Grade del' Retention del' 
aromatischen Substanzen im Blut parallel (BEOHER). Wenn sich bei einem 
Nierenkranken eine starkere Anamie zeigt, so laBt dies stets auf eine Nieren
insuffizienz und auf die bevorstehende echte Harnvergiftung schlieBen. Die 
Anamie del' Nierenkranken ist immer sekunda,r; der Farbeindex ist kleiner 
als 1, wobei die Blutplattchenzahl allerdings vermindert ist. 

REICHEL findet bei schwerer azotamischer Uramie meist eine absolute 
Lymphopenie bei normalen bis hochnormalen Leukocytenzahlen. Die Eosino
philen sind in normaler Zahl oder etwas vermehrt vorhanden. Die Segment
kernigen sind zum Teil iibersegmentiert. Linksverschiebung besteht nicht. 

GUALDI beschreibt bei der echten Uramie ausgedehnte Purpura und Schleim
hautblutungen. Die Blutungen werden in der Hauptsache auf Capillarschadigung 
zuriickgefiihrt. 

GASPARINI hat die immunitaren Eigenschaften bei der experimentellen 
Uramie studiert. Er fand im Blut eine Verminderung der Komplementwirkung 
des phagocytaren Wertes und Agglutinationsvermogens. Die bactericide Wirkung 
verandert sich nicht. 

1 Nach ZADEK kann auch die unkomplizierte Amyloidniere zu t6dlicher Azotamie 
fiihren. 
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Die Kranken mit echter Harnvergiftung weisen eine eigenartige Verfarbung 
der Haut im Gesicht und an den Handen auf. Die Farbung unterscheidet sich 
von der Gelbfarbung der perniziOsen Anamie durch ihre Lokalisation. Sie findet 
sich nicht an der ganzen Haut, sondern nur an den dem Licht besonders aus
gesetzten Stellen, also vorwiegend am Gesicht und an den Handen (BECHER). 
Diese Gelbfarbung ist zur Diagnosestellung mit verwendbar. 

Der Harn ist bei der echten Harnvergiftung auffallend hell, manchmal 
ganzlich farblos und dabei bei sekundaren Schrumpfnieren haufig triib. Der 
Harn kann beim Stehen im Licht, durch Uberfiihrung der in ihm enthaltenen 
Chromogene in die Farbstoffe, die beim Gesunden vorhandene normale gelbe 
Farbe erhalten (BECHER). 

Die Haut der Kranken weist zuweilen noch weitere Veranderungen auf. 
Feine, mehlartigeAblagerungen des Harnstoffes lassen sich beobachten. Besonders 
an der Haut des Gesichtes zeigen sich solche ganz feinen Harnstoffkristallchen. 
Die Harnstoffablagerungen ki:innen gelegentlich erhebliche Grade erreichen 
(BUTTNER). Es wird jedoch manchmal der Fehler begangen, feine Hautschiipp
chen mit Harnstoffkristallen zu verwechseln bzw. als solche anzusehen. Um 
Irrtiimer zu vermeiden, untersucht man zweckillaBig stets den weiBen Staub 
chemisch; der Harnstoff ist dann stets leicht zu identifizieren oder auch auszu
schlieBen. 

Die Kranken leiden oft, und zwar meist schon friihzeitig, an Hautjucken. 
Wenn der Pruritus hochgradig wird, werden die Patienten leicht zu dauerndem 
Kratzen veranlaBt, was dann auf der Haut zahlreiche Kratzeffekte hinterlaBt. 
Die den Juckreiz hervorrufenden retinierten Substanzen kennt man bisher 
noch nicht. In den Harnstoffauflagerungen kann man die Ursache nicht suchen, 
da der Pruritus unabhangig hiervon auf tritt, ja sogar haufig schon dann bemerk
bar ist, wenn der Blutharnstoff noch gar nicht sehr hoch ist. 

Besonders Hautveranderungen, die bei der echten Harnvergiftung auftreten 
ki:innen, bezeichnet man als Uramiden. Genauere Beschreibungen dieser Ura
miden gaben LANCERAUX, W ALTHARD, GRUBER und CHIARL Man findet jedoch 
die Uramiden bei den wenigsten Kranken. Zuweilen weist die Hant ekzemati:ise, 
urtikarielle oder lichenartige Efflorescenzen auf. Nekrotisierende Dermatitiden 
ki:innen auch entstehen. Die Uramiden ki:innen als papulOse, vesiculOse, pemphi
gusartige und hamorrhagische Erytheme auftreten. 

c) Psychische und nervi:ise Veranderungen. 

Charakteristisch bei Kranken mit echter Harnvergiftung ist das psychische 
Verhalten. Die Miidigkeit, Apathie, Di:isigkeit und Interesselosigkeit des Patien
ten fallt besonders auf. Die Bewegungen der Kranken sind langsam und gehemmt. 
Die Sprache ist leise, undeutlich und schleppend. Sie zeigen ein getriibtes 
BewuBtsein und kommen in einen Tag und Nacht gleichbleibenden Dammer
zustand hinein. Obschon sie den ganzen Tag vor sich hindi:isen, finden die 
Patienten nachts doch keinen Schlaf. Wenn man sie anruft, werden sie gleich 
wach, und man erhalt dann 1m allgemeinen auch eine verniinftige und klare 
Antwort. Die Aktivitat der Kranken vermindert sich zusehends. Freud- und 
interesselos daliegend befinden sie sich den ganzen Tag iiber in apathischem 
und schlafrigem Zustand, wobei sie zuweilen eine auBerst unbequeme Lage 
einnehmen. Es hangt ein Arm oder ein Bein aus dem Bett heraus. Die Kranken 
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sind jedoch zu apathisch, um die unbequeme Lage des Korpers zu andern. Diese 
Lethargie besteht oft lange Zeit. Zu einem richtigen Koma kommt es jedoch 
fur gewohnlich erst kurz vor dem Tode oder uberhaupt nicht. 

Das Coma uraemicum ist meist ein Coma pseudouraemicum. Wirklich 
tiefes Koma zeigt sich ofter bei der akuten Pseudouramie, und zwar kann es 
vor, wahrend und nach den Krampfanfallen bestehen. Volliges Koma fehlt 
bei echter Uramie in der Regel auch dann, wenn bei einer Harnvergutung tiefe 
Atmung auftritt. In dieser Hinsicht besteht ein Gegensatz zum diabetischen 
Koma, wobei sich meist vollige BewuBtlosigkeit findet. Die Kranken komlen 
depressive und miBmutige Stimmung aufweisen. Sie sind manchmal ihrer 
Umgebung gegenuber miBtrauisch und nur schwer zur Einhaltung arztlicher 
Anordnungen zu bewegen. 

Bei echter Uramie treten haufig Kopfschmerzen, zuweilen mit gleichzeitigem 
Schwindelgefiihl auf. Da bei den verschiedenen Formen der falschen Uramie 
oft Kopfschmerzen bestehen, konnte man annehmen, daB heftige Kopf
schmerzen bei echter Uramie ein Zeichen dafur seien, daB eine Kombination 
mit Symptomen der falschen Uramie vorliegt. Wir vertreten jedoch nicht die 
Ansicht, daB der Kopfschmerz stets pseudouramisch bedingt ist. Unabhangig 
von Erscheinungen des Hirndruckes und von Zeichen der chronischen falschen 
Uramie gibt es auch echt uramische Kopfschmerzen. Schon zu Beginn der 
uramischen Symptome konnen echt uramische Kopfschmerzen vorhanden sein. 
Sie treten manchmallokalisiert, und zwar halbseitig, frontal oder auch occipital 
auf. Vielleicht ist die Ursache der Kopfschmerzen bei der echten Harnvergiftung 
in einer Retention von Indol zu suchen. Es ist uns bekannt, daB Indolgaben 
Kopfschmerzen verursachen konnen (HERTER). Vergiftungserscheinungen treten 
allerdings erst nach groBen Indolgaben auf (FR. VON l\'IULLER). Bei der akuten 
Pseudouramie sind die Kopfschmerzen meist heftiger als bei der Harnvergiftung. 
Man muB daher bei recht starken Kopfschmerzen bei Uramie doch stets eine 
Kombination mit pseudouramischen Symptomen mit in Betracht ziehen. 

Man findet bei der echten Harnvergiftung seltener starkere psychische 
Storungen im Sinne richtiger Psychosen, wahrend solche bei der akuten Pseudo
uramie und besonders bei angiospastischer Encephalopathie haufiger beobachtet 
werden konnen. 'Gelegentlich kommen Psychosen jedoch auch bei echter Harn
vergiftung vor (KLEIST). Schwere Erregungszustande mit starker motorischer 
Unruhe, Verwirrtheit, Desorientiertheit und Angst sind dann zu beobachten. 

Wahrend bei del' echten Harnvergiftung zunachst eine Reflexsteigerung zu 
finden ist, tritt in spateren Stadien, wenn die Patienten immer apathischer 
werden, Reflexabschwachung ein. Zunachst wird die Reflexsteigerung geringer. 
Pyramidenbahnsymptome findet man bei del' echten Uramie nicht. Wenn das 
BABINSKISche Phanomen positiv ist, kann man folgern, daB pseudouramische 
Symptome hinzugetreten sind (CURSCHMANN). Die echte Harnvergiftung zeigt 
nie einen positiven Babinski. VOLHARD erwahnt, daB bei del' echten Uramie 
haufig der sog. Knipsreflex positiv wird. Beugt man die distale Phalanx des 
dritten oder vierten Fingers der Hand etwas volarwarts und laBt dann los, so 
beobachtet man bei positivem Knipsreflex, daB die gebeugte Phalanx nach dem 
Loslassen nicht einfach zuruckgeht, sondern man sieht, daB gleich danach noch 
eine kurze Beugebewegung ausgefuhrt wird. Man kann in diesem positiven 
Knipsreflex allerdings nicht mit Sicherheit ein Merkmal fur echte Uramie 
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sehen, da er gelegentlieh bei gesunden, etwas neurasthenisehen Mensehen zu 
beobaehten ist. 

Bei eehter Uramie findet man ofter fibrillare Muskelzuekungen, bemerkbar 
an feinen Bewegungen der Haut iiber den sieh kontrahierenden Muskelfasern. Zu
weilen auftretende Kontraktionen einzelner Muskeln und Muskelgruppen auBern 
sieh in ruekartigen Bewegungen der Finger oder der Hande und in Sehnen
hiipfen. Man hiite sieh vor Verweehslung dieser einfaehen motorisehen Reiz
erseheinungen mit den groBen epileptiformen Krampfen bei der Pseudouramie. 
Diese einfaehen motorisehen Reizerseheinungen findet man bei der Harnver
giftung, besonders bei starker herabgesetztem Caleiumgehalt des Plasmas. Die 
Symptome ahneln dann dem Bild der Oxalsaurevergiftung, wobei der Plasma
caleiumwert aueh abnimmt (BECHER). 

Wiehtig ist die Tatsaehe, daB es im Krankheitsbild der eehten Uramie im 
allgemeinen nieht zu riehtigen epileptiformen Krampfen kommt, obwohl man 
bei nephrektomierten Tieren ab und zu das Auftreten von Krampfen beobachtet. 
Diese Krampfe treten dann meist kurz vor dem Tode auf. Man kann jedoeh 
aus diesen bei Tierversuehen beobaehteten Krampfen nieht folgern, daB sie 
mit den bei der akuten Pseudouramie auftretenden epileptiformen Krampfen 
identiseh sind. Man kaml Ofter naehweisen, daB das Vorkommen epilepti
former Krampfe im Veriauf der eehten Harnvergiftung auf einer Kombination 
von eehter Uramie mit eklamptiseher Uramie zuriiekzufiihren ist. Es sind dann 
nieht nur andere Zeiehen der akuten Pseudouramie mit naehweisbar, man kann 
aus der Liquordrueksteigerung auch das Bestehen eines starker ausgebildeten 
Hirnodems annehmen. Es kann aber keinem Zweifel mehr unterliegen, daB es 
in seltenen Fallen aueh mal dureh eehte Uramie bedingte epileptiforme Krampf
anfalle bei sehwerer Niereninsuffizienz gibt. Wir konnen das annehmen, wenn 
beim Krankheitsbild der eehten Uramie Krampfe ohne andere akut pseudo
uramisehe Symptome auftreten. Es konnen dann sogar die beiden Symptome, 
die bei der akuten Pseudouramie als Vorbedingung fiir ihr Zustandekommen 
fast immer vorhanden sind: Blutdrueksteigerung im Sinne des blassen Hoeh
druekes und Odem oder Odembereitsehaft mal vollig fehlen. Die seltenen 
eeht uramisehen Krampfe sind nieht so heftig wie die haufigeren pseudo
uramisehen. Die Abnahme des Caleiums im Serum konnte bei der Harn
vergiftung aueh tetanisehe Erseheinungen zur Folge haben. Es kommt Tetanie 
bei der eehten Uramie in seltenen Fallen tatsaehlieh mal vor; im groBen und 
ganzen ist es aber anders. Bel der Harnvergiftung ist die Caleiumabnahme im 
Serum mit einer Azidose verbunden. Bei der Tetanie findet sieh im Gegensatz 
dazu die Hypoealeamie zusammen mit Alkalose. Wenn man diesen wesent
liehen Untersehied beriieksiehtigt, ist es verstandlieh, daB bei der eehten Uramie 
die Tetanie nieht haufig vorkommt. LANDSIEDL besehreibt einen Fall von 
Sehrumpfniere und Uramie mit halbseitigen Tetaniekrampfen. 

Bei der Harnvergiftung beobaehtet man gelegentlieh ehronisehe Laryngitis. 
1m Kehlkopf konnen sieh diphtherieahnliehe Belage zeigen. Es kann zu Stenosen 
kommen, bei denen Intubation oder Traeheotomie erforderlieh werden kann. 
Eine maBige, ehronisehe Laryngitis, die zu Heiserkeit fiihrt, beobaehtet man 
keineswegs selten bei der eehten Uramie. 

Manehmal beobaehtet man eine besondere Druekempfindliehkeit der Musku. 
latur. Neuralgien findet man - wie besonders KLEIST betont hat - im Krank. 
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heitsbild der Ura.mie sehr selten. Ein Patient mit Facialis- und Trigeminus
neuralgie bei echter Uramie ist von CHANTEMESSE und TENESSON beschrieben 
worden. 

d) Retinitis angiospastica, Myodegeneratio angios pastica, 
Perikarditis. 

Meist beobachtet man am Augenhintergrund bei der echten Uramie das 
typische Bild der Retinitis albuminurica. Nach dem Vorschlage VOLHARDS 
spricht man jetzt besser von Retinitis angiospastica. Es gibt aber zweifeUos 
Zustande von echter Uramie, bei denen die charakteristischen Augenhintergrund
veranderungen, die weiBen, kaIkspritzerartigen Flecken in der Maculagegend 
vollig fehlen. Die Retinitis albuminurica hat mit der Niereninsuffizienz nichts 
zu tun; sie ist die Folge der Durchblutungsstorung der Retina und diese wieder 
die Folge des Angiospasmus beim blassen Hochdruck V OLHARDs. Wenn kein kau
saler Zusammenhang mit der Niereninsuffizienz besteht, ist es nicht verwunder
lich, daB auch mal echte Uramie vorkommt ohne Augenhintergrundsbefund. Es 
handelt sich dann um Falle, bei denen die Blutdrucksteigerung fehlt oder gering 
ausgebildet ist. In der Regel haben die Patienten mit echter Uramie eine Er
hohung des BIutdrucks und dabei auch dann eine Hypertrophie des linken 
Ventrikels. Die Blutdruckerhohung beobachtet man aber nicht regeImii;Big, 
sie fehlt ofter bei Kindern mit echter Uramie, weiterhin fehlt sie bei nephrotischen 
Schrumpfnieren, ofter bei nekrotisierenden Nephrosen; ferner vermiBt man 
manchmal die Blutdruckssteigerung bei der akuten echten Uramie, die infolge 
von Anurie auftritt. Bei einem kleinen Teil der Uramiefalle im .v erlauf von 
Schrumpfnieren fehlt ebenfalls die Blutdrucksteigerung. Das Fehlen der Blut
drucksteigerung bei echter Uramie ist nicht immer ein Zeichen einer ausge
sprochenen Herzinsuffizienz. Kranke mit schwachem GefaBsystem, z. B. Tuber
kulOse bringen nicht selten die Blutdrucksteigerungen gar nicht auf. Man kann 
aber dann nicht von einer Dekompensation sprechen. Wir konnen auch vermuten, 
daB unter den zahlreichen bei Niereninsuffizienz retinierten Substanzen sich 
blutdrucksenkende befinden. Auch auf diese Weise konnte man das Fehlen 
einer Blutdrucksteigerung erklaren. Einzelheiten sind aber hier nicht bekannt. 

Wir haben keine sicheren Anhaltspunkte dafiir, daB bei der uramischen 
Intoxikation auch eine erhebliche Vergiftung oder Schadigung des Myokards 
eintritt. Bei der Harnvergiftung kommen allerdings Veranderungen im Elektro
kardiogramm vor, die auf eine Schadigung des Myokards hinweisen konnten. 
Verlangerte V"berleitungszeit, Veranderung des QRS.-Komplexes und zu tiefe 
Lage des ST.-Intervalls. Diese Veranderungen hangen aber, wie BECHER gezeigt 
hat, nicht mit der uramischen Intoxikation, sondern mit dem blassen Hochdruck 
zusammen. BECHER spricht von Myodegeneratio angiospastica. Der Ausdruck 
erklart das Zustandekommen der Myokardveranderungen. Bei der echten Uramie 
beobachtet man auch Zeichen von Herzschwache, besonders Insuffizienz des 
linken Ventrikels. Dabei kann Pulsus alternans und Neigung zu Lungenodem 
auftreten. 1m Wesentlichen handelt es sich dann urn Insuffizienzerscheinungen 
des Hypertonikerherzens. 

Wichtiger und mehr hervortretend als Veranderungen am Myokard und als 
Zeichen von Myokardschwache sind perikarditische Veranderungen bei der 
echten Uramie. Recht oft findet man bei der Harnvergiftung Zeichen einer 
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trockenen Perikarditis. NUl' selten entwickelt sich im AnschluB an die Peri
carditis sicca ein Exsudat. Es kommt zu fibrinosen Auflagerungen auf den peri
kardialen Blattern. Infolgedessen hort man deutliches perikardiales Reiben. 
Die Entzundung ist meist steril. Mikroorganismen werden fast nie gefunden. 
Irgendwelche Beschwerden treten in del' Regel nicht auf. Die Komplikation 
wird aus dem Reibegerausch diagnostiziert. Die Perikarditis tritt in del' Regel 
erst wenige Wochen VOl' dem Tode auf. Nul' selten kommt es zu einer Ent
zundung anderer seroser Haute. Uramische Peritonitis ist allerdings beschrieben 
worden (GOUGEROT). 

Wahrend bei del' akuten fa.lschen Uramie die Temperatur eher erhoht zu 
sein pflegt, beobachtet man bei del' echten Harnvergiftung meist niedrige 
Temperaturen. Diese Veranderung del' Korpertemperatur kalID sich schon 
fruhzeitig zeigen, bevor andere Zeichen del' Uramie vorhanden sind. 

e} Tiefe Atmung. 

Von groBer Wichtigkeit unter den Symptomen del' echten Uramie ist die 
veranderte Atmung. Es kann zu richtiger tiefer Atmung kommen, die del' tiefen 
Atmung des diabetischen Komas vollig gleicht. 1m allgemeinen ist abel' die 
erschwerte Atmung bei del' uramischen Azidose nicht so tief wie bei del' diabe
tischen Azidose. Die Atemexkursionen sind bei del' uramischen tiefen Atmung 
geringer. Die uramische Dyspnoe wird nicht als Lufthunger empfunden, die 
Atmung ist ganz gerauschlos. Manchmal wird die schnarchende, gerauschvolle 
stertorose Atmung eines komatosen Apoplektikers falschlicherweise als tiefe 
Atmung eines Nierenkranken angesehen. Die Patienten liegen bei del' tiefen 
Atmung ganz ruhig da; die Atmung ist leise odeI' uberhaupt nicht hoI' bar. 
Lufthunger wird von den Patienten nicht empfunden. Manchmal kommt es 
bei del' tiefen Atmung zum Ausfall einiger Atemzuge. Man kann dann ohne 
genauere Beobachtung annehmen, daB es sich um CnEYNE-STOKEssches Atmen 
handele. Es fehlt abel' das charakteristische An- und Abschwellen, das all
mahliche GroBer- und Kleinerwerden del' Atemexkursionen. 

Bei del' echten Uramie beobachtet man in del' Regel einen charakteristischen 
urinosen Geruch del' Atemluft. Zum Teil beruht del' Geruch auf del' Gegenwart 
von Ammoniak, dessen Nachweis man durch Erzeugung von Salmiaknebeln 
leicht fUhren kann. Wenn man einen mit Salzsaure angefeuchteten Glasstab 
VOl' den Mund des Patienten halt und ausatmen laBt, beobachtet man oft die 
Entstehung von weiBen Nebeln aus Chlorammonium. Bei echter Uramie 
tritt manchmal eine Bronchitis hinzu, aus del' sich eine Bronchopneumonie 
entwickeln kann. Die croupose Pneumonie kommt bei del' Uramie auch gelegent
lich VOl'; wenn dabei Herzschwache eintritt, kommt es zu Lungenodem. Die 
Kranken sterben allermeist dann an del' Pneumonie. Patienten mit echter 
Uramie bekommen leichter Infektionen verschiedenster Art. Doch ist die 
Anfalligkeit nicht so groB wie beim Diabetes. 

f) Magen-Darmsymptome. 
Magen- und Darmerscheinungen treten im Krankheitsbild del' Harnver

giftung besonders hervor. Diese gastrointestinalen Symptome nluB man streng 
abgrenzen von den auch bei del' akuten Pseudouramie manchmal auftretenden 
Magenerscheinungen. Bei del' Krampfuramie kann es ja bekanntlich zu cerebralem 
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Erbrechen kommen. Bei der echten Uramie besteht das Erbrechen iiber 
lange Zeit hinaus. Bei der Pseudouramie tritt es dagegen mehr anfallsartig 
auf. Die Magen-Darmerscheinungen der echten Uramie sind bei den ein
zelnen Patienten sehr verschieden stark ausgebildet. Bei man chen Kranken 
fehlen Magen-Darmsymptome vollstandig. Das zeigt sich besonders dann, wenn 
die tiefe Atmung in deutlicher Weise ausgebildet ist. Bei anderen Kranken 
stehen aber die Magen-Darmerscheinungen ganz im Vordergrund und beherrschen 
das Krankheitsbild. 

Die gastrointestinalen Symptome konnen den ganzen Darmkanal betreffen. 
Zunachst kann es zu einer uramischen Stomatitis kommen. Wir nehmen an, daB 
dieselbe, ebenso wie die uramische Enteritis und Gastritis, durch Ammoniak 
erzeugt wird. Ammoniak wird nicht mit dem Speichel und mit anderen Ver
dauungssekreten ausgeschieden. Es entwickelt sich erst aus Harnstoff in der 
Mundhohle oder auch im Magen und Darm unter der Einwirkung von ureatische 
Fermente bildenden Bakterien. In der Mundhohle sind bei Uramie solche 
Bakterien festgestellt worden, die den Harnstoff in Ammoniak und Kohlensaure 
zersetzen (TIEDEMANN und KELLER). Bei der uramischen Stomatitis kann die 
Speichelsekretion stark sein. FISHBERG gibt an, daB taglich bis zu 3/4 Liter 
Speichel sezerniert werden konnen. Haufiger ist aber die Speichelsekretion ge
ring und die Mundschleimhaut trocken, geschwollen und mit dickem grauem 
Belag bedeckt. In der Mundhohle kommen auch gangranose Prozesse, Blutungen 
und Ulcerationen bei echter Uramie vor. Die Nahrungsaufnahme und das Kauen 
werden durch die Stomatitis erheblich erschwert. Die gleichzeitig vorhandene 
Gastritis stort die Nahrungsaufnahme noch starker. 

Bei der echten Uramie kommt die uriimische Gastritis oft vor. Sie fiihrt 
zu heftigem und manchmallange andauerndem Erbrechen, welches jeder Therapie 
trotzen kann. GroBe Mengen einer bisweilen gallig gefarbten Fliissigkeit werden 
dabei entleert. Das Erbrechen kann jede Nahrungsaufnahme unmoglich machen, 
so daB kiinstliche Ernahrung durch Jejunostomie notwendig werden kann. Die 
Kranken verlieren den Appetit und auBern in ahnlicher Weise wie beim Magen
carcinom Widerwillen gegen Fleisch und Fleischspeisen. Die uramische Gastritis 
kann diffuse Schleimhautblutungen verursachen, selten konnen sogar umfang
reiche Blutungen wie bei einem Ulcus ventriculi entstehen und die Patienten daran 
zugrunde gehen. Die durch die Gastritis erheblich beeintrachtigte Ernahrung 
kann durch eine schmerzhafte Entziindung und Schwellung der Speicheldriisen 
noch wesentlich verschlechtert werden. Die Entziindung der Speicheldriisen, 
die von einer uramischen Stomatitis ausgeht, kann zu einer Kieferklemme fiihren. 
Nach PEYNE ist die akute Parotitis nicht selten das erste Zeichen einer latenten 
Uramie. 

Neben der uramischen Gastritis bestehen ofter auch eine uramische Enteritis 
und Kolitis. Auch hierbei konnen Nekrosen und Ulcerationen der Schleim
haut vorkommen. Es konnen dysenterieahnliche Krankheitsbilder entstehen. 
Ruhrartige Durchfalle konnen eintreten. Ulcerationen entstehen im Darm 
an den PEYERSchen Plaque~ und an den Solitarfollikeln des unteren lleum. 
Sie kommen aber auch im Coecum und im Colon ascendens vor. Ebenfalls 
k6nnen sie sich in den untersten Darmpartien entwickeln und sind dann 
der rectoskopischen Betrachtung zuganglich. Die uramische Enteritis tritt im 
allgemeinen gegen die uramische Gastritis im klinischen Bild der echten Uramie 
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zuruck. Jedenfalls treten im Krankheitsbild del' echten Uramie die Magen
symptome in del' Regel starker hervor" als die Erscheinungen von seiten des 
Darmes. 

Bei dem uramischen Erbrechen werden betrachtliche Mengen Chlor und 
Harnstoff aus dem Korper entfernt. Mit einem Magensaft, del' reichlich Salz
saure enthalt, verliert del' Organismus durch das uramische Erbrechen auch 
nicht geringe Mengen von sauren Valenzen. Daher kann das Erbrechen bei 
schwerer Niereninsuffizienz auf eine Azidose gunstig wirken. Die Beobachtung 
am Krankenbett lehrt tatsachlich, daB diejenigen Kranken, die reichlich und 
uber lange Zeit hinaus erbrechen, nul' selten odeI' uberhaupt nicht die tiefe 
Atmung zeigen. Bei diesen Kranken ist auch die Alkalireserve des Blutes nicht 
so starkherabgesetzt wie bei denPatienten mit echter Uramie, die nichterbrechen, 
abel' tiefe Atmung haben. Das uramische Erbrechen kann als ein vikariierender 
ProzeB angesehen werden. Tatsachlich werden nicht geringe Mengen von 
Schlacken auf diese Weise aus dem Organismus entfernt. Doch reicht die vikari
ierende Tatigkeit des Magen-Darmkanals keineswegs aus, um die gestorte Nieren
funktion zu ersetzen. Die harnfahigen Substanzen steigen trotz reichlichen 
Erbrechens in Blut und Geweben immer mehr an, bis del' Tod an echter Uramie 
erfolgt. 

g) Chemische Blutveranderungen. 

Es gibt keine echte Uramie ohne starke Zunahme del' harnfahigen Substanzen 
im Blut und in den Geweben. Man findet den Reststickstoff, den Harnstoff, 
die Harnsaure, das Kreatinin, die aromatischen Darmfaulnisprodukte Phenol, 
Kresol, Diphenole, Indican, aromatische Oxysauren, Indolessigsaure im Blut 
stark vermehrt. Oft beobachtet man im enteiweiBten Blut bei del' echten Uramie 
auch eine Zunahme des freien und" gebundenen Aminostickstoffes, del' in erster 
Linie auf die Aminosauren zu beziehen ist (BECHER und HERRMANN). Dann 
kann auch del' Kreatinwert erhoht gefunden werden. Das ist jedoch keineswegs 
regelmiiBig del' Fall. 

Ferner kommt es zu einer Zunahme des Kalium- und Magnesiumwertes. 
Del' Anstieg des Magnesiums ist nicht betrachtlich (BECHER). Auch Phosphor
saure und Schwefelsaure steigen im Blut bei del' echten Uramie an. 

1m Gegensatz zu den genannten Substanzen findet man abel' das Kochsalz 
bei del' echten Uramie nul' selten vermehrt, ofter ist sein Wert im Serum sogar 
herabgesetzt. Es besteht eine gewisse Hypochloramie. Dieselbe ist aber bei der 
echten Uramie doch nicht so stark, wie bei den Zustanden von Hypochloramie, 
wie sie z. B. infolge reichlichen Erbrechens bei Pylorusstenose vorkommen 
konnen. Bei der echten Uramie geht die Abnahme des Serum-Kochsalzwertes 
bis auf etwa 500 mg- % herab. Bei den anderen Hypochloramien ist die Abnahme 
bekanntlich wesentlich starker. Auf den Zustand der Hypochloramie kommen 
wir im Kapitel: Pathogenese der echten Uramie zu sprechen. 

BECHER, ENGER und HERRMANN fanden bei" schwerer Niereninsuffizienz 
und echter Uramie betrachtliche Anstiege der athe~loslichen organischen Sauren 
im Blutserum. Aus den quantitativen Verhaltnissen laBt sich errechnen, daB 
diese atherloslichen Sauren die uramische Azidose erzeugen. Sie verdrangen 
die Kohlensaure aus dem Blut. Es kommt daher zu einer Abnahme der Alkali
reserve, wie sie in verschieden starker Ausbildung bei del' echten Uramie allemal 



Symptomatologie, Pathogenese und Therapie der akuten und chronischen Pseudouramie. 245 

gefunden wird. Man beobachtet dabei immer, daB diejenigen Kranken, die tiefe 
Atmung zeigen, noch niedrigere Alkalireservewerte aufweisen als diejenigen 
Patienten mit echter Urii.mie, bei denen eine tiefe Atmung fehlt. Das Calcium 
zeigt bei echter Uramie keinen Anstieg im Serum, es ist vielmehr vermindert. 

Bei jeder echten Uramie beobachtet man eine erhebliche Zunahme del' Darm
fauInisprodukte im Blut. Diese Zunahme kann man leicht mit der von BECHER 
angegebenen Xanthoproteinreaktion feststellen. Diese Reaktion weist immer 
eine starke Zunahme bei echter Uramie auf; zu gleicher Zeit ist auch die Indican
probe im Serum stark positiv. Die klinischen Symptome der echten Uramie 
gehen ganz vorwiegend der Starke der Retention der aromatischen Substanzen 
im Blut parallel. Eine echte Uramie darf nicht diagnostiziert werden, wenn im 
Blut eine Zunahme der aromatischen Substanzen vermiBt wird oder nur gering 
ist, auch dann nicht, wenn der Harnstoff und der Reststickstoff einen deutlichen 
Anstieg aufweisen. Man kann immer wieder beobachten, daB die klinischen 
Symptome der echten Uramie am Krankenbett der Hohe der Retention der 
Darmfaulnisprodukte starker parallel gehen als dem Grad der H~rnstoff- und 
Reststickstoffzunahme. Man kann auch bei hohen Harnstoffwerten von 
300 mg- % Zeichen von echter Uramie vermissen, wenn dabei die aromatischen 
Darmfaulnisprodukte im Blut nur wenig vermehrt sind. Man findet aber bei 
starker und einwandfrei festgestellter Zunahme der aromatischen Darmfaulnis
produkte stets auch Zeichen von echter Uramie. Die im Organismus retinier
ten Stoffe lassen sich nicht nur im Blut, sondern auch in den Geweben in be
trachtlichen Mengen nachweisen. Wenn man die absoluten Mengen der retinierten 
Substanzen berechnet, so ergibt sich, daB in den Geweben und besonders in der 
Muskulatur erheblich mehr an Harnschlacken retiniert wird als im Blut (BEOHER). 

Es kommt beider echten Uramie auch zu einem Anstieg der harnfahigen 
Substanzen im Liquor cerebrospinalis. Die Werte sind aber hier doch nicht 
ganz so hoch wie im Blut. Besonders sind die aromatischen Substanzen im Liquor 
cerebrospinalis lange Zeit nicht vermehrt, auch dann, wenn bei Niereninsuffizienz 
schon ein deutlicher Anstieg von intermediaren Eiweil3abbauprodukten im Liquor 
cerebrospinalis vorhanden ist. Offenbar werden die Darmgifte an der Blutliquor
schranke lange Zeit zUrUckgehalten und so an ihrem Eintritt in das Zentral
nervensystem verhindert. Wenn aber die Symptome der echten Uramie auf
treten, findet man auch im Liquor eine Zunahme der Darmfaulnisprodukte. 
Die Verhaltnisse liegen so, daB die klinischen Symptome der echten Uramie 
besonders deutlich werden, wenn die Darmgifte die Blutliquorschranke passiert 
haben und mit dem Liquor dann in das Gewebe des Zentralnervensystems 
hineingelangen. Es ist anzunehmen, daB das Durchlassigwerden der Blutliquor
schranke fiir die Darmgifte schlieBlich durch die starke Harnstoffretention 
entsteht (BECHER). Wir wissen durch Untersuchungen von BEOHHOLD und 
ZIEGLER und von BAUR, daB der Harnstoff die Durchlassigkeit von Kolloiden 
und auch von tierischen Geweben (BAUR) erheblich steigert. 

h) Verschiedene Formen der echten Uramie. 
Die einzelnen erwahnten Symptome der echten Uramie sind bei den ver

schiedenen Kranken recht verschieden ausgebildet. Bestimmte Symptom
gruppen stehen nicht selten ganz im Vordergrund. Man kann die echte Uramie 
danach in mehrere Untergruppen einteilen. Nicht selten sind diese Gruppen 
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deutlich voneinander zu trennen. Es kommen aber auch Ubergange vor. Bei 
vielen Kranken uberwiegen die gastrointestinalen Symptome. Das Erbrechen 
und die ubrigen Magen-Darmerscheinungen stehen so im Vordergrund, daB man 
von einer gastrointestinalen Form der echten Uramie sprechen kann. Diese 
Kranken zeigen dann keine tiefe Atmung oder sie weisen die uramische Dyspnoe 
erst ganz kurz vor dem Tode auf. Bei der gastrointestinalen Form der echten 
Uramie ist die Ammoniakbildung auf den Schleimhauten des Magen-Darmkanals 
besonders stark. Bei den Kranken beobachtet man einen stark urinosen Geruch 
der Atemluft. 

Nicht so haufig wie die gastrointestinale Form der echten Uramie ist die 
azidotische Form, bei der die tiefe Atmung ganz im V ordergrund steht. Wir 
erwahnten das bereits. Solche Kranke konnen zunachst ganz wie ein Coma 
diabeticum aussehen, da sie auBer der tiefen Atmung keine wesentlichen, starker 
hervortretenden Symptome zeigen. Es kann dabei auch wie bei dem diabetischen 
Koma eine gewisse, wenn auch nur leichte Hypotonie der Bulbi bestehen. Bei 
der echten Uramie fehlt aber meist die vollkommene BewuBtlosigkeit wie beim 
Coma diabeticum oder sie tritt erst kurz vor dem Tode auf. Die Kranken sind 
schwer besinnlich, benommen und soporos. Auf einen energischen Anruf hin 
pflegen sie doch noch zu reagieren. Die azidotischen Formen der echten Uramie 
unterscheiden sich vom diabetischen Koma zunachst nur durch den urinosen 
Geruch der Atemluft, die beim Diabetes bekanntlich den charakteristischen 
Acetongeruch aufweist. 

Seltener sieht man bei der echten Uramie Formen, bei denen nervose oder 
psychische Symptome im Vordergrund des klinischen Bildes stehen. Psychische 
Unruhe oder Erregung, Reflexsteigerung, Sehnenhupfen, fibrillare Zuckungen 
fallen besonders auf. Zum Teil mogen die Symptome mit der Calciumabnahme 
im Serum in Zusammenhang stehen. Ausgesprochen psychotische Zustande 
mit Desorientiertheit, Verwirrtheit und starker Erregung sind wohl in ihrer 
Entstehung so zu deuten, daB eine bestimmte Disposition hier mitspielt und 
daB nur Kranke mit bestimmter Konstitution und mit besonderer Neigung zu 
psychischen Erkrankungen hier in Frage kommen. Bei besonders disponierten 
Patienten kaml offenbar die uramische 1ntoxikation auch einmal einen 
psychotischen Zustand erzeugen. Es sei nochmals betont, daB es auch Misch
form~n dieser Untergruppen und auch Ubergange gibt. 

2. Pathogenese der echten Uriimie. 
Man findet die echte Harnvergiftung nur beim Bestehen einer schweren 

Niereninsuffizienz, wobei die Blutuntersuchung regelmaBig eine starke Erhohung 
des Reststickstoffes, des Harnstoffes, des Kreatinins, der Hamsaure, des 1ndicans 
und der ubrigen aromatischen Substanzen ergibt. Der abiurete Stickstoff weist 
nicht nur im Blut, sondem, wie BECHER zeigen konnte, auch in den Geweben 
eine starke Vermehrung auf. Man findet in den Geweben groBere Mengen von 
Hamschlacken als in der Blutflussigkeit. Auch die Untersuchung des Hames 
ergibt bei echter Uramie stets Zeichen einer Niereninsuffizienz. Das spezifische 
Gewicht des Hams ist urn 1010 herum fixiert, liegt also im Bereich des Wertes, 
den das Serum nach EnteiweiBung zeigt. Das spezifische Gewicht des Hams 
kann allerdings kurz vor dem Tode etwas ansteigen. Dabei wird aber die 1so
sthenurie gewahrt. Der Anstieg ist einfach darauf zuruckzufiihren, daB bei 
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starker Retention von EiweiBschlacken auch das spezifische Gewicht im Serum 
etwas in die Hohe geht. 

Man beobachtet bei echter Uramie einen auffaUend blassen, manchmal 
nahezu farblosen Ham. Die Erklarung hierfiir ist darin zu sehen, daB die insuffi. 
ziente Niere nicht mehr in der Lage ist, aus Harnfarbstoffchromogenen durch 
oxydative Prozesse Farbstoffe selbst herzustellen (BECHER). Die Harnfarb
stoffe werden wahrscheinlich als V orstufen zum Teil im Darm gebildet, 
gelangen als farblose Chromogene an die Niere heran, wo sie dann in der Norm 
durch oxydative Prozesse in die Farbstoffe iibergefiihrt werden (BECHER). 
Diese Fahigkeit der trberfiihrung hat die schwer insuffiziente Niere verloren 
(BECHER). Die farblosen Harnfarbstoffvorstufen werden jedoch bei Nieren
insuffizienz teilweise auch im Blut oder in den Geweben retiniert. Bei echter 
Uramie weist das Serum eine blasse Farbe auf, es enthalt keine Farbstoffe, wohl 
aber Farbstoffvorstufen. Die Farbstoffe lassen sich aus den Farbstoffvorstufen 
auch im Serum und in Gewebsextrakten ohne Schwierigkeit durch oxydative 
MaBnahmen erzeugen. Bei echter Uramie sammeln sich die Farbstoffvorstufen 
auch in der Haut an, wo sie durch den EinfluB des Lichtes im Gesicht und an 
den Handen in die Farbstoffe selbst iiberfiihrt werden (BECHER). 

Die klinischen Symptome der echten Harnvergiftung konnen als Zeichen 
einer Intoxikation durch retinierte harnfahige Substanzen angesehen werden, 
wobei es moglich und sogar wahrscheinlich ist, daB eine gegenseitige Beein
flussung, Verstarkung oder auch teilweise Abschwachung der Wirkung der 
einzelnen Gifte besteht. Die retinierten Substanzen konnen weitere Storungen 
verursachen, wie z. B. Steigerung des EiweiBumsatzes, Bildung von Sauren, 
die ihrerseits wiederum echt uramische Symptome erzeugen konnen. Man 
sollte nicht, wie es bisher vielfach geschah, nach einem einzigen Uramiegift 
suchen. Sicher stellt die Uramie ein ganz kompliziertes Vergiftungsbild dar. 
Wir konnen deshalb nur versuchen, einzelne Teilsymptome des Vergiftungs
bildes auf bestimmte, retinierte Substanzen oder besser noch auf Gruppen von 
retinierten Substanzen zurUckzufiihren. 

Was zunachst die bei der echten Harnvergiftung vOl'kommenden Haut
veranderungen, die Uramiden, anbelangt, so ist iiber deren Entstehung nichts 
Sicheres bekannt. Vielleicht spielen die retinierten Darmgifte eine kausale 
Rolle. Es ist bekannt, daB Phenolvergiftungen Hautveranderungen erzeugen 
konnen. Denkbar ware auch, daB die Uramiden mit einer Retention von J od
oder Bromionen in Zusammenhang stehen, da dem Organismus auch kleine 
Brom- und Jodmengen mit der Nahrung zugefiihrt werden. Vielleicht haufen 
sich dann diese Ionen, die bei Niereninsuffizienz auch retiniert werden konnten, 
ebenso wie das ihnen chemisch verwandte ChIor, besonders in der Haut an. 

Bei der echten Hamvergiftung besteht immer eine in der Regel nicht 
geringgradige Anamie. Der Hamoglobingehalt liegt meist tiefer als 70%. 
Wir konnen auf Grund von Blutmengebestimmungen annehmen, daB es sich 
um eine wahre Anamie handelt und nicht oder doch in der Hauptsache nicht 
um eine Anamie durch Hydramie. Hierbei kann allerdings Blutverwasserung 
mit eine Rolle spielen. Wir wissen, daB nach Herausnahme der Nieren eine 
zunehmende Hydramie eintritt, bei gleichzeitigem Ansteigen des Reststick
stoffes (BECHER). Hiermit ist jedoch die Anamie bei Schrumpfnieren und echter 
Hamvergiftung nicht erklarbar. Es handelt sich in der Hauptsache urn eine 
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wirkliche, absolute Anamie. Der Bilirubingehalt des Serums ist dabei nicht 
vermehrt. Eine gr6Bere Ausscheidung von Urobilin tritt ebenfalls nicht ein. 
Hieraus ware zu folgern, daB es sich um eine Anamie infolge von Ersch6pfung 
der blutbildenden Organe handelt. Es kann jedoch auch ein vermehrter Blut
untergang dabei mitspielen. Man findet in den inneren Organen bei der echten 
Harnvergiftung Ablagerung von Eisen, was als Folge einer vermehrten Hamolyse 
aufgefa.Bt werden muB. Welche von den retinierten Substanzen die Anamie 
erzeugen, ist noch nicht sichergestellt. BEOHER beobachtete das Eintreten der 
Anamie dann, wenn aromatische Darmfaulnisprodukte in Blut und Gewebe 
retiniert werden. Mit der Retention dieser aromatischen Substanzen nimmt 
die Anamie an Intensitat zu. Diese Tatsachen fiihren zu der Vermutung, daB 
die Anamie durch die retinierten aromatischen Substanzen erzeugt wird. Wir 
wissen, daB es bei chronischer Phenolvergiftung auch zu Blutarmut kommen 
kann, und es gibt eine Reihe von aromatischen, dem Phenol verwandten K6rpern, 
die ebenfalls Anamien erzeugen k6nnen. 

a) Bedeutung der Darmfaulnisprodukte. 

BEOHER konnte die Feststellung machen, daB bei der echten Harnvergiftung 
die Symptome weniger der H6he des Reststickstoffes als der H6he der aroma
tischen Substanzen im Blut parallel gehen. Man kann besonders bei der akuten 
Nephritis hohe Reststickstoff-, Harnstoff- nnd Harnsaurewerte im Blut bei 
fehlender oder nur geringer Retention von aromatischen, aus dem Darm stammen
den Substanzen beobachten. Dabei bestehen dann auch keine klinischen Sym
ptome der echten Harnvergiftung. Bei Schrumpfnieren k6nnen bei ebe1180 
hohen Reststickstoff-, Harnstoff- und Harnsaurewerten schon sichere Zeichen 
der Uramie vorliegen; man findet dann aber stets eine starke Vermehrung der 
aromatischen Substanzen. Die Intensitat der uramischen Symptome geht be
sonders dem Ausfall der BEOHERschen Xanthoproteinreaktion parallel. Es gibt 
keine echte Uramie ohne positive Xanthoprotein- und Indicanreaktion. Die 
Xanthoproteinreaktion wird von den aromatischen Darmfaulnisprodukten ge
geben, und der Grad ihres Ausfalles' gibt uns ein MaB fUr die Retention 
solcher Darmfaulnisprodukte an. Ein ahnliches Verhalten wie die Xantho
proteinreaktion von BECHER zeigt auch die Indicanreaktion im Serum. 

HAREN hat an derFrankfurter Klinik versucht, die Giftigkeit des Uramiker
blutes durch Untersuchungen tiber den EinfluB des Blutes auf das Wachstum 
von Lupinus albus-Samen festzustellen. Wahrend sich beim Blut gesunder 
Menschen nur eine geringe wachstumshemmende Wirkung zeigte, erwies sich 
das Uramikerblut als stark wachstumshemmend auf die Keimlinge. Es ist sehr 
bemerkenswert, daB die Toxizitat des Blutes dem Indicangehalt parallel lief. 
Wir k6nnen daher auch aus diesen Versuchen den SchluB ziehen, daB den aroma
tischen Darmfaulnisprodukten eine besondere Rolle bei der Pathogenese der 
echten Uramie zufallt. 

Wir k6nnen die Vermutung auBern, daB der Temperaturabfall, den man 
oft bei echter Harnvergiftung findet-, auch mit einer Retention aromatischer 
Darmfaulnisprodukte in Zusammenhang steht. Bekanntlich ftihrt die chronische 
Phenolvergiftung zu einer Temperatursenkung. Die Ursache der Temperatur
senkung bei der echten Uramie ist jedoch nicht nur eine Retention von Phenol 
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und Phenolderivaten. Es ist bekannt, daB auch der Harnstoff temperatur
senkend wirken kann (MOZER, MERKLEN und GOUNELLE). Es ist moglich, 
daB diese Harnstoffwirkung dadurch zustande kommt, daB den temperatur
senkenden, aromatischen Substanzen das Eintreten in Zellen und Gewebe 
durch den Harnstoff erleichtert wird. BAUR hat durch seine Untersuchungen 
die starkere Wirkung der Gifte und Pharmaca bei gleichzeitiger Zugabe von 
Harnstoff bewiesen. Der Harnstoff vermittelt den Stoffen das Eintreten in 
die. Zelle. 

Die Aligemeinsymptome der echten Uramie, die Schwache, Mattigkeit 
und Abmagerung diirften wohl auch zum Teil auf eine Retention der Darm
faulnisprodukte zuruckzufiihren sein, da ahnliche Zustande bei der chronis chen 
Phenolvergiftung ebenfalls auftreten; allerdings konnen auch noch andere 
Ursa chen zugrunde liegen, z. B. kann die allgemeine Ischamie der Gewebe beim 
blassen Hochdruck sowie die Retention von Aminen ahnliche Folgen haben. 

DaB die Darmgifte bei der Pathogenese der echten Uramie von Wichtigkeit 
sind, laBt sich experimentell beweisen. Eine bedeutende Verschlechterung der 
echt uramischen Symptome bei gleichzeitiger Zunahme der Intensitat der 
BECHERschen Xanthoproteinreaktion tritt ein, wenn man Aminosauregemische 
rectal appliziert (BECHER und KOCH). 1m Gegensatz hierzu verursachen Harn
stoffgaben eine bedeutend geringere Beeinflussung der klinischen Symptome, 
wobei jedoch der Harnstoff durchaus nicht fUr vollig harmlos angesehen 
werden darf. Hierauf kommen wir noch spater zu sprechen. Bei schwerer 
Niereninsuffizienz und echter Uramie fand BECHER im Blut Phenolwerte, wie 
sie in gleicher Hohe auch bei mittelschweren kunstlichen Phenolvergiftungen 
vorkommen. Auch aus dieser Tatsache glaube ich den SchluB ziehen zu konnen, 
daB die Phenolretention bei Niereninsuffizienz nicht gleichgultig ist. 

Fernerhin nehmen wir an, daB die retinierten Darmfaulnisprodukte noch 
eine weitere Schadigung der kranken Niere nach sich ziehen. Wie von BECHER 
und seinen Mitarbeitern festgestellt wurde, kommt es bei der echten Uramie 
nicht nur zu einer Retention von gekuppeltem und entgiftetem Phenol, sondern 
es erscheinen auch freie, nichtgekuppelte Phenolkorper im Blut. Diese Stoffe 
sind besonders giftig. Da bei der kunstlichen Phenolvergiftung die Niere mit
geschadigt wird, ist zu vermuten, daB die Progredienz der Schrumpfnieren zum 
Teil auch auf die Phenolretention zuruckzufUhren ist. Manche Beobachtungen 
sprechen fiir diese Annahme. Ich beobachtete bei einem Patienten, der zu 
Suicidzwecken Lysol getrunken hatte, anschlieBend eine richtige diffuse Glome
rulonephritis mit Niereninsuffizienz und Isosthenurie. 

Das Auftreten nichtentgifteter Darmfaulnisprodukte bei echter Uramie 
kann folgendermaBen erklart werden: Durch die Anhaufung der Kupplungs
produkte in Blut und Gewebe tritt schlieBlich ein Versagen der Entgiftung 
ein. DaB die Entgiftungsvorgange beim Fehlen einer Wegschaffung der Kuppe
lungsprodukte darunter leiden, ist eine bekannte biologische Tatsache. Andere 
Ursachen fiir die Storung der Entgiftungsind nicht auszuschlieBen. Bei der 
echten Uramie beobachtet man auch eine Retention von Aminen im Blut. Es 
gibt Amine, die auf Kuppelung und Entgiftung der Phenole storend einwirken. 
Diese Eigenschaft haben die normalerweise in ganz geringen Mengen im Harn 
ausgeschiedenen Diamine. Wahrscheinlich werden Diamine auch bei Nieren
insuffizienz retiniert. 
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Der Stoffwechsel ist durch retiniertes, freies Phenol in dem Sinne beeinfluB
bar, daB durch eine gewisse Storung von Verbrennungsvorgangen saure Stoff
wechselprodukte entstehen konnen. Bei der echten Uramie finden wir Sauren 
im Blut und Gewebe angehauft, wobei es sich nach Feststellungen von B-ECHER, 
ENGER und HERMANN vorwiegend um organische, atherlosliche Sauren handelt. 
Beim Zustandekommen der uramischen Azidose spielt neben der Saureanhaufung 
in Blut und Geweben noch eine Alkaliverarmung des Organismus infolge der bei 
Uramie gestorten Ammoniakbildung in der Niere eine Rolle. Die Saureanhaufung 
in Blut und Geweben beruht teils auf Retention, teils auf Mehrbildung von Siiuren 
in den Geweben und im Blut. Die Phenole konnen bei der Mehrbildung der 
Sauren in dem oben geschilderten Sinne mitwirken. 

Das chemische Verhalten des Liquor cerebrospinalis bei Niereninsuffizienz 
und echter Uramie spricht auch fur die pathogenetische Bedeutung der Phenole. 
Man findet bei Niereninsuffizienz auch einen Anstieg der intermediaren EiweiB
abbauprodukte im Liquor cerebrospinalis. Dabei kommt es zu einer Erhohung 
des Harnstoffs, der Harnsaure und des Kreatinins. Die Werte sind jedoch nicht 
ganz so hoch wie die Blutwerte. 1m Liquor cerebrospinalis findet man bei 
Niereninsuffizienz zunachst kein Ansteigen der Darmfaulnisprodukte, im Gegen
satz zu den intermediaren EiweiBabbauprodukten, die im Liquor dann doch 
erhOht sind. Die Blutliquorschranke, die ursprunglich fUr Darmfaulnisprodukte 
nicht durchl'assig ist, laBt aber spater dann die aromatischen Darmgifte doch 
durch. In diesem Zeitpunkt setzen die klinischen Symptome der echten Uramie 
ein. Man beobachtet also bei der Blutliquorschranke gegen die aromatischen 
Darmgifte ein anderes Verhalten als gegen die intermediaren EiweiBabbau
produkte. Die Darmgifte treten nicht gleich in den Liquor und damit an das 
Zentralnervensystem heran, sondern werden lange Zeite zumckgehalten. Man 
findet die Zeichen der echten Harnvergiftung, wenn eine Darmgiftretention 
im Liquor nachweisbar wird. Es ist nicht einfach, einen Grund fUr das Durch
lassigwerden der Blutliquorschranke fUr Darmgifte zu finden; vielleicht erhoht 
der Harnstoff die Permeabilitat. Es wurden bereits die Untersuchungen von 
BAUR erwahnt, die ergaben, daB der Harnstoff ein rascheres Eindringen von Giften 
in die Zellen und Gewebe ermoglicht. BECHER auBerte diese Vermutung schon 
fmher im AnschluB an Untersuchungen von BECHHOLD und ZIEGLER, die eine 
durch den Harnstoff bedingte Steigerung der Durchlassigkeit von Gallerten 
fUr Elektrolyte und Nichtelektrolyte nachwiesen. 

Bei echter Uramie konnen auch Amine retiniert werden. BECHER wies bei 
echter Uramie das Vorhandensein fluchtiger Amine nacho Bekanntlich ver
ursachen bereits geringe Mengen von Aminen starke Wirkungen, so kann Z. B. die 
Phenolentgiftung gestort werden oder eine Steigerung des EiweiBumsatzes 
erfolgen. Ferner konnen die Amine narkotisch wirken und den Blutdruck 
beeinflussen. Nahere Einzelheiten uber ihre Wirkungen bei echter Uramie 
sind uns hier, wie bei vielen anderen Giften, noch nicht bekannt, wir konnen 
jedoch annehmen, daB sie bei der Pathogenese neben anderen Giften mitwirken. 
Ein giftiges, aromatisches Amin wies ClmOMETZKA bei Uramie im Serum nacho 
Es ist wahrscheinlich, daB mehrere aromatische Amine im Serum bei der Uramie 
retiniert werden. Der chemische Nachweis aromatischer Amine im Blut ist 
methodisch nicht leicht. . 
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Man kann die echte Uramie bis zu einem gewissen Grade als eine inte
stinale Autointoxikation auffassen. Ich bin mir vollig dariiber klar, daB die 
bisher geschilderten pathogenetischen Faktoren noch in mancher Hinsicht der 
exakten Beweise bedurfen. Die Verhaltnisse werden durch die Anwesenheit 
zahlreicher Gifte recht kompliziert. Wir mussen uns damit begnugen, da, wo 
Sicheres nicht gesagt werden kann, Wahrscheinlichkeiten, ja sogar Moglich
keiten zu erortern. 

b) Die Bedeutung der intermediaren EiweiBabbauprodukte. 

Die Pathogenese der echten Uramie ist mit dem bisher Gesagten noch keines
falls erschopft. Es sind noch eine Reihe anderer Faktoren von Bedeutung. 
Die echte Uramie ist, was ich stets besonders betont habe, durchaus nicht nur 
eine intestinale Autointoxikation und erst recht nicht nur eine Phenolvergiftung. 
Die intermediaren EiweiBabbauprodukte sind bei starker Retention fiir den 
Organismus auch von Bedeutung. Man konnte zunachst annehmen, daB der 
Harnstoff vollkommen ungiftig sei. Bei Selachiern ist Harnstoff in Blut und 
Gewebe stets in groBen Mengen vorhanden. Wie wir wissen, kann er auch thera
peutisch, ohne irgendwelche Storungen zu verursachen, gegeben werden. Bei 
Lebercirrhose konnen sich allerdings nach Harnstoffgaben unangenehme Folge
erscheinungen bemerkbar machen. Auch laBt sich durch Tierexperimente, 
besonders bei geschwachten Versuchstieren zeigen, daB durch groBe Harnstoff
gaben, die den' bei Niereninsuffizienz retinierten ungefahr entsprechen, doch 
Vergiftungserscheinungen und Schadigungen erzeugt werden konnen. 

Die Wirkungen des Harnstoffs sind nicht einfacher Art. Untersuchungen 
von HEILNER ergaben, daB der Harnstoff eine Steigerung des EiweiBzerfalls 
verursachen kann. Bei echter Harnvergiftung beobachtet man in der Tat 
raschen Muskelschwund. BRADFORD, BECHER und ROSENBERG brachten den 
Nachweis eines gesteigerten EiweiBzerfalles durch Niereninsuffizienz. Bei 
dieser Steigerung ist vermutlich der retinierte Harnstoff als Ursache mitbeteiligt. 
AuBer dem Harnstoff konnen noch andere Faktoren in diesem Sinne mitwirken. 
Der EiweiBzerfall wird auch durch retinierte Amine und Aminosauren erhoht. 
BECHER und HERRMANN zeigten, daB bei den meisten Fallen von Uramie ein 
Anstieg der Blutaminosauren zu finden ist. Der verstarkte intermediare EiweiB
umsatz wird von MAsON, MORTON und RAY EVERS mit einer verstarkten 
proteolytischen Aktivitat des Uramikerserums in Zusammenhang gebracht. 
Der Harnstoff beeinfluBt sowohl durch die Steigerung des EiweiBzerfalles als 
auch durch die schon angefiihrte Einwirkung auf die Durchlassigkeit der 
Zellen und Gewebe und besonders auf die Blutliquorschranke die Uramie in 
ungiinstigem Sinne. Dadurch, daB der Harnstoff das Eindringen von Giften 
in die Zellen erleichtert (BAUR), kann er bei der Uramie, bei der er in Blut und 
Geweben stark erhoht ist, die Wirkung der vielen re~inierten Gifte verstarken. 

Eine weitere Wirlrung des Harnstoffs ist noch von Bedeutung. Es ist bekannt, 
daB bei der echten Uramie mit den Saften der Verdauungsdriisen groBe Mengen 
von Harnstoff in den Magen-Darmkanal gelangen (BECHER u. a.). Es handelt 
sich hierbei nicht um eine wahre Sekretion im Sinne einer vikariierenden Aus
scheidung. Nur selten ist die Harnstoffkonzentration in den Verdauungssaften 
groBer als im Serum. Meist ist sie niedriger. Es kommt dann auf der Schleimhaut 
des Magen-Darmkanals, wie auch in der Mundhohle, zu einer Umwandlung des 
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Harnstoffs in Ammoniak und Kohlensaure. Ureatische Fermente, die von 
Bakterien abgegeben werden, bewirken diese Umwandlung. TIEDEMANN und 
KELLER haben in der Mundhohle Bakterien nachgewiesen, die aus dem Harnstoff 
Ammoniak abspalten konnen. Es ist sehr wahrscheinlich, daB die Gastroenteritis 
und die Stomatitis, die man bei der echten Harnvergiftung nicht selten antrifft, 
und die zu unangenehmen und stOrenden Symptomen fiihren konnen, durch das 
Ammoniak hervorgerufen werden. Allerdings kann man manchmal nur wenig 
Ammoniak im Darminhalt nachweisen. Es ist deshalb bezweifelt worden, daB 
das Ammoniak die uramische Enteritis erzeugt. Experimentell laBt sich aber 
eine Enteritis durch Harnstoffgaben hervorrufen (STREIOHER). Wir konnen 
annehmen, daB dieselbe ahnlich entsteht wie die Enteritis bei der echten Uramie. 
Wir miissen bedenken, daB auch die Durchlassigkeit des Darmgewebes durch 
den Harnstoff erhoht wird, so daB die Zellen die Darmgifte rascher auf
nehmen und dann moglicherweise die Schleimhaut besonders geschadigt wird. 

Das im Darminhalt vorkommende Ammoniak entsteht nicht nur in der 
erwahnten Weise aus Harnstoff; es entwickelt sich zum Teil auch direkt bei der 
EiweiBfaulnis. Das Ammoniak wird, soweit es resorbiert und mit dem Pfort
aderblut in die Leber gefiihrt wird, in Harnstoff umgewandelt. Bei der echten 
Uramie findet man, wie iibrigens auch bei der Lebercirrhose, den Ammoniak
gehalt des Blutes erhoht. Man konnte vermuten, daB diese Erhohung durch eine 
StOrung der harnstoffbildenden Funktion der Leber zustande kommt. Diese 
Erklarung trifft indessen nicht zu. Ein Teil des Blutes, welches yom Darm kommt, 
geht an der Leber vorbei durch portokavale Anastomosen direkt in die Vena 
cava inferior. Das in diesem Blut enthaltene Ammoniak wird nicht in Harn
stoff umgewandelt. Wenn die Leberdurchstromung erschwert ist, wie bei der 
Lebercirrhose oder wenn, wie bei echter Uramie, mehr Ammoniak im Darm ge
bildet wird, gelangt mehr Ammoniak an der Leber vorbei in den'allgemeinen 
Kreislauf. Die Blutammoniakerhohung bei der Uramie diirfte fiir den' Organismus 
nicht gleichgiiltig sein 1. Bei sodaalkalischer Reaktion entwickelt sich im Darm, 
also besonders im oberen Diinndarm, aus kohlensaurem Ammonium auch carb
aminsaures Ammoniak, welches ebenfalls ein Gift darstellt und yom Darm 
aus auch resorbiert wird. 

c) Uramische Azidose. 
Bei einem Teil der Kranken mit echter Uramie besteht tiefe Atmung; eine 

Azidose ist stets vorhanden, die bei den einzelnen Fallen verschieden stark 
ausgepragt ist. 1m Blut ist durch Ansammlung von nicht fliichtigen Sauren 
die Alkalireserve erniedrigt; bei starkerer Abnahme der Alkalireserve setzt 
dann die tiefe Atmung ein. Eine Azidose tritt bei jeder echten Harnvergif
tung ein. Sie ist zunachst kompensiert, die aktuelle Reaktion des Blutes 
ist nicht verandert. Nach einiger Zeit versagt aber die Kompensation, und 
das Blut kann dann eine Zunahme der freien Wasserstoffionen aufweisen. Es 
ist bereits gesagt worden, daB es organische Sauren sind, die retiniert 
werden und in erster Linie die Acidose verursachen; etwas kommen aller
dings auch anorganische Sauren, wie Phosphor- und Schwefelsaure, mit in 

1 STEFL und KUNZOWA fanden den Ammoniakgehalt im Gehirn Mher ala in der Norm. 
Sie glauben, daB durch das Ammoniak die uramischen Krampfe entstehen. Das konnte 
aber nur fiir die selteneren, echt uramischen Krampfe gelten. 
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Betracht. Ihr Anteil ist jedoch nur gering, atherlosliche organische Sauren 
machen den groBten Teil der Sauren aus (BECRER, ENGER, HERRMANN). 
DaB noch groBe unbekannte Sauremengen bei Uramie im Blut sein miissen, 
hatte man fruher schon angenommen (STRAUB). Durch Vergleichen der 
Menge der bekannten Kationen und Anionen hatte man auf ein Anionen
defizit geschlossen. Dieses indirekt berechnete, unbekannte Anionendefizit 
ist durch den Nachweis der atherlOslichen organischen Sauren vollig ge
klart. Es ist noch nicht sicher festgestellt, welche Sauren im einzelnen in 
Frage kommen. Ein Teil der organischen Sauren ist mit den Wasserdampfen 
fliichtig, ein anderer Teil nicht. Auch aromatische Oxysauren finden sich unter 
den atherloslichen Sauren, wenn auch ihre Menge im Verhaltnis zu den gesamten 
organischen Sauren nicht erheblich ist. Auch die Oxalsaure befindet sich wahr
scheinlich darunter. Es ist methodisch sehr schwer, die Oxalsaure exakt quan
titativ zu bestimmen. DaB neben einer Saureretention auch eine vermehrte 
Saurebildung diese Saureanhaufung wohl zum Teil hervorruft, ist bereits gesagt 
worden. Manchmal lassen sich im Blut schon erhebliche Mengen von Sauren 
nachweisen zu einer Zeit, in der die Nierenfunktion noch nicht stark gestort ist. 
Es besteht daml wohl eine Mehrbildung von Sauren. 

Eine Reihe von Untersuchungen sind auch iiber das Verhalten des Grund
umsatzes bei der echten Harnvergiftung angestellt worden. Ein Teil der FaIle 
zeigt einen erhohten Grundumsatz. DaB die Grundumsatzsteigerung durch den 
toxischen EiweiBzerfall ausreichend geklart sei, wird von N ONNENBRUCR be
zweifelt. Vielleicht ist die Retention von Jod eine Mitursache der Grundumsatz
steigerung, die bei echter Uramie auftreten kann. Das konnte moglich sein, 
da basedowartige Erscheinungen gelegentlich bei der echten Uramie nach
zuweisen sind. Diese Annahme ist jedoch rein hypothetisch. Der rasche 
Muskelschwund bei der echten Uramie hangt mit der Steigerung des EiweiB
zerfalls zusammen. 

d} Bedeutung der anorganischen Substanzen. 

N och eine Reihe weiterer chemischer Veranderungen des Serums, die wahr
scheinlich klinische Symptome erzeugen konnen, lassen sich bei der echten 
Uramie nachweisen. Bekanntlich kommt es zu einer Abnahme des Calciums 
im Serum (ZONDER, PETOW und SIEBERT). Es ist noch nicht aufgeklart, wie 
diese Abnahme zustande kommt. Moglich ist, daB die Zunahme einiger Sauren 
im Blut, die calciumausfallend wirken, mit der Erniedrigung des Blutcalcium
wertes zusammenhangt. Oxalsaure kommt hier in Frage, ebenfalls Schwefel
saure; zwischen Calcium und Serum-Phosphorsaure bestehen auch umgekehrte 
Beziehungen. DerCalciumspiegel im Blut sinkt ab, welmNatriumoxalat zugefiihrt 
wird. Einen Teil der nervosen Symptome der echten Uramie konnte man mit 
einer Oxalsaurezunahme und einer Calciumabnahme im Serum in Zusammenhang 
bringen. Diese Symptome treten bei den einzelnen Fallen verschieden stark 
auf. Manchmal fallen sie nur wenig auf, wahrend sie bei anderen Kranken 
ganz im V ordergrunde stehen, so daB man von einer nervosen Form der echten 
Uramie sprechen kann. Mit der Calciumerniedrigung konnen wir auch die 
Reflexsteigerung, das Auftreten des Greif- und Knipsreflexes in Zusammenhang 
bringen. Auch die bei echter Harnvergiftung auftretenden fibrillaren Zuckungen 
und das Sehnenhupfen lieBen sich so erklaren. Das klinische Bild ist iihnlich 
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dem bei der Oxalsaurevergiftung. Tetanische Symptome treten bei dieser 
Calciumabnahme nur selten auf, was aber nicht auffallend ist, da bei der Calcium
abnahme der echten Uramie stets eine Azidose vorhanden ist, wahrend die 
Tetanie stets mit einer Alkalose verbunden ist. Der ionisierte Anteil des Cal
ciums, der hier eine Rolle spielt, wird somit verschieden groB sein. SALVESEN 
behauptet allerdings, bei Uramikern mit typischen Muskelzuckungen keinen 
Unterschied im Mineralgehalt des BIutes festgestellt zu haben, im Vergleich zu 
Uramikern ohne Muskelzuckungen. 

BECHER und HAMANN fanden bei echter Uramie im Serum eine Zunahme 
des Magnesiums. Weilll dieser Anstieg auch nicht erheblich ist, so kann er 
doch pharmakologische Wirkungen verursachen, die durch eine Abnahme des 
Serumcalciums, das pharmakologisch in entgegengesetzter Weise wirkt, noch 
begiinstigt werden. Die Magnesiumzunahme konnte fur die Beeintrachtigung 
des BewuBtseins, fUr die allgemeine Interesselosigkeit und die Dosigkeit der 
Kranken mit in Frage kommen. Auch der Abfall des erhohten BIutdrucks, den 
man in schweren Stadien der echten Uramie, besonders kurz vor dem Tode 
beobachten kann, konnte mIt einem Magnesiumanstieg im Blut in Zusammen
hang stehen. Diese Vermutungen sind aber auch noch ganzlich unbewiesen. 

Auch der Wert des Kaliums im BIut nimmt bei echter Uramie zu. Wir 
wissen, daB Kaliumsalze starke Gifte darstellen. Vielleicht ist ihre Retention 
bei Niereninsuffizienz von Wichtigkeit. Die bei der echten Harnvergiftung 
zuweilen plotzlich erfolgenden Todesfalle konnten durch die Retention der 
Kaliumverbindungen verursacht sein 1. Nicht unerwahnt darf die Tatsache 
bleiben, daB exakte Kaliumbestimmungen im BIut nicht einfach sind, und daB 
dabei leicht Fehler unterlaufen konnen. 

Wir bemerkten bereits, daB es bei der echten Uramie zu einer Retention 
von Phosphorsaure, Schwefelsaure und von Aminosauren kommt. Da normaler
weise keine oder nur geringe Mengen von Aminosauren mit dem Harn aus
geschieden werden, hat man es bei der Aminosaureerhohung im Blut wohl 
mehr mit einer Mehrbildung als mit einer Retention zu tun. Wir konnen nicht 
beweisen, daB die Aminosauren bei der Uramie Giftwirkungen entfalten; aller
dings ist dadurch eine Steigerung des EiweiBzerfalls, wie wir schon erwahnten, 
moglich. 

Bei der echten Harnvergiftung beobachtet man ofter eine Abnahme des 
Serumchlorwertes (VEIL). RegelmaBig ist diese Abnahme nicht vorhanden. 
Die Abnahme des Serumchlorwertes tritt ebenfalls bei Nephrektomie ein und 
wird bei zunehmender Retention von Stickstoff dabei immer starker (BECHER). 
Hochgradig ist die Hypochloramie bei Niereninsuffizienz in der Regel nicht. 

HypochlDramie beobachtet man nicht nur bei Niereninsuffizienz, sondern 
auch bei Pylorusstenose, nach reichlichem Erbrechen, bei Duodenalstenosen, 
beim Ileus, hei Lebercirrhose, hei Lungenentzundung und anderen fieberhaften 
Erkrankungen, ferner bei schweren Enteritiden verschiedenster Art und beim 
Diabetes. Man sollte dabei nicht einfach von hypochloramischer Uramie 
sprechen. Hier handelt es sich wahrscheinlich urn extrarenal bedingte Harnstoff
und Reststickstofferhohungen im Blut, deren Ursache wir nicht sicher kennen. 

1 OZORIO DE ALMEIDA betont ganz allgemein die Giftigkeit der Salze bei der Entstehung 
der Uramie. Die Uramie soIl auf einer Storung der Salze des Organismus in der Art beruhen, 
daB sich der Salzgehalt des Blutes demjenigen der Gewebe nahert. 
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Ungewi:ihnlich starke Chlorverluste durch Erbrechen und durch Durchfalle 
spielen wohl bei einem Teil der Falle eine Rolle. Der Zustand der Hypochlor
amie mit Harnstofferhi:ihung kann aber nicht allein dadurch erklart werden. 
Kranke, die lange Zeit kochsalzfrei ernahrt werden und denen sogar Diuretica 
zur Entsalzung gereicht wurden, zeigen keine Abnahme des Chlorwertes im 
Blut. Hypochloramie entsteht also nicht allein durch Kochsalzverlust. Hypo
chloramische Zustande kann man allerdings im Tierexperiment durch Hervor
rufen sehr starker Diuresen erzeugen, aber es muB wohl auBer dem Kochsalz
verlust noch etwas anderes hinzutreten. Eine Leberschadigung mag dabei 
mitspielen, es kann aber auch das Kochsalz durch andere kristalloide Substanzen, 
wie z. B. durch den Blutzucker beim Diabetes, einfach verdrangt werden. 
Indican und die andern aromatischen Substanzen findet man in der Regel 
nicht oder doch nur wenig erhi:iht. Gerade fur die echte Uramie ist jedoch die 
Vermehrung dieser Substanzen das charakteristische Merkmal. Man findet bei 
Zustanden der Hypochloramie oft zugleich Alkalose und nicht etwa Azidose 
wie bei echter Uramie. Bei der echten Uramie vorkommende Zustande mit 
Chlorverminderung im Serum gehen namlich fast immer mit Azidose einher. 
Es kann daher wohl der Zustand der Hypochloramie nicht ohne weiteres mit 
dem der echten Uramie gleichgesetzt werden. In dem komplizierten Vergiftungs
bild der echten Uramie kann die Hypochloramie zwar eine gewisse Rolle spielen, 
aUerdings wohl nur untergeordneter Art. Die Bedeutung der Hypochloramie 
fUr die Pathogenese der echten Uramie kann schon deshalb nicht so groB sein, 
da man bei der echten Harnvergiftung nicht immer eine Verminderung des 
Serumchlors antrifft. Das gilt besonders fUr die Uramien durch Verlegung der 
harnabfuhrenden Wege. Das klinische Bild der Zustande mit Hypochloramie 
ist von dem bei echter Harnvergiftung sehr verschieden. Oft treten die von der 
Grundkrankheit herriihrenden Symptome bei Hypochloramie besonders in den 
VordergTund. Der Zustand der Hypochloramie kann zu einem langer anhalten
den Koma fUhren, welches man als Coma hypochloraemicum bezeichnet. Bei 
der echten Harnvergiftung tritt ein solches, langer anhaltendes Koma nur 
selten auf. Meistens fehlt es; man beobachtet bei den Kranken zwar Schlafrigkeit 
und Benommenheit, sie sind aber keineswegs vi:illig komati:is, sondern reagieren 
noch auf Anruf. Auf das interessante Gebiet der Hypochloramie solI hier nicht 
naher eingegangen werden. GLATZEL hat in seiner umfassenden Darstellung 
uber "das Kochsalz und seine Bedeutung in der Klinik" in diesen "Ergebnissen 
der inneren Medizin und Kinderheilkunde" auch die Hypochloramie mit dar
gestellt. 

Es ist ganz sicher, daB in seltenen Fallen auch mal durch echte Uramie 
bedingte epileptiforme Krampfe bei schwerer Niereninsuffizienz auftreten 
ki:innen. Wir ki:innen das annehmen, wenn bei Krampfen keine anderen Zeichen 
der akuten Pseudouramie vorhanden sind. Sogar Blutdrucksteigerung im 
Sinne des blassen Hochdrucks und Odem oder Odembereitschaft, die fUr das 
Zustandekommen der akuten Pseudouramie Vorbedingung sind, ki:innen bei den 
seltenen echt uramischen Krampfen mal fehlen. Es ist nicht leicht, das Zustande
kommen dieser seltenen Krampfanfalle bei der Harnvergiftung zu erklaren. 
Vielleicht entstehen sie letzten Endes auch durch eine Hirnschwellung, die dann 
ihrerseits durch die uramische Azidose erzeugt ist. Die azidotische Hirnschwel
lung wird nicht so stark wie die Hirnschwellung der akuten Pseudouramie. Es 
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treten deshalb auch die klinischen Zeichen des Hirndrucks kaum hervor. Wahr
scheinlicher scheint es mil' zu sein, daB die seltenen echt uramischen Krampfe 
toxisch bedingt sind. Eine Reihe del' bei del' Niereninsuffizienz retinierten 
Substanzen konnen Krampfe erzeugen, z. B. Phenol und Ammoniak. 

Man hat auch dem SerumeiweiB giftige Eigenschaften bei der Uramie zu
geschrieben (CHAILLEY-BERT, P. et EDOU.AJ.tD PEYRE). Das Serum von Ur
amikern soll sich durch Ausfallung der Proteine entgiften lassen. Die Frage 
einer etwaigen Giftigkeit der SerumeiweiBkorper bei der Uramie bedarf weiterer 
Bearbeitung. 

RUBENS-DuVAL und B.AJ.tBIER stellen Storungen des Kohlehydrathaushaltes 
bei der Uramie fest. Das Verhaltnis des freien und des an EiweiB gebundenen 
Zuckers im Blut solI Veranderungen erleiden. Storungen der Leberfunktion 
werden als Ursache der Veranderungen des Zuckerstoffwechsels angenommen. 

DE FLORA. fand bei del' experimentellen Uramie durch beiderseitige Ureteren
unterbindung eine erhebliche Schadigung del' Leberfunktion. Die Leber wird 
glykogenarmer. 

RO.BINSON halt es fiir moglich, daB die Uramie eine Uberempfindlichkeits
reaktion darstellt. Das solI besonders fiir extrarenale Uramieformen gelten, 
bei del' Hypochoramie, Exzikose, Nebenniereninsuffizienz. 

e) Verschiedene Formen del' echten Uramie. 
Die Ausbildung del' einzelnen pathogenetischen Faktoren der echten Uramie 

ist ungleich stark (BECHER). Die Alkalireserve ist bei Kranken mit tiefer Atmung 
immer mehr herabgesetzt als bei den echten Uramien, die keine tiefe Atmung 
aufweisen. Die Gastroenteritis tritt bei Kranken mit tiefer Atmung haufig in 
den Hintergrund, Magen-DarmstOrungen konnen vollig fehlen odeI' sind nul' 
gering ausgebildet. Bei den Fallen mit starkem Hervortreten del' Magen-Darm
symptome sind Zeichen einer Gastroenteritis zu finden; del' Mageninhalt und 
der Speichel enthaIten Ammoniak, die Atemluft del' Kranken laBt deutlichen 
Ammoniakgeruch erkennen. Man findet bei den Kranken mit derartigen gastro
intestinalen Formen der Uramie meist keine tiefe Atmung, odeI' hochstens nur 
kurz VOl' dem Tode, da die Alkalireserve im Blut meist nicht sonderlich stark 
herabgesetzt ist. Man findet abel' bei den gastrointestinalen Formen del' echten 
Harnvergiftung 6fters starkes Erbrechen, wobei groBe Mengen Salzsaure eli
miniert werden. Die hierbei langst nicht so starke Azidose wie in den Fallen 
mit langeI' bestehender tiefer Atmung diirfte auf diese Salzsaureverluste zuriick
gefiihrt werden. 

Zuweilen stehen die nerv6sen Symptome im Krankheitsbild del' echten 
Harnvergiftung im V ordergrund 1. Vielleicht treten bei diesen Fallen die Folge
zustande einer Calciumabnahme im Serum deutlicher hervor. Tatsachlich 
findet sich die Calciumabnahme dann of tel' besonders deutlich. Die klinischen 
Symptome konnen an diejenigen der Oxalsaurevergiftung erinnern. Diese Er
scheinungen werden wahrscheinlich durch· einen Anstieg der Oxalsaure und die 
dadurch bedingte Calciumabnahme infolge einer Calciumausfallung erzeugt 

1 Nach HESS greift das uramische Gift im Mittelhlrn, wo die Warmeregulation, die 
vegetativen Steuerungszentren und die Zentren der osmotischen Regulation nahe bei
einander liegen, an. Die Augriffsstelle der uramischen Intoxikation ist wahrscheinlich im 
Zentralnervensystem und in anderen Geweben' sehr ausgedehnt. 



Symptomatologie, Pathogenese und Therapie del' akuten und chronischen Pseudouramie. 257 

(BEOHER). Bei derartigen Kranken fallen besonders fibrillare Zuekungen, Sehnen
hiipfen, Reflexsteigerung und nervose Unruhe auf. ENGERTH und WINKLER 
versuehen die neurologisehen Symptome del' Uramie in Beziehung mit Aus
sehaltung versehiedener Gehirnteile zu setzen. Dureh die Uramie werden in 
verschiedenen Phasen immer tiefer gelegene Teile des Gehirns ergriffen und 
schlie13lich fiihrt das Ausschalten del' Lebenszentren zum Tode. 

Die eben beschriebenen Formen sind nicht immer deutlieh zu trennen; Miseh
formen sind nicht selten. Man trifft abel' of tel'S gerade die gastrointestinale 
Form einerseits und die azidotisehe Form andererseits in del' besehriebenen 
Weise an. Die azidotische Form del' echten Harnvergiftung mit tiefer Atmung 
gleicht bei oberflachlicher Betraehtung mehr einem diabetischen Koma als einer 
gastrointestinalen Form del' eehten Uriimie mit dauerndem Erbreehen. 

3. Therapie der echten Uramie. 
a) Behandlung del' akuten Form (Anurie). 

Was die Behandlung del' akuten Form del' echten Uramie anbelangt, so ist 
sie in del' Hauptsache identisch mit del' Therapie del" renalen Anurie odeI' 
Oligurie. Bei einer mechanisch bedingten Anurie, wenn die harnableitenden 
Wege komprimiert sind, mu13 natiirlieh del' Abflu13 aueh mechanisch wieder" 
hergestellt werden. Man muE unter Umstanden.oberhalb des Hindernisses dem 
Harn operativ AbfluE versehaffen, wenn es unmoglieh ist, das meehanische 
Hindernis direkt zu iiberwinden, odeI' wenn eine operative Entfernung del' 
Stenose nicht moglich ist. Auf die chirurgische Seite del' Therapie soll hier 
nieht eingegangen werden. 

Manchmal kann naeh Prostatektomie eine Anurie auftreten. Man kann 
dann die paravertebrale Anasthesie von Dn und L2 versuehen. Dazu injiziert 
man beiderseits je 5 cem einer 1/2% igen Novoeain-Suprareninlosung. Die 
Splanehnicusunterbrechung, die sogenannte Splanchnicusanasthesie nach KAl'PIS, 
wobei ebenfalls mit Novocain-Suprareninlosung infiltriert wird, hat eine ahnliche 
Wirkung. Splanchnicusanasthesie ist aueh mit Erfolg bei del' AllUrie, die sich 
mal bei del' Schwangerschaftseklampsie einstellen kann, verwandt worden 
(HAVLICEK). Die paravertebrale Anasthesie, die eine ahnliche Wirkung hat, 
die abel' weniger kompliziert auszufiihren ist, kann nach STRAUB bei del' Anurie 
nach Sublimatvergiftung die Wendung zum Besseren bringen. Hier soUte die 
Methode bei Anurie stets angewandt werden. Die paravertebrale Anasthesie 
ist von recht giinstiger Wirkung, wenn bei einer Prostatahypertrophie die 
Harnsekretion infolge einer sehweren Beeintrachtigung del' Nierenfunktion ganz 
gering wird. Die Splanchnicusanasthesie nach KAl'PIS ist auch bei del' reflek
torischen Anurie mit Erfolg angewandt worden (NEUWIRT). 

Wenn im Verlauf einer akuten diffusen Glomerulonephritis eine Anurie 
odeI' hochgradige Oligurie eintritt, bekampft man die dann eintretende akute 
echte Uramie mit folgenden Mitteln: Man verwendet auch jetzt wieder die bei 
del' akuten Nephritis iiberhaupt iibliche Hunger- undDurstkur nach VOLHARD 
und verordnet 3 odeI' mehr Hunger- und Dursttage. Die Kur kann, wenn del' 
Erfolg zunachst ausbleibt, wiederholt odeI' auch ausgedehnt werden. Zu Beginn 
del' Kur muE fiir eine griindliche Entleerung des Darmes - am besten mit 
Magnesiumsulfat - gesorgt werden. Man verordnet ferner Diathermie der 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 17 
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Nieren und kann dieselbe 20 Minuten bis 2 Stunden am Tage ausfiihren 
(EpPINGER). 

Weiterhin macht man einen ausgiebigen AderlaB, der zusammen mit den 
anderen therapeutischen MaBnahmen zum Wiederingangbringen der Diurese 
beitragen kann. Die AderlaBwirkung hat man sich lange Zeit falsch vorgestellt. 
Der AderlaB wirkt durchaus nicht einfach entgiftend durch das Ablassen des 
mit Retentionsprodukten iiberladenen Blutes. Die Schlacken, die sich im Blut 
und in den Geweben bei schwerer Niereninsuffizienz anhaufen, werden durch 
den AderlaB keineswegs prozentual vermindert (BECHER). Die Wirkung des 
Aderlasses beruht nicht auf einer Entgiftung; wir konnen annehmen, daB durch 
den AderlaB eine bessere Durchblutung der Nieren erreicht wird, und daB damit 
die Funktion des Organs gebessert werden kann. Ferner wirkt der AderlaB 
giinstig auf die Blutzirkulation im allgemeinen und auf eine gleichzeitig be· 
stehende Herzschwache. Die Uberlastung des Venensystems mit Blut wird 
durch Herabsetzung des Venendruckes im giinstigen Sinne beeinfluBt. Zur 
Bekampfung der Anurie und akuten echten Uramie kann man auch in der 
Nierengegend an die Haut Blutegel oder blutige Schropfkopfe ansetzen. Das 
sind ebenfalls MaBnahmen, die die Nierendurchblutung reflektorisch giinstig 
beeinflussen (V OLHARD). 

Manchmal gelingt es, die Harnsekretion durch intravenose Injektion von 
Kochsalz- oder Zuckerlosung wieder in Gang zu bringen. Der Erfolg ist aber 
keineswegs regelmaBig. Es kann sogar - und das gilt besonders von Kochsalz
infusionen - zu einer Verschlechterung kommen. Deshalb ist von Kochsalz
infusionen zur Bekampfung der Anurie abzuraten. Die Verhaltnisse sind natiir
lich andere, wenn mal bei einer Anurie eine starke Hypochloramie vorliegt. 
Dann muB selbstverstandlich Kochsalz in hypertonischer Losung intravenos 
gegeben werden, und man kann dann auch Besserung der Harnsekretion und 
Absinken des Reststickstoffes im Blut beobachten. 

OEHLLECKER hat vorgeschlagen, zur Bekampfung der Uramie intravenos 
destilliertes Wasser zu geben. Um keine Hamolyse zu bekommen, ist natiirlich 
eine sehr langsame Ausfiihrung der Infusion notwendig. Da der Nutzen fraglich 
ist, und da die Infusion destillierten Wassers Krampfanfalle verursachen kann, 
ist zu diesem Verfahren weder bei der aknten noch bei der chronis chen echten 
Uramie zu raten. VOLHARD beobachtete zweimal das Auftreten von Krampfen 
bei Infusion von 200 bzw. 400 ccm destillierten Wassers. 

OSMAN schlagt vor, die Anurie durch Zufuhr von Alkali zu behandeln. Der 
Bicarbonatgehalt des Plasmas ist bei der Anurie vermindert. Bei peroraler, 
rectaler und auch intravenoser Zufuhr eines Gemisches von Natriumbicarbonat 
und Kaliumcitrat erzielte OSMAN giinstige Erfolge. Er gibt von beiden Salzen 
eine gleiche Menge und fiigt als Geschmackskorrigenz noch Syr. aurantii hinzu. 
Hierbei diirfte nicht nur die giinstige Wirkung der Alkalizufuhr, sondern auch 
die diuresesteigernde Wirkung des Kaliums eine Rolle spielen. 

Die Alkalitherapie kann nach dem Vorschlage von LICHTWITZ folgendermaBen 
durchgefiihrt werden: Man gibt langsam intra venos 500 ccm einer 5 % igen 
Sodalosung, wobei natiirlich keine Fliissigkeit ins Gewebe gelangen darf. Die 
Nadel muB immer gut in der Vene liegen. Es kann auch Bicarbonat statt Soda 
verwandt werden. Nachdem man das Bicarbonat zum Sterilisieren gekocht 
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hat, leitet man unter sterilen Kautelen Kohlensaure hindurch, da das Erhitzen 
eine Umwandlung des Bicarbonates in Soda verursacht. 

Die relativ groBen Quantitaten von Kaliumsalzen, die nach OSMANS Vor
schlag zugefiihrt werden, sind bei der Anurie keineswegs ungefahrlich. Es ist 
daher mehr die intravenose Bicarbonatinfusion anzuraten. 

Zur Bekampfung der Anurie kann auch Liquor kalii acetici innerlich gegeben 
werden. Diese Behandlung ist besonders erfolgreich bei der Hemmung der 
Harnsekretion, die sich nach groBeren Morphiumgaben einsteUen kann. Man 
verordnet dann stiindlich einen EBloffel von der Losung Liquor kalii acetici 
40 : 300. Gute Erfolge mit der Alkalibehandlung hat JUNGMANN bei der Anurie 
gesehen, die bei Gelbfieber vorkommen kann. Man kann dem Kranken dab'ei 
Natriumbicarbonat in Mengen von 5 g mehrfach am Tage peroral, in warmem 
Wasser aufgelOst, geben. Wie die Alkaliwirkung zu erklaren ist, laBt sich noch 
nicht nachweisen. Man hat sonstbeobachtet, daB gerade nach Sauerung 
des Organismus die Diurese besser werden kann. Die Praxis hat aber gezeigt, 
daB die renal bedingte Anurie oder Oligurie durch Alkaligaben gebessert werden 
kann. Man kann noch den Versuch machen, die Harnabscheidung durch Euphyllin 
in Tatigkeit zu bringen. Gute Resultate sind damit besonders bei postoperativen 
Oligurien mit akuter Uramie beobachtet worden. 1m groBen und ganzen kann 
man aber sagen, daB renal bedingte Anurien und Oligurien durch Diuretica 
nur wenig oder uberhaupt nicht zu beeinflussen sind. Oligurien durch extra
renale Wasserretention, auf die die Diuretica meist gunstig einwirken, fuhren 
nicht zu echter Uramie. Quecksilberdiuretica darf man bei Niereninsuffizienz 
nicht geben (BANNICK und KEITH). Auf die Stoffwechselvorgange in der Niere 
kann man bei Anurie und akuter echter Uramie gunstige Einwirkung durch 
Insulin- und Dextrosegaben erzielen. Das ist jedoch nur eine unterstutzende 
MaBnahme. 

Wenn die bisher erwahnte Behandlung bei der Anurie ohne Erfolg bleibt, 
muB man die Entkapselung der Niere ausfuhren. Damit soUte nicht zu lange 
gewartet werden. Eine mehrere Tage anhaltende Anurie kann zwar noch von 
selbst zuruckgehen. Damit kann jedoch nicht gerechnet werden. Wenn nach 
zweitagiger Anurie die Harnabscheidung trotz Fastens, Durstens, AderlaB, 
Euphyllin, AIkalibehandlung, paravertebraIe oder Splanchnicusanasthesie nicht 
in Gang kommt, solI man spatestens am 3. Tage die Entkapselung der Niere 
ausfiihren. Es ist nicht erforderlich, daB die DekapsuIation doppelseitig gemacht 
wird, da man meist schon durch eine einseitige Entkapselung die Wirkung 
erreicht. Der Zustand kann sich schon kurz nach dem Eingriff bessern und man 
sieht oft uberraschende ErfoIge der DekapsuIation. 

Fruher glaubte man, die EntkapseIung wirke dadurch, daB die Gewebs
spannung des geschwollenen Organs nach Abziehen der Kapsel herabgesetzt 
wurde. Da aber die Wendung zum Bessern auch eintreten kann, weilll ein 
einfacher Lendenschnitt in der Nierengegend ohne EntkapseIung gemacht wird, 
kann die Entspannung des Nierengewebes nicht die Hauptursache des Er
foIges sein. Es wird angenommen, daB die gunstige Wirkung der Dekap
suIation auf einer Besserung der Blutdurchstromung der Niere beruht (HmsE 
und LITZNER). Moglich ware auch, daB die durch die Dekapsulation bewirkte 
teilweise Entnervung der Niere von Erfolg ist. Das scheint jedoch nicht der 
Fall zu sein. 

17* 
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Es ist beobachtet worden, daB die Anurie und damit die akute echte Ura.mie 
durch Ri:intgenbestrahlung der Niere beseitigt werden kann (STEPHAN). Es 
muB eine Ri:intgenreizbestrahlung von 1/6-1/7 der Hauterythemdosis iIi. beide 
Nierengegenden gegeben werden. Auch bei der akuten Krampfura.mie soll eine 
Reizbestrahlung der Nierengegend giinstige Wirkung haben (FRITSCH). Doch ist 
der Erfolg einer Ri:intgenbestrahlung nicht so giinstig wie der der Dekapsulation. 

KURTEN vertritt die Ansicht, daB die Wirkung bei der Dekapsulation wie 
bei der Ri:intgenbestrahlung durch einen Proteinki:irpereffekt zustande kommt. . 
Es kommt aber doch wohl hinzu, daB die Blutdurchstri:imung der Niere besser 
wird. Nach Art einer Proteinki:irperwirkung kann man wohl auch die Erfolge 
deuten, die ~an gelegentlich durch Eigenblutinjektion bei Oligurie sieht. In 
a.hnlicher Art sind auch die giinstigen Wirkungen von interkurrent auftretenden, 
entziindlichen, fieberhaften Erkrankungen bei einer Anurie zu erklaren 
(SCHLAYER). Doch kann eine akute diffuse Glomerulonephritis dadurch natiir
lich auch mal verschlechtert werden. 

Bewahrt hat sich bei der Anurie und akuten Uramie der akuten diffusen 
Glomerulonephritis die Ausschaltung der vasomotorischen Nierennerven durch 
die schon oben erwahnte, paravertebrale Anasthesie oder durch die Splanchnicus
anasthesie. Diese Verfahren sind einfacher als die Dekapsulation; ihre Wirkung 
ist aber der Dekapsulation doch nicht gleichzusetzen. Die Blockierung der. 
Nierenvasomotoren durch die Splanchnicus- oder paravertebrale Anasthesie 
kann am 2. Tage einer Anurie ausgefiihrt werden. Sollte der Erfolg ausbleiben, 
so muB man spatestens zu Beginn des 3. Tages die Dekapsulation vornehmen. 
Uber die Methodik der Splanchnicusanasthesie und der paravertebralen An
asthesie mi:ichte ich auf die chirurgischen Darstellungen hinweisen. Der Eingriff 
wird yom praktischen Arzt wie yom Internisten meist dem Chirurgen iiberlassen 
werden. Durch den Eingriff wird die Nierendurchblutung verbessert und da
durch tritt der Erfolg ein. Gelingt es, durch die Methoden die nach VOLHARDS 
Auffassung funktionell gedrosselte Nierendurchstri:imung zu bessern, so wird 
damit auch die allgemeine Durchstromung gebessert. Der allgemeine Arteriolen
spasmus, der yom Spasmus der Nierenarteriolen abhangt, verschwindet dann 
gleichfalls. "Daraus miissen wir schlieBen, daB der Zustand der Niere an dem 
Auftreten des allgemeinen GefaBkrampfes schuld oder zum mindesten an seinem 
Fortbestehen beteiligt ist, und daB meine friihere Vermutung zutrifft, daB 
eine Sti:irung der Nierendurchblutung zu Blutdrucksteigerung fiihren kann" 
(VOLHARD). 

Bei einer akuten Uramie durch Oligurie kann man versuchen, die Harn
abscheidung durch den VOLHARDschen WasserstoB zu bessern. Bei der ganz 
akuten echten Uramie durch Anurie kommt das aber nicht in Frage. Der Wasser
stoB soll erst nach 3-5tagiger Durst- und Fastenkur ausgefiihrt werden. Diese 
Zeit ist aber fiir eine ganz akute echte Uramie durch Anurie viel zu lang. Durch 
den WasserstoB kannman aber manchmal noch vorhandene Odeme und damit 
auch viel Kochsalz und einen Teil Stickstoff zur Ausschwemmung bringen. 
Beirn WasserstoB gibt· man, wie beim Wasserversuch, 11/2 Liter Wasser oder 
dUnnen Tee. Das Quantum der Fliissigkeit muB in 1/2_3h Stunden getrunken 
werden. Man kann noch 0,5-1 g TheophyUin-Natrium hinzufiigen. VOLHARD 
ist der Meinung, daB durch diesen WasserstoB der GefaBspasmus -in der Niere 
gesprengt werden kann. Diese Behandlung kann nach einigen Tagen wiederholt 
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werden. Die Fliissigkeit kann auch rectal eingefUhrt werden. Bei der Aus
fUhrung des WasserstoBes muB die Herzkraft natiirlich auf der Hohe sein. 
Bei Herzinsuffizienz und Neigung zu Pseudouramie soli man den WasserstoB 
nicht ausfiihren. 

Eine Anurie beim Schwarzwasserfieber kann man durch Erzeugung einer 
starken Diurese verhiiten. Man gibt zu diesem Zweck, dauernd reichlich Wasser 
zu trinken oder bringt durch hypertonische Salz- oder Zuckerlosung groBe 
Harnmengen zur Abscheidung. Auch physiologische Kochsalzlosung kann man 
intravenos injizieren. MATKO hat in letzter Zeit zur Bekampfung des Schwarz
wasserfiebers empfohlen; 100-200 ccm einer Losung, die 3 % Chlornatrium und 
3 % Dinatriumphosphat enthiUt, intravenos zu injizieren. Die Infusion kann 
mehrfach wiederholt werden. Plasmochin hat sich ebenfalls bei der Schwarz
wasserfieberanurie bewahrt. 

Die Anurie bei den nekrotisierenden Nephrosen, besonders bei der Sublimat
nephrose, erfordert eine etwas andere Therapie als die im Verlauf der akuten 
diffusen Glomerulonephritis auftretende Anurie und akute echte Uramie. Die 
Symptome von seiten des Magen-Darmkanals stehen bei der Sublimatvergiftung 
oft im V ordergTund, wahrend die Zeichen von seiten der Niere mehr im Hinter
grund bleiben. Wenn die Aufnahme von Nahrung moglich ist, gibt man bei 
der Sublimatniere eine kohlehydrat- und fettreiche Diat. Sie soli wenig EiweiB 
enthalten. GroBe intravenose Kochsalzinfusionen soli man bei der Sublimat
anurie vermeiden, da Schadigungen hierdurch moglich sind. Dafiir kann man 
20-50% ige Dextroselosung intravenos injizieren. 

Man muB aber doch Kochsalz zugeben, wenn im weiteren Verlauf der Sub
limatnephrose eine Hypochloramie aufgetreten ist. Am besten verabreicht man 
es dann zusammen mit Alkali. Man gibt zu diesem Zweck O,9%ige oder kon
zentriertere Kochsalz16sung mit 4% iger Natriumbicarbonat16sung intravenos. 
Isotonische Kochsalzlosungen kann man auch subcutan geben. Zu gleicher Zeit 
verabreicht man viel Kochsalz mit der Nahrung. Durch die kombinierte Koch
salz- und Natriumbicarbonattherapie kann man sowohl die Hypochloramie als 
auch die Azidose beseitigen. Von einer Kochsalzzufuhr soli man absehen, wenn 
die Hypochloramie bei der Sublimatniere nicht vorhanden ist. 

Bei der Sublimatnephrose soli man, solange eine Anurie fehlt, und man noch 
EinfluB auf die Harnmenge hat, versuchen, eine reichliche Harnflut hervor
zurufen, damit das Quecksilber in moglichst verdiinnter Losung zur Abscheidung 
gelangt. Zu diesemZweck laBt man viel Wasser trinken oder erzeugt durch 
intravenose Injektionen hypertonischer Salz- und Zuckerlosungen eine reich
liche Diurese. 

Man muB beachten, daB bei der Sublimatnephrose, nachdem die Diurese 
wieder eingetreten ist, noch ein bedrohlicher Anstieg des Reststickstoffes im 
Blut auftreten kann. Der Grund fUr die Steigerung der EiweiBschlacken ist 
dann in der Hypochloramie zu suchen. VOLlIARD spricht von einer zweiten 
Krankheit bei Sublimatnephrose. . Hier muB man, wie bereits gesagt wurde, 
Kochsalzperoral, subcutanoder intravenos zufiihren und zwar so lange, bis 
das Kochsalz wieder seinen normalen Wert im Blut erreicht hat. Die Therapie 
der Azotamie durch Hypochloramie verlangt allemal die Zufuhr von Kochsalz. 
Man verabfolgt es am besten in hypertonischer 10% iger Losung, indem man 
mehrfach hintereinander 20 oder auch mehr Kubikzentimeter intravenos gibt. 
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Um osmotische Hydramien tunlichst zu vermeiden, muB die Injektion hyper
tonischer Losungen langsam vor sich gehen. Die Dekapsulation der Niere hat 
bei der Anurie infolge Quecksilbervergiftung wenig Erfolg, wohingegen sich 
ein Veisuch mit Rontgenbestrahlung lohnt, da hierbei, ebenso wie bei der para
vertebralen Aniisthesie von D12-L2, schone Erfolge gesehen worden sind. Es 
wurde . bereits dariiber berichtet. 

Bei anderen nekrotisierenden Nephrosen ist die Behandlung, wenn es zu 
Anurie oder hochgradiger Oligurie kommt, nicht viel anders. Nach Vergiftung 
mit Chrom, Kaliumbichromat, Wismut und Veronal konnen solche nekroti
sierenden Nephrosen eintreten. Ebenso kann man beim Paratyphus-B Ver
anderungen dieser Art in der Niere beobachten. 

b) Behandlung der chronischen Form (Nierensiechtum). 
Bei der chronischen Form der echten Uramie kann therapeutisch nicht viel 

erreicht werden. Eine Heilung ist nicht moglich. Man kann die Beschwerden 
des Kranken lindern und den Tod um einige Zeit herausschieben. Die Haupt
aufgabe der Behandlung der chronischen Niereninsuffizienz muB darin liegen, 
das Eintreten der echt uramischen Symptome so lange wie moglich zu ver
hindern. Zu diesem Zwecke muB man zunachst die Erzeugung der uramischen 
Gifte nach Moglichkeit vermindern. Da die Gifte zum allergroBten Teil aus 
dem EiweiB stammen, kann man ihre Entstehung durch eiweiBarme Ernahrung 
herabsetzen. Dadurch kann man erreichen, daB der Reststickstoff langere Zeit 
unverandert bleibt und nicht ansteigt oder sogar fiir einige Zeit absinkt. Bei 
einer beginnenden Niereninsuffizienz ist es schon von groBter Wichtigkeit, 
die EiweiBzufuhr moglichst zu verringern und nicht mehr als 0,8-1 g EiweiB 
pro 1 kg Korpergewicht taglich zu gestatten. 1st die Niereninsuffizienz schon 
ausgepragter und bestehen bereits Anzeichen einer echten Uramie, so muB die 
EiweiBzufuhr noch mehr verringert werden. Dann diirfen taglich nur etwa 20 

-bis 30 g EiweiB gegeben werden, was einer Stickstoffzufuhr von etwa 3-5 g 
gleichkame. Die erforderlichen Calorien konnen in Form von Kohlehydraten 
und Fett gegeben werden. -obermaBig viel- Mehlspeisen zu gf;lben, ist nicht 
ratsam, da dadurch eine Anhaufung von Sauren im .Organismus hervorgerufen 
werden kann. Reichliche Kohlehydraternahning durch Getreideprodukte ruft 
Saurebildung im Organismus hervor. Die uramische Azidose kann dadurch 
starker werden. 

Bei der EiweiBeinschrankung solI man einen Teil des EiweiBes in Form von 
Gelatine geben, da Gelatine keine oder nur wenig aromatische Aminosauren 
enthalt. Man kann annehmen, daB die besonders giftigen aromatischen Sub
stanzen, die sich aus den aromatischen Aminosauren entwickeln, bei einer Nieren
insuffizienz dann weniger rasch im Blut ansteigen. Derivate der aliphatischen 
Aminosauren sind nicht so giftig wie die der aromatischen. Den Kranken kann 
Fett in jeglicher Form gegeben werden. Sie konnen Eigelb, Speck, Sahne, 
tierische und pflanzliche Butter, ferner Gemiise, Obst, Zucker und auch in 
nicht zu groBen Mengen GrieB, Kartoffel- und Mehlspeisen zu sich nehmen. 
Da gegen Alkohol keine Gegenindikation besteht, kann auch dieser, besonders 
als Wein, in kleineren Mengen gestattet werden. Bei dieser Behandlung sieht 
man oft eine Besserung, die wochenlang anhalt. Dabei zeigt dann auch die 
chemische Blutuntersuchung ein besseres Resultat als vorher. 
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Neben der Einschrankung der EiweiBzufuhr kaml man auch den Versuch 
machen, die im Darm gebildeten Gifte durch Gaben von Adsorbentien unschadlich 
Zll machen. Das kann durch perorale Gaben von Kohle u~d von Adsorgan bis zu 
einem gewissen Grade erreicht werden (BECHER). Diese Ad~orptionsbehandlung 
muB langere Zeit durchgefuhrt werden. Ofters sieht man dabei anhaltende, 
erfreuliche Besserung, die den Patienten sogar wieder eine gewisse Arbeitsfahig
keit ermoglicht. Kohlegaben machen oft hartnackige Obstipation, dienaturlich 
bekampft werden muB. Magenspulungen und Darmwaschungen mit Kohle
aufschwemmungen konnen vorgenommen werden. Man beobachtet gelegent
Jich, daB eine uramische Gastritis durch solche Spillungen vorubergehend 
gebessert wird. 

Es besteht die Moglichkeit, daB die Eliminierung der Gifte aus dem Organismus 
auch durch Anregung der Diurese gefordert wird. Es ware denkbar, daB bei einer 
Zunahme der Harnmenge auch die harnfahigen Substanzen aus dem Organismus 
in groBeren Mengen ausgeschwemmt wlirden. Das ist jedoch nur bis zu einem 
gewissen Grade moglich (BECHER). Wenn die Harnmenge sehr gering ist und 
dann eine Diurese erzeugt wird, kann eine bedeutende Mehrausscheidung der 
verschiedenen Harnschlacken eintreten. Ist aber vor der Gabe eines Diureticums 
die Harnmenge nicht besonders klein, so kann man durch Erzeugung einer 
vermehrten Diurese keine groBere Ausscheidung von Schlacken erreichen 
(BECHER). Allerdings wird das Kochsalz dann doch in groBeren Quantitaten 
eliminiert. Auch die Harnstoffausscheidung kann ein wenig zunehmen. Die 
ubrigen harnfahigen Stoffe sind aber von der Harnmenge unabhangig. Bei 
vermehrter Harnsekretion nimmt einfach die Konzentration entsprechend abo 
Den Organismus dUJ:;chDiuresen auszuschwemmen, ist nur bis zu einem geringen 
Grade moglich (BECHER). Bei schwerer Niereninsuffizienz ist es oft gar nicht 
einmal moglich, die Harnmenge in nennenswerter Weise zu erhohen. 

SCHWARZMANN berichtet uber therapeutische Erfolge mit Gewebsextrakt 
(Histosan), einem Extrakt aus Muskel, Pleura, Lungen und Haut. Es solI 
dabei zu einem Absinken des erhohten Rest-N bei Ansteigen der Alkalireserve 
kommen. 

Bei der echten Uramie wurde von jeher dem AderlaB eine entgiftende Wirkung 
zugeschrieben. Es ist aber ein entgiftender EinfluB der Blutentziehung nicht 
festzustellen. Wenn man bei Niereninsuffizienz und echter Uramie vor und 
nach dem AderlaB Blutuntersuchungen ausfUhrt, so findet man keinerlei Abnahme 
der harnfahigen Stoffe nach der Blutentnahme (GUTMANN und WOLF). Man 
vertrat dann die Meinung, daB die Rest-N-Abnahme im Blut ausbliebe, weil 
eine mit Schlacken uberladene Gewebsflussigkeit in das Blut hinein nachstrome. 
Auf diese Art sollte dann der AderlaB zu einer Entgiftung der Gewebe fUhren. 
Die Verhaltnisse sind von BECHER im Tierexperiment untersucht worden. Er 
konnte beweisen, daB der Schlackengehalt der Muskulatur nach groBen Ader
lassen sogar noch zunimmt, anstatt abzunehmen. Die Annahme einer Entgiftung 
clurch AderlaB ist daher keineswegs zutreffend. Die Giftmengen, die dadurch 
aus dem Korper entfernt werden, sind im Verhaltnis zu der Gesamtretention 
der Schlacken, die in erster Linie in den Gewe ben deponiert sind, nur ganz 
klein und von geringer Bedeutung. Der AderlaB kann trotzdem eine gunstige 
Wirkung haben, wenn eine Kombination mit akuter Pseudouramie vorliegt 
oder gleichzeitig eine Herzinsuffizienz mit Zunahme von Venendruck besteht. 
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Der AderlaB wirkt dann durch die Entlastung des Venensystems gunstig auf 
den Kreislauf. 

Man kann den Versuch machen, die gestorte Nierentatigkeit durch Anregung 
der vikariierenden Sekretion zu ersetzen. Harnfahige Substanzen konnen den 
Organismus auch durch die Haut mit dem SchweiB verlassen. Auch aromatische 
Darmgifte konnen durch die Haut ausgeschieden werden. Man verordnet dazu den 
Patienten mit Niereninsuffizienz Schwitzkuren, dabei muB man darauf achten, 
daB das ausgeschiedene Wasser immer wieder durch Wassertrinken ersetzt wird. 
Das ist auBerordentlich wichtig und darf nicht unterlassen werden. Das Schwitzen 
kann langere Zeit fortgesetzt werden, und es konnen auf diese Weise groBere 
Giftmengen aus dem Korper ausgeschieden werden. Der Erfolg ist aber auch 
nur ein vorubergehender. Die Prozedur muBte schon sehr oft wiederholt werden, 
was aber nicht gut moglich ist, weil die Patienten dadurch auch dalID noch 
angegriffen werden, wenn durch dauernde Wasseraufnahme eine Eindickung 
des Blutes verhindert wird. 

Man kann ferner die vikariierende Ausscheidung in den Magen- und Darm
kanal hinein therapeutisch ausnutzen. Mit Magensaft und Galle werden nicht 
nur groBe Mengen von Harnstoff und Chlor, sondernauch von Harnsaure und 
aromatischen Substanzen ausgeschieden (BECHER, STEINITZ, HESSEL). Die 
vikariierende Ausscheidung durch den Darmsaft ist aber der durch Galle und 
Magensaft gegenuber nur klein. Will man eine Schlackenausscheidung durch 
die Verdauungssekrete erreichen, so mussen Galle und Magensaft nach auBen ge
leitet werden, um eine Ruckresorption zu verhindern. Es ist daher erforderlich, 
den Magenschlauch bzw. den Duodenalschlauch langere Zeit liegenzulassen. 
Man kann die Ausscheidung noch durch galle- und magensafttreibende Mittel 
verstarken. Auf diese Art konnen groBe Mengen von Schlacken aus dem Korper 
ausgeschieden werden, und es kann dadurch zu einer vorubergehenden Besserung 
kommen. Es ist aber auch dadurch nicht moglich, einen Erfolg auf die Dauer 
zu erzielen. Die vikariierende Ausscheidung kann nicht genugend eliminieren. 
Die Niere kann durch kein anderes Organ ersetzt werden (HESSEL, BECHER). 

Von einer gewissen Bedeutung ist die Ausscheidung groBerer Salzsaure
mengen durch den Magensaft. Durch Ableitung des Magensaftes nach auBen 
kann man versuchen, eine Azidose zu verhuten. Es ist durchaus moglich, daB 
man auf diese Weise, besonders noch bei kunstlicher Anregung del' Magensaft
ausscheidung, den Beginn der Azidose und del' tiefen Atmung aufschieben kann. 
Patienten mit echter Uramie, die spontan viel salzsaurehaltigen Magensaft 
erbrechen, bekommen in der Regel keine tiefe Atmung. 1m allgemeinen wird 
durch die vikariierende Sekretion weniger erreicht als durch eine eiweiBarme 
Ernahrung, durch die die Schlackenbildung eingeschrankt wird und durch per
orale Gaben von Absorbentien, insbesondere von Kohle. 

Es sind Versuche gemacht worden, das Blut direkt durch Dialyse von den 
retinierten Harnschlacken zu befreien (HAAS). Es besteht die Moglichkeit, das 
menschliche Blut durch Dialyseschlauche zu leiten, nachdem man es vorher 
ungerinnbar gemacht hat. Auf diese Weise kann man einen Teil der Schlacken 
herausbekommen. Del' Eingriff ist abel' nicht ganz einfach und muB langere 
Zeit fortgesetzt und ofters wiederholt werden. Man muB abel' bedenken, daB 
die retinierten Schlacken vorwiegend in den Geweben und nicht im Blut enthalten 
sind. Die Blutauswaschung durch Dialyse muBte also auBerordentlich lange 
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fortgesetzt werden, um die aus den Geweben in das Blut nachstromenden 
Schlacken immer wieder auszuwaschen. Das Dialyseverfahren hat praktisch 
vorerst noch keinen groBen Wert. 

Es besteht noch die Moglichkeit, Blut, welches man durch AderlaB aus der 
Vene entnommen hat, zu dialysieren und so von Schlacken zu reinigen, um es 
nachher wieder in den Organismus zu infundieren (HAAS). Einfacher kommt 
man aber zum Ziel, wenll man dem Kranken groBe Aderlasse macht und das 
entnommene Blut durch Transfusionen von Blut Gesunder ersetzt. Es ist aber 
zu bedenken, daB man auf diese Weise den Schlackengehalt des Blutes zwar 
etwas herabsetzt, daB man aber auf die Retentionsprodukte in den Geweben 
gar nicht .einwirkt. Vor der Hand ist die Dialyse des Blutes ohne praktische 
Bedeutung geblieben. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daB es durch eine wesent
liche Verbesserung der Methode der Dialyse des stromenden Blutes doch mal 
gelingt, betrachtlichere Schlackenmengen zu entfernen. 

Bei der Uramie hat man ofters gute Erfolge mit Insulin-Dextrosebehandlung 
erzielt. Dextrose kann dabei in hypertonischen Losungen intravenos gegeben 
werden. Die Insulinbehandlung bmvirkt eine Glykogenanhaufung in der Leber 
und es tritt gleichzeitig eine Erleichterung der Kohlehydratverbrennung ein. 
Es ist bekannt, daB eine glykogenreiche Leber besser als eine glykogenarme 
arbeitet, und es kann angenommen werden, daB die glykogenreiche Leber auch 
ihre Entgiftungstatigkeit besser ausfiihrt. Man hat Ofter gesehen, daB die Patien
ten sich bei einer langere Zeit hindurch fortgesetzten Insulindextrosebehandlung 
wohler fiihlen. Sie solIte Ofter in Anwendung gebracht werden. Es kann auch 
versucht werden, die entgiftende Tatigkeit der Leber durch Gaben von Leber
praparaten, wie wir sie bei der perniziosen Anamie jetzt anwenden; zu fOrdern. 
Bei dieser Behandlung hat man bei der perniziosen Anamie ein Zuriickgehen 
der Ausscheidung von aromatischen Darmfaulnisprodukten im Harn gesehen. 
Man kann vermuten, daB durch Leberbehandlung die Komponente im Krank-

. heitsbild der echten Uramie, die auf intestinaler Autointoxikation beruht, 
gebessert wird. Die Behandlung der Uramie mit Leberpraparaten muB aller
dings noch einer Priifung unterzogen werden. 

Die Calciumabnahme im Blut und die damit im Zusammenhang stehenden 
Symptome werden durch Calciumzufuhr behandelt. Es ist ratsam, eine Calcium
behandiung bei der Uramie besonders dann vorzunehmen, wenn die Abnahme 
des Serumcalciumwertes besonders deutlich ist. 

Die Azidose kann auch direkt durch perorale oder intravenose Alkaligaben 
bekampft werden. Man kann manchmal durch intravenose Injektionen von 
Natriumbicarbonat oder Dinatriumphosphat die tiefe Atmung erfolgreich be
kiimpfen. Leider ist der Erfolg nur voriibergehend. Dauererfolge erzielt man 
mit dieser Behandlung nicht. Bei Niereninsuffizienz soll man aber doch den 
Patienten iiber lange Zeit hinaus Alkali innerlich verordnen. Es kann einfach 
in Form von Natrium bicarbonicum gegeben werden. Allerdings vertragen 
manche Patienten nicht die iiber langere Zeit verabfolgten peroralen Gaben 
dieses Salzes. Alkali miiBte dann regelmaBig intravenos gegeben werden, was 
aber praktisch schwer durchzufiihren ist. Man kann jedenfalls auf diese Weise 
eine Alkaliverringerung des Organismus hinausschieben. Leider konnen auch 
durch die Alkalitherapie keine wesentlichen Erfolge erreicht werden. Die streng 
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durchgefiihrte, extrem eiweiBarme Ernahrung und die Beseitigung der Darm
faulnis durch perorale Kohlegaben ist noch am wichtigsten. 

Bei der Uramie wird den Kranken vielfach das Kochsalz aus der Nahrung 
entzogen. Das ist berechtigt bei einer Kombination mit akuter Pseudouramie, 
ferner bei Herzinsuffizienz und sehr hohem Blutdruck. Sind diese Kompli
kationen nicht vorhanden, so ist eine Kochsalzentziehung aus der Diat nicht 
notwendig. Kochsalz kann sogar therapeutisch notwendig werden, wenn bei 
echter Uramie eine deutliche Hypochloramie besteht. Auf diese Weise kann 
der Blutchlorgehalt erh6ht werden und ein Absinken des Blutharnstoffes und 
Reststickstoffes erreicht werden. Allerdings bleiben die aromatischen Sub
stanzen dabei fast unbeeinfluBt. F ARRAS hat eindringlich darauf hingewiesen, 
daB die schematische Behandlung der Nierenkranken mit kochsalzarmer Trocken
diat die Niereninsuffizienz verstarken und die Uramie beschleunigen kann. Bei 
uramiegefahrdeten Nierenkranken ist nach F ARRAS daher eine Salzwassertherapie 
angezeigt. Bestehen die oben genannten Komplikationen, besonders bei Neigung 
zu akuter Pseudouramie, kann man keine Kochsalzzulagen geben. 

Tritt bei einer echten Harnvergiftung eine Herzschwache ein, muB man 
Digitalis oder noch besser Strophantin geben. Da die Verschlechterung der 
Herzkraft ungiinstig auf die Nierenfunktion wirkt, muB die Herzkraft auch aus 
diesem Grunde gehoben werden, um eine Besserung der Nierendurchblutung 
zu erreichen. 

Die verschiedenen Beschwerden bei der echten Uramie sind symptomatisch 
zu behandeln. Eine sorgfaltig durchgefiihrte Mundpflege ist von groBer Wichtig
keit. Die Gastritis kann durch Magenspiilungen eine voriibergehende Besserung 
erfahren. Diese Spiilungen werden zweckmaBig mit Chloroform wasser ausgefiihrt. 
Kohleaufschwemmungen k6nnen dazu auch benutzt werden; dadurch wird 
gleichzeitig eine Adsorption von Giften erreicht. Die Magenbeschwerden k6nnen 
direkt durch Cocain und Atropin beseitigt werden. In schweren Fallen greift 
man zu Morphium, Dilaudid und anderen Narkoticis. Hier solI mit schmerz
lindernden Mitteln nicht gespart werden. ZweckmaBig ist es, mit den Narkoticis' 
zusammen immer Atropin zu verordnen. Bei der voll ausgebildeten echten 
Uramie kann therapeutisch auBer einer Schmerzlinderung nichts erreicht werden. 
Die geschilderte. Behandlung kann gewisse, wenn auch nur voriibergehende 
Erfolge erzielen, wenn sie zu einer Zeit einsetzt, in der die klinischen Symptome 
der echten Uramie erst im Beginn sind oder sogar noch fehlen. Wenn man von 
der Uramie der akuten Nephritis absieht, die natiirlich heilbar ist, muB man 
zugeben, daB bei der chronis chen Uramie das t6dliche Ende auf die Dauer nicht 
aufzuhalten ist. Wenn die klinischen Symptome voll und ganz ausgebildet sind, 
bedeutet der Tod fiir den Kranken und seine Umgebung eine Erl6sung. 
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Einteilung der Leukosen. 
Bisher ist es nicht gelungen, zu einer ganz zufriedenstellenden Einteilung 

der verschiedenen Leukoseformen und der ihnen nahestehenden Krankheiten 
zu gelangen; das ist auch nicht verwunderlich, wenn man in Betracht zieht, 
wie wenig man bisher liber Atiologie und Genese dieser Leiden weiB. Am 
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zweckmiiBigsten ist daher standig die rein morphologische Einteilung, nach del' 
man die Leukosen nach der Zellform gruppiert, welche proliferiert ist. 

Nach dieser Einteilung, uber deren endgtiltige Ausgestaltung ubrigens keine 
Einigkeit herrscht, gibt es folgende Gruppen: 1. Stammzellenleukosen, 2. myelo
gene Leukosen, 3. lymphogene Leukosen, 4. Plasmazellenleukosen sowie 5. Reti
culoendotheliosen. Zu diesen letzteren werden von den meisten die Monocyt
leukosen hinzugerechnet, die von anderen (NAEGELI) als eine Variante der mye
loiden Leukose oder als eine ganz selbstandige Gruppe (FORKNER) angesehen 
werden. FORKNER glaubt, daB es nach den Arbeiten SABINS und ihrer Mit
arbeiter sicher sei, daB der Monocyt als eine selbstandige Zelle aufgefaBt werden 
musse, die weder zum Myeloblasten noch zu dem reticuloendothelialen System 
eine engere Beziehung habe, und er nimmt deshalb an, daB die im voraus etwas 
unklare Systematik durch die Synonymisierung von Reticulose und Monocyt
leukose noch weiter "confused" wird. Bis auf weiteres muB man es jedoch· 
von dem Gesichtspunkte aus, daB keine neuen selbstandigen Gruppen aufgestellt 
werden durfen, ehe sie ganz unanfechtbar sind, fur berechtigt halten, Monocyt
leukosen und Reticulosen als nahe verwandte Leiden aufzufassen und sie - bis 
auf weiteres - in deI'selbenGruppe innerhalb der Leukosen anzubringen. 

Innerhalb der einzelnen Gruppen kann die morphologische Einteilung noch 
weitergefuhrt werden. So hat FORKNER neutrophilocytische, eosinophilo
cytische, basophilocytische Leukosen, Chloroleukosen, Erythroleukosen und 
Megakaryocytleukosen innerhalb der Gruppe myeloide Leukosen aufgestellt 
[so auch DELANEY (1), GROAT, WYATT, ZIMMER, FIELD, HEWER und STEPHENS]. 
Eine solche weitere Aufteilung - auf morphologisch-cytogenetischer Basis -
kann zwar ihre deskriptiven Vorteile haben, scheint aber zu keiner groBeren 
Klarheit zu fuhren, wo es sich um die Systematik der Leukosen handelt_ 
FORKNERS Vorschlag, die Worte "myeloid", "myeloisch", "lymphoid", "lym
phatisch" durch myelogene und lymphogene Leukose zu ersetzen, ist logisch 
und richtig. 

MEDLAR, HORNBAKER und ORDWAY haben die Anschauung vorgebracht, 
die Lymphogranulomatose sei ein den Leukosen nahestehendes Leiden, wobei 
sie die STERNBERGSchen Riesenzellen als Megakaryocyten und V orstadien der-
8elben auffassen, ebenso wie die im Blute zirkulierenden, oft atypischen, mono
cytoiden Zellen als Megakaryoblasten angesehen werden. Die Lymphogranulo
matose ware nach diesen Autoren als eine aleukamische (oder subleukarnische) 
Megakaryocytleukose aufzufassen, welche mit den wenigen beschriebenen leuk
amischen Megakaryocytleukosen zusammengestellt werden muBte. Diese An
scham1ng erscheint nicht ganz ungekiinstelt, wie man es ja auch nicht als 
berechtigt ansehen kann, die Lymphogranulomatose in eine Beziehung zur 
lymphatischen Leukose zu setzen. 

OBERLING, der einige "Granulomatosen", z. B. Mycosis fundoides, fur nahe 
verwandt mit den Leukosen ansieht, halt es fur auBerst zweifelhaft, ob man 
die Lymphogranulomatose in gleicher Weise betrachten kann. Dieser Autor 
halt - wohl in Dbereinstimmung mit den meisten - die Lymphogranulomatose 
fiir eine selbstandige Krankheitseinheit ohne direkten atiologischen oder patho
genetischen Zusammenhang mit den Leukosen. 

Innerhalb der aufgestellten 5 Hauptgruppen von Leukosen (ink!. del' 
Stammzellenleukosen) trifft man nun entweder pathologisch-anatomisch oder 
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klinisch verschledene AuBerungsformen an. Es finden sich aIle denkbaren 
Dbergangsformen von leukiimi8chen Leuko8en. mit diffus ausgebreiteten Ver
anderungen der fiir die Erkrankung charakteristlschen Art im hamopoietischen 
Gewebe und mit mehr oder weniger ausgesprochenen Blutveranderungen tiber 
aleukiimi8che Leuko8en (der Ausdruck Pseudoleukamie kann ganz entbehrt werden 
und tragt nur dazu bei, VerwiITung zu schaffen) mit den gleichen Organverande
rungen, aber nur einer schwacheren oder starkeren Andeutung von Blutverande
rungen bis zu tumorartigen Proliferationen der betreffenden Zellart, wobei die 
Tumorproduktion multipel oder solitar sein kann. 

Dieser Umstand, daB es gleitende Dbergange zwischen leukamischer und 
aleukamischer Leukose und zwischen aleukamischen Leukosen und einzelnen 
lokalisierten Geschwulstbildungen gibt, beweist deutlich, daB eine scharfe 
Scheidung zwischen diesen Formen nur kUnstlich ist. Rein klinisch braucht 
tiberhaupt kein Unterschied zwischen z. B. leukamischen und aleukamischen 
Fallen zu bestehen. Die meisten "aleukamischen" FaIle sind in Wirklichkeit 
subleukamische, weswegen FORKNER den Ausdruck subleukamisch an Stelle 
von aleukamisch vorschlagt. In bei weitem den meisten Fallen wird der Aus
druck subleukamisch angebracht sein, aber z. B. bei Piasmazellenleukosen kann 
man FaIle mit diffusen (leUkotischen) Mark- und Organveranderungen beobachten, 
wahrend das Blutbild tatsachlich aleukamisch ist. 

Unter den myelogenen Leuko8en, die die Halfte oder mebr von allen Leukosen 
ausmachen (GRAM und NIELSEN fanden etwa 50%, LEAVELL 60%, OSGOOD 62%, 
ROSENTHAL undHARRIs 66,7%), sind die leukamischen Leukosen bei weitem 
die haufigsten, wahrend subleukamische FaIle und solche mit ausgesprochenen 
Geschwulstbildungen selten sind. KRUMBHAAR beobachtete unter 28 myelo
genen Leukosen nur 2 aleukamische (subleukamiscbe) Fane, und noch seltener 
sind die FaIle mit Geschwulstbildung, Ohlorome, die in der Regel zugleich ein 
leukamisches Blutbild haben. KANDEL und HORSFALL haben die veroffent
lichten Chloromfalle gesammelt; bis 1938 sind insgesamt 195 solche Fane 
beschrieben worden. 

In entsprechender Weise gibt es bei den lymphogenen Leukosen gleitende 
Dbergange von leukamischen Formen tiber subleukamische bis zu tumorartigen 
Proliferationen, Lymph08arkomen. Auch in dieser Gruppe sind subleukamische 
FaIle seltener als leukamische (KRUMBHAAR fand 2 "aleukamische" unter 
22 lymphatischen Leukosen), doch ist in dieser Gruppe die mehr oder weniger 
lokalisierte Geschwulstbildung, das Lymphosarkom, sogar haufiger als die 
eigentlichen Leukosen. So fand KRUMBHAAR unter 150 Fallen von "lympho
matoiden" Leiden 22 Faile von lymphatischer Leukose und 41 FaIle von 
Lymphosarkom sowie 3 von "Leukosarkom" (Lymphosarkom mit leukamischen 
Blutveranderungen). 

Der Umstand, daB die unzweifelhaften Geschwulstformen innerhalb der 
beiden besprochenen Gruppen, das Cblorom und das Lymphosarkom, in einigen 
Fallen (am haufigsten bei den Chloromen) von leukamischen Blutveranderungen 
begleitetsind; zeigt, wie schwierig und wie klinstlich eine scharfe Unterscheidung 
der Leukosen von den entsprechenden unzweifelhaften Geschwulstbildungen 
sein diirfte. 

Die letzten Jahre haben viele interessante BE!itrage zur der Diskussion tiber 
den Zusammenhang bzw. den Unterschied zwischen den reinen Leukosen und 

18* 



276 J. ENGELBRETH-HoLM: 

den entsprechenden "reinen" Geschwulstbildungen gebracht, wobei speziell die 
lymphatischen Formen behandelt wurden [z. B. BALDRIDGE und AWE, FALCONER 
und LEONARD, FORKNER, FURTH, FERRIS und REZNIKOFF, HEIBERG (1), ISAACS, 
KRUMBHAAR, MAcDOWELL und Mitarbeiter, OBERLING, WISEMAN (2)]. Einige 
Autoren wollen Wesensverschiedenheiten zwischen den Leukosen, welche als 
pathologisch-anatomisch benigne Hyperplasien betrachtet werden, und den 
unzweifelhaft malignen, eigentlichen Geschwulstbildungen sehen, wahrend 
andere del' Auffassung huldigen, daB es sich urn gleichartige Krankheitsprozesse 
mit gleitenden Ubergangen z",ischen den einzelnen AuBerungsformen handelt. 

WISEMAN (2) und ISAAcs heben die unbestreitbaren morphologischen Unter
schiede hervor, die zwischen den pathologischen Blutzellen bei lymphogenel' 
Leukose und denen bei dem von Blutveranderungen begleiteten Lymphosarkom 
bestehen. ISAACS macht den V ol'schlag, diesen letztel'en Typus (das "Leuko
sarkom") Lymphosarkomzellenleukamie zu nennen. Er nimmt jedoch nicht 
Stellung zu del' Frage, ob die wahl'genommenell Verschiedenheiten dazu be
rechtigen, die beiden Krankheitsbildel' ganz voneinandel' zu scheiden, odeI' ob 
bloB zwei Zelltypen (Differellziel'ungsstadien?) innerhalb del' gleichen "Zell
l'eihe" vol'liegen. 

WISEMAN (2) will nul' Lymphosal'kome (mit odeI' ohne Blutveranderungen, 
"Lymphosarkom" und "Leukosarkom") als maligne Neubildungen im lympha
tischen Gewebe anerkennen, sieht abel' dagegen die lymphogenen Leukosen 
als benigne Hyperplasien an, die durch eine erhebliche Neubildung ohne gleich
zeitige Reifung charakterisiert sind. Diesen letzteren ProzeB vergleicht er mit 
del' Proliferation del' Erythroblasten ohne (normale) Reifung bei del' Anaemia 
perniciosa, und er nimmt eine Stoffwechselanomalie als atiologische Ursache 
an. 'Diese sehr interessante Auffassung fiihrt, falls sie richtig ist, mit sich, daB 
die wohlbekannten Tierleukosen (speziell bei Mausen) nur mit dem Lympho
sarkom beim Menschen analogisiert werden konnen; denn bei den "lymphogenell 
Leukosen" del' Mause besteht kaum ein Zweifel an dem innigen Zusammenhang 
zwischen "reinen lymphogenen Leukosen" und Lymphosarkomen. 

Es ist jedoch freilich fraglich, ob die rein mol'phologischen Unterschiede 
del' Zellen bei lymphogener Leukose und bei Lymphosarkom dazu berechtigen, 
sie fiiI' prinzipiell verschieden bzw. fiiI' benign und malign anzusehen. Von 
zahlreichen Geschwulstbildungen in anderen Geweben sind ja doch morpho
logisch auBerst verschiedene Zelltypen bekannt, die alle malign, abel' in ver
schiedenem Grade differenziel't sind, z. B. spinocellulare und basocellulare 
Plattenepithelcarcinome, l'elativ differenziel'te Adenocarcinome und mehr ana
plastische, solide Carcinome von del' gleichen Driise, Fibrosarkome und unreife 
Spindelzellensal'kome vom selben Bindegewebe usw. 

Was die lymphogenen Leukosen allbetl'ifft, so haben die Tierversuche del' 
letzten Jahre (FURTH, SEIBOLD und RATHBONE, KORTEWEG, RICHTER und 
MAcDOWELL, VICTOR und POTTER) eine sehr groBe Bedeutung gehabt, und man 
darf sicherlich nicht die Resultate und Gesichtspunkte unterschatzen, zu welchen 
man durch das Studium diesel' Krankheiten bei Tieren gelangt ist. Die meisten 
diesel' Autoren spl'echen sich in del' gleichen Richtung aus wie FURTH, FERRIS 
und REZNIKOFF, die aus ihren Versuchsel'gebnissen den SchluB ziehen, daB 
die lymphogenen Leukosen bei Mensch und Tier ganz analoge Krankheiten 
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sind und daB sie als tumorartige Prozesse betrachtet werden mussen, sowie 
daB es einen gleitenden Dbergang von den rein leukotischen Fallen zu den reinen 
Lymphosarkomen gibt. 

FUr die Plasmazellenleukosen gilt, daB die leukamischen FaIle die seltensten 
sind, wahrend Falle mit mehr oder weniger abgegrenzten Geschwulstbildungen 
haufiger vorkommen, obschon diese letzteren Formen alles in allem weit seltener 
als die myelogenen und lymphogenen sind. Von leukamischen und aleukamischen 
Plasmazellenleukosen kennt man nach REITER und FREEMAN bis 1937 nur 
13 FaIle (s. auch PATEK und CASTLE, FLEISCHHAKER und KLIMA, JORES llld 
BRUNS, ZADEK), wahrend FaIle mit multiplen, lokalisierten Geschwulstbildungen, 
die mUltiplen Myelome, KAliLERS Krankheit, die Myelomatose, welche das Ana
logon dieser Form zu den Chloromen der myelogenen Leukose und zu den Lympho
sarkomen ist, relativ weit haufiger sind. 

GESCBICKTER und COPELAND konnten 1934 425 FaIle sammeln, und MAGNUS
LEVY hat 1938 eine Analyse Von insgesamt 566 Fallen mitgeteilt. Das Leiden 
ist ohne Zweifel noch haufiger, als durch diese Zahlen zum Ausdruck kommt. 
So hat der Verfasser Gelegenheit gehabt, im Laufe von 4 Jahren iiber 20 Falle 
in Danemark zu beobachten. Man ist sich jetzt einig daruber, daB die patho
logische Zelle dieser Form plasma cellular ist. Es solI hier nicht naher auf die 
besonderen Eigentumlichkeiten dieser Form eingegangen werden, die von 
groBem Interesse sind - Plasmaproteinveranderungen, Nierenveranderungen, 
BENCE-JONES' Proteinurie, Amyloidose, Storungen im Kalkstoffwechsel -; 
sondern es sei nur angefUhrt, was Interesse fUr die Stellung der Krankheit 
im System hat namlich, daB die Erwagungen und Untersuchungen der letzten 
Jahre zu der Auffassung gefUhrt haben, daB die Plasmazellen bei del' Myelo
matose von den normalerweise im Knochenmark vorkommenden Plasmazellen 
abstammen, welche letztere jetzt als ein Glied im Markretikel angesehen werden 
(CURTZE, FLEISCHHAKER und KLIMA, MARKOFF, NORDENSON, SKOUGE). 

SchlieBlich findet man in der letzten Gruppe von Leukosen, den Monocyt
leukosen oder den leukamischen Reticuloendotheliosen, in gleicher Weise wie 
in den ubrigen Gruppen leukamische und aleukamische Falle sowie tumor
artige, mehr begrenzte Proliferationen in dem reticuloendothelialen System. 

Seit RESCHAD und SCHILLING-ToRGAU 1913 den ersten diagnostizierten Fall 
von Monocytleukose beschrieben, ist dieses Krankheitsbild lebhaft diskutiert 
worden, und zahlreiche Falle wurden mitgeteilt. (OSGOOD sammelte 1936 
133 Fane und gab an, daB die Monocytleukose etwa 5% aller Leukosen aus
mache.) Die verschiedenen Autoren haben die Monocytleukosen je nach ihrer 
Auffassung von der Genese der Monocyten betrachtet. So halt die dualistische 
Schule mit NAEGELI die Monocytleukose fUr eine Variante der myelogenenLeukose, 
indem die Monocyten als von den Myeloblasten abstammend angesehen werden. 
Es ist jedoch kaum ein Zweifel daran moglich, daB man spateren Untersuchern, 
wie DAMESHEK, DOAN und WISEMAN, KRUMBHAAR, OSGOOD, darin recht geben 
muB, daB der Monocyt eine ganz selbstandige aus dem reticuloendothelialen 
System stammende Zellform ist und daB die Monocytleukosen in einer be
sonderen Gruppe aufgestellt werden mussen. Doch ist die Frage moglicherweise 
noch nicht endgilltig beantwortet (FORKNERs. Auffassung wurde schon oben 
besprochen). Es sind Mischfalle von Myeloid- und Monocytleukose beschrieben 
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worden, ebenso wie man (der Verfasser sah es in 2 Fallen) Falle von Monocyt
leukose antreffen kann, welche sub finem ganz das Bild einer myelogenen Leukose 
annehmen. Ob diese FaIle nun als reine Mischformen verschiedener Krankheits
typen zu erklaren sind, was kaum wahrscheinlich ist, oder als ein Resultat 
davon, daB es, praktisch gesprochen, unmoglich sein kann, durch rein mor
phologische Untersuchungen sicher zwischen sehr unreifen leukotischen Zellen 
verschiedener Art zu unterscheiden, so daB die Falle als Fehldiagnosen zu be
trachten waren, muB dahingestellt bleiben. 

Wie erwahnt, zeigt auch diese Gruppe Ubergangsformen zwischen Leukose 
und Geschwulstfallen (z. B. GITTINS und HAWKSLEY, CAMPBELL, HENDERSON 
und CROOM, MITCHELL, HAINING) , die bis zu den Reticuloendotheliosarkomen 
ohne leukamische Blutveranderungen hiniiberfiihren. In gleicher Weise, wie 
die lymphogene Leukose in nahe Beziehung zum Lymphosarkom gesetzt wird 
sowie die myelogene Leukose zum Chlorom und die Plasmazellenleukose zur 
Myelomatose, laBt sich vermutlich die Monocytleukose in ein Verhaltnis zum 
Reticulosarkom bringen. Ein naheres Eingehen auf die Frage, wie diese Reticulo
sarkome gegeniiber den zahlreichen verschiedenen reaktiven Hyperplasien im 
reticuloendothelialen Apparat (Entzlindungen, Speicherungskrankheiten) ge
nauer abzugrenzen sind, wiirde hier zu weit fiihren (s. dariiber z. B. ROBB
SlVIITH, OBERLING, HARBITZ). 

Ebensowenig wie Grund vorhanden ist, eine scharfe Unterscheidung zwischen 
leukamischen und aleukamischen Leukosen aufrechtzuerhalten, welche Ab
grenzung, wie schon erwahnt, wegen des Vorkommens von Ubergangsformen 
willkiirlich sein wiirde, e"Qensowenig Grund besteht dafiir, die friihere Ab
grenzung zwischen akuten und chronischen Leukosen aufrechtzuerhalten. Zwar 
gibt es klinisch sehr erhebliche Unterschiede zwischen diesen beiden Krank
heitsbildern; doch werden aIle denkbaren Ubergangsformen beobachtet, Falle, 
die als "subakute" oder "subchronische" registriert worden sind. Es sind gleich
falls Falle bekannt, die als "chronische" Leukose beginnen, um dann in "akute" 
iiberzugehen. Wo es sich um Natur und Systematik dieser Erkrankungen 
handelt, besteht kein Grund fiir eine solche Unterscheidung; ganz im Gegenteil 
miissen die akuten und die chronis chen Leukosen als ganz gleichartige Leiden 
angesehen werden. Pathologisch-anatomisch gibt es keinen prinzipiellen Unter
schied. Wie weiter unten noch belegt werden wird, spricht jetzt eine iiberwiegende 
Wahrscheinlichkeit dafiir, daB diese Krankheiten als Geschwulstleiden auf
gefaBt werden miissen, als Sarkomatosen im hamopoietischen Gewebe, und ganz 
wie bei anderen Sarkomen wird es sich so verhalten, daB, je jiinger, je weniger 
differenziert die Zelle ist, welche die sarkomatose Veranderung erlitten hat, 
um so mehr malign wird in der Regel der Tumor sein, und um so akuter wird 
der Fall meistens verlaufen. 

So wird eine Myeloblastenleukose stets als eine klinisch akute Leukose auf
treten. Die pathologischen Zellen sind hier unreif, relativ undifferenziert, und 
der Verlauf wird akuter sein als bei einer Myelocytleukose, bei der die domi
nierende Zellform mehr differenziert ist. Bei "chronischen" lymphogenen Leu
kosen ist die dominierende Zellform in der Regel ein recht kleiner, relativ reifer 
(doch pathologischer) Lymphocyt, welcher man niemals als dominierende Zell
form in einem akuten Falle sieht. 
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Vorkommen und Auftreten der Leukosen. 
Es existiert keine Morbiditatsstatistik fur die Leukosen und die damit ver

wandten, reinen Geschwulstbildungen. Die in der Literatur vorkommenden 
Angaben sind schwer oder unmoglich miteinander zu vereinigen, da einige 
Autoren unter "Leukamie" nur Faile mit Blutveranderungen und diffusen 
Organveranderungen verstehen, andere dagegen Lymphosarkome, Chlorome 
usw. miteinbeziehen. Die angegebenen Zahlen mussen daher mit Vorsicht 
betrachtet werden, es sind in der Regel Minimalzahlen. 

Nach DUBLIN und LOTKA (zit. nach BETHELL u. a.) betrugen die Leukose
todesfaIle in dem Material der Metropolitan Life Insurance Company in den 
3ahren 1921-1935 0,21 % (insgesamt 4333 Faile) siimtlicher Todesfiille, d. h. 
1,8 FaIle pro 100000 Einwohner. Diese Zahlen stimmen gut mit denen NIELSENS 
iiberein, der 1932 die jahrliche Leukosesterblichkeit in Danemark auf 1 pro 
50000 Einwohner schatzt (und zwar auf Grund der Totenscheine aus den Jahren 
1923-1932). 

Von Krankenhausmaterial liegt eine Reihe von Berechnungen vor. Die 
Leukosen machen meistens von 0,5 bis zu 2% samtlicher Aufnahmen in grof3eren 
Krankenhiiusern aus (LEAVELL), doch sieht man groBere Zahlen in Kinder
kliniken. In groBeren Krankenhausern kommen unter den Sektionen 1-2% 
Leukosefiille vor. 

Von verschiedener Seite ist darauf aufmerksam gemacht worden, daB die 
Leukosemorbiditat in den letzten Jahren im Steigen begriffen Sel. STAGEL
SCHMIDT beobachtete ein erhebliches Ansteigen der Anzahl von Leukosen in 
der Tubinger Medizinischen Klinik wahrend der Jahre 1920-1933. LEAVELL 
fand ebenfaIls einen Anstieg der Leukosenzahl in 3 verschiedenen Kranken
hausern (Boston City Hosp., Massachusetts General Hosp., New York Hosp.), 
der von der Periode 1905-1914 bis zu derjenigen 1925-1934 etwa 100% betrug. 
Dieser Anstieg erinnert auffallend an den von zahlreichen Krebsformen be
schriebenen, und er muB eben so wie der letztere mit der groBten Vorsicht 
beurteilt werden. Anderungen, die im Laufe der Jahre in der Alterszusammen
setzung der Bevolkerung vor sich gehen, verbesserte Diagnostik, haufigerer 
Krankenhausaufenthalt und viele andere Verhaltnisse bewirken, wie viele 

. Autoren es fiir die ubrigen malignen Tumoren angefuhrt haben und LEAVELL 
es fur die Leukosen tut, daB die wahrgenommenen anscheinenden Anstiege in 
der Morbiditat nicht reell zu sein brauchen, obwohl sich diese Moglichkeit wohl 
nicht ganzlich ausschlieBen laBt. 

An groBen Materialien haben viele verschiedene Autoren gefunden, daB etwa 
60% der Patienten mit myelogenen Leukosen Manner sind und 40% Frauen, 
ohne daB man jedoch irgendeine Erklarung fur diesen Unterschied hat (HOFF
MAN und CRAVER, LEAVELL, MINOT, BUCKMAN und ISAACS, ROSENTHAL und 
HARRIS, STAGELSCHMIDT). Bei den lymphogenen Leukosen ist das Dberwiegen 
der Manner noch groBer, 72-75% (LEAVELL, MINOT und ISAACS, WARD). 

Fur die ubrigen Leukoseformen hat man keine sicheren Aufschlusse, weml 
man von der Myelomatose absieht, die in 70--80% der FaIle bei Mannern wahr
genommen wird. Auch das Chlorom solI weit haufiger bei Mannern als bei 
Frauen sein. 

Es lassen sich nur schwer sichere Aufschlusse daruber verschaffen, wie 
haufig die Leukosen mit raschem Verlauf ("akute Leukosen") im Vergleich 
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zu den "chronischen" Leukosen sind. Die Grenze zwischen diesen zwei Typen 
ist, wie bereits hervorgeho ben, ganz unscharf; in der Regel wird sie bei einer 
Krankheitsdauer von etwa 3 Monaten angesetzt. 

STAGELSCHMIDT fand, daB 14 % der Leukosefalle "akut" verliefen, GRAM 
und NIELSEN fanden 16%, heben jedoch hervor, daB diese Zahl ohne Zweifel 
zu niedrig ist_ In anderen Materialien sind dann auch weit mehr rasch ver
laufende Leukosefalle gefunden worden, so sah KRUMBHAAR 34% und ROSEN
THAL und' HARRIS von 455 Fallen 38% in weniger als 3 Monaten ad exitum 
kommen. Diese Zahlen geIten fUr myelogene und fUr lymphogene Leukosen. 
FUr die iibrigen Formen liegt kein geniigend groBes Material vor, doch mag 
hervorgehoben werden, daB die Mehrzahl der Monocytleukosen sich klinisch 
als "akute Leukose" mit Stomatitis, Angina, Fieber, hamorrhagischer Diathese 
usw. erweisen (OSGOOD). 

Es ist schon erwahnt worden, daB die Haufigkeit der verschiedenen Formen 
untereinander nach ROSENTHAL und HARRIS die folgende ist: 66,7% myelogene, 
27,6% lymphogene und 1,9% monocytare. Ahnliche Verhaltnisse 'fanden 
KRUMBHAAR und OSGOOD, die 62% myelogene, 33% lymphogene und 5% mono
cytare angeben_ ROSENTHAL und HARRIS und auch OSGOOD betonen, wie 
eigenartig es sei, daB das gegenseitige Zablenverhaltnis zwischen diesen 3 Leukose
formen ungefahr dem gegenseitigen VerhaItnis dieser Zellen im Blute entspricht. 

Es sei jedoch zu diesen Zahlen bemerkt, daB sie nur fiir Falle mit leukamischen 
Blutveranderungen geIten. Rechnet man die Geschwulstfalle in den Gruppen 
mit, so wird die Gruppe der lymphogenen Leiden die groBte werden, da die 
Lymphosarkome weit hiiufiger sind als die leukamischen, lymphogenen Leukosen. 

Das Auftreten der verschiedenen Leu)mseformen in verschiedenen Alters
klassen ist bis zu einem gewissen Grade charakteristisch dafiir, um welche 
Leukosegruppe (myelogene - lymphogene usw.) es sich handelt sowie um 
welche AuBerungsform (leukamische - subleukamische - lokalisierte Tumor
bildung). 

An groBeren Materialien ist gezeigt worden, daB die relativ langsam ver
laufenden, myelogenen Leukosen am haufigsten in dem 35.-45. Lebensjahre 
vorkommen, die "chronischen", lymphogenen dagegen spater angetroffen' 
werden mit einem Hohepunkte zwischen 45-55 (LEAVELL, MINOT, BUCKMAN 
und ISAACS, HOFFMAN und CRAVER, ROSENTHAL und HARRIs). Nach MIDDLETON 
ist die lymphogene, chronische Leukose am haufigsten bei Patienten iiber 
51 Jahre, wahrend man die Lymphosarkome bei jiingeren, meistens zwischen 
22-55 Jahren, sieht. Die Haufigkeit der myelogenen, chronischen Form steigt 
nach HOFFMAN und CRAVER yom 10. bis zum 30. Lebensjahr, wonach sie kon
stant bleibt. 

1m ganzen genommen finden sich die rasch verlaufenden Formen relativ 
am haufigsten bei Kindern und jungen Menschen, wahrend die chronischen 
Formen am haufigsten bei alteren und sehr seIten bei Kindern sind (DE BRUIN, 
WILLI, HOFFMAN und CRAVER). ENGELBRETH-HOLM sammeIte 95 Leukose
falle, die in weniger' als 6 Monaten verliefen. Von diesen waren 26 jiinger als 
14 Jahre. Diese 95 Falle zeigten, daB die akute Form im KindesaIter und 
wahrend der Jugend am haufigsten ist und danach relativ seIten im Erwachsenen
alter, um schlieBlich wieder nach dem 50. Jahre einen Hohepunkt zu erreichen. 
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Mehrere Autoren, wie z. B. MINOT und ISAAcs, LEAVELL, haben angefiihrt, 
daB die Krankheitsdauer (bei der lymphogenen Leukose) bis zu einem gewissen 
Grade stieg, wenn das Alter des Patienten bei Begiun der Erkrankung hoch war. 

Von groBem Interesse ist die Frage, ob diese verschiedenen, statistisch 
klinischen Angaben sich in der Weise verdolmetschen lassen, daB der Krank. 
heitsverlauf der Leukosen (wie der anderer Sarkome) oft bei jungen Individuen 
schneller ist als bei alteren, was so zu verstehen ware, daB die gleichen, noch 
unbekannten Einwirkungen, die das Entstehen von Leukose zur Folge haben, 
bei einem alten Individuum meistens eine "chronische" Leukose verursachen· 
werden, bei einem jungen dagegen eine "akute". 1m Zusammenhange hiermit 
ist es von Intl'lresse, daB Faile mit Tumorbildung, Lymphosarkom, Chlorom, 
durchgangig bei jiingeren Individuen angetroffen werden als die chronischen 
Leukosen. 

Die Durchschnittsdauer der chronischen, myelogenen Leukosen betragt etwa 
3 Jahre (MINOT, BUCKMAN und ISAACS, LEAVELL) mit einer Variation von 
6 Monaten bis zu 16 Jahren. Die Grenze von 6 Monaten, die zu der Gruppe 
der akuten Leukosen hiniiberfiihrt, ist, wie schon mehrmals betont, ganz will. 
kiirlich. Etwa 10% der Patienten starben in dem ersten Jahre (im 6.-12. Monat), 
40% im 2., 3. und 4. Jahre, und nur 10% leben langer als 5 Jahre. Setzt man 
die unterste Grenze fiir "chronische" Leukose niedriger als 6 Monate, so erhalt 
man einen entsprechend hoheren Sterblichkeitsprozentsatz in dem ersten Jahre. 
So fanden ROSENTHAL und HARms, daB 35 % von 155 Fallen zwischen dem 
4. und 12. Monat starben. Bei der lymphogenen Leukose sind die Zahlen, 
praktisch gesprochen, dieselben; vielleicht ist die Lebenszeit etwas langer, wohl 
dem Umstande entsprechend, daB das Alter beim Beginn der Erkrankung 
durchschnittlich etwas hoher fiir die lymphogenen Leukosen ist als fiir die 
myelogenen. 

Die Leukosen bei Kindern zeigen auBer den schon erwahnten noch eine 
Anzahl weitere Charakteristica. Die Krankheit kann in allen Altersstufen von 
der Geburt an beobachtet werden (WILLI). 

Die Haufigkeit scheint von der gleichen GroBenordnung wie bei Erwachsenen 
zu sein. WILLI beobachtete 50 Faile unter etwa 40000 Krankenhausaufnahmen, 
d. h. etwa 1 %, die gleiche Zahl, wie LEAVELL sie unter Erwachsenen fand. 
Es sei jedoch bemerkt, daB diese Zahlen kein korrekter Ausdruck des wirklichen 
Vorkommens der Krankheit zu sein brauchen. Knaben werden haufiger als 
Madchen angegri£fen, ungefahr 64 % gegeniiber 36 %, also etwa die gleichen 
Zahlen wie bei Erwachsenen. Das etwas starkere 1Therwiegen der mannlichen 
Patienten bei Kindern hangt vielleicht damit zusammen, daB die lymphogenen 
Leukosen bei Kindern relativ viel haufiger sind als bei Erwachsenen, und, wie 
erwahnt, sind 72-75% der Patienten mit lymphogener Leukose Manner. 

Wahrend die verschiedenen Leukoseformen bei Erwachsenen sich mit etwa 
.65% ·auf myelogene und mit 30% auf lymphogene Leukosen verteilten, findet 
sich bei Kindern (unter 144 Fallen) ein ganz anderes VerhaItnis vor, da die 
lymphogenen Leukosen weitaus den Hauptteil, etwa 82% ausmachen (WILLI)~ 

Fiir den Verlauf der Kinderleukosen gilt nach WILLI, daB eine Scheidung 
zwischen akuten und chronischen Formen ganz unzweckmaBig ist. Bei weitem 
die meisten FaIle verlielen raseh; so fand WILLI in der Literatur insgesamt nur 
13 Leukosefalle, in denen die Krankheit langer als 1 Jahr dauerte. 
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In einem anderen, klinisch sehr wichtigen Punkte weicht das Krankheitsbild 
der Kinderleukosen recht betrachtlich von dem Verhalten bei Erwachsenen 
ab. Wahrend FaIle ganz ohne oder nur mit geringen ausgesprochenen Blut
veranderungen ("aleukamische FaIle")' wie erwahnt, bei Erwachsenen relativ 
selten sind, kommen sie weit haufiger bei Kindem vor. Von WILLIS 50 Fallen 
veruefen 11 "ganz aleukamisch". 

Da zu gleicher Zeit, wie iiberhaupt bei den akut verlaufenden Fallen, die 
Anamie oft in den Vordergrund tritt, ist es nicht verwunderlich, daB Leukose 
bei Kindem oft falsch gedeutet wird, und zwar wohl in der Regel als "atypische, 
aplastische" Anamie. 

Kinderleukosen weichen also von denen Erwachsener in mehreren Punkten 
ab; sie verlaufen meist akut, sie sind ofters aleukamisch und in der Mehrzahl 
der FaIle lymphogen. Innerhalb der ersten 16 Lebensjahre sind die myelogenen 
Leukosen haufiger in den ersten 2 Jahren und kommen danach gleichmaBig 
verteilt vor, vielleicht mit einer gewissen Abnahme yom 13. Jahre an. Die 
lymphogenen Leukosen sind am haufigsten im 3. und 4. Lebensjahr, wonach 
ihr Vorkommen bis zum 16. Jahr stark abnimmt. 

Natur der Leukosen. 
Wie oben schon erwahnt, ist die verbreitetste Auffassung von der Natur 

dieser Leiden jetzt die, daB es sich urn geschwulstartige Proliferationen in den 
blutbildenden Geweben handelt. Doch ist diese Auffassung nicht unwider
sprochen geblieben. Es sei zugegeben, daB sich Unterschiede zwischen Leukosen 
und anderen Geschwulstformen hervorheben lassen, doch ist es fraglich, ob 
man berechtigt ist, hierin einen Wesensunterschied zwischen einer Leukose 
und Z. B. einem Spindelzellensarkom zu erblicken. Die Frage muB unter dem 
Gesichtspunkte des sehr betrachtlichen Unterschiedes gesehen werden, den es 
normalerweise zwischen den blutbildenden Geweben mit den Blutzellen einer
seits und anderen Geweben im Organismus andererseits gibt. Die blutbildenden 
Gewebe nehmen eine Sonderstellung unter den Organen des Karpel's ein, da 
sie ein "Organ" von del' GroBe der Leber darstellen (WOLFF), das durch das 
ganze Skeletsystem verstreut liegt, ein Organsystem, das auf zahlreiche Ein
wirkungen in systematisierter Form reagiert. AHein schon die prinzipielle 
Sonderstellung, die die von diesem Organ ausgehenden Blutzellen unter den 
Zellen des Organismus einnehmen,- wird moglicherweise bedingen, daB die das
selbe betreffenden Krankheitsprozesse unter Bildem auftreten, die von den bei 
der Entwicklung analoger Prozesse in anderen Organen entstehenden Bildern 
abweichen. 

Als ein Haupteinwand gegen die Auffassung der Leukosen als Geschwiilste 
sind gerade die systematisierten Krankheitsprozesse angefiihrt worden, als im 
Gegensatz zu den mehr circumscripten Knoten bei anderen Geschwulstformen 
stehend. Indessen erscheint diese Scheidelinie ganz unscharf. Zwar ist die 
typische Leukose eine universell verbreitete, pathologische Veranderung des 
ganzen Systems, abel' es kommen auch nicht wenige FaIle vor, wo die Krank
heitsprozesse weit mehr begrenzt sind. Es ist Z. B. an Formen lymphogener 
Leukose zu denken, wo sich nur Veranderungen in einer einzigen Lymphdriisen
gruppe odeI' nur im Knochenmark vorfinden [STORTI (1), ZANATY]. Solche 
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Falle bilden einen gleitenden Ubergang, bei dem kein Glied fehlt, zu multiplen 
Tumorbildungen im System und hierdurch zu lokalisierten Geschwulstbildungen. 
Die Tatsache, daB die Mehrzahl der Falle systematisiert ist mit weit verbreiteten 
Veranderungen, und daB nur eine Minderzahl von den lokalisierten Geschwulst
fallen reprasentiert wird, laBt es nicht unberechtigt erscheinen, wenn man 
einen Vergleich mit Geschwulsten in anderen Organen zieht, wo die isolierte 
Geschwulstbildung die Regel darstellt und die mehr systematisch verbreiteten 
die Ausnahmen. Hier kann man z. B. an Geschwiilste von mesenchymalem 
Ursprung denken, wie Endotheliome mit Ubergangsformen zu ausgebreiteten 
Endotheliosen, Retikelzellsarkome mit Ubergangen zu malignen Reticulo
endotheliosen. SchlieBlich kommen auch multiple Geschwiilste anderer Art 
vor, z. B. Neurofibromatose, multiple primare Lungencarcinome, doppelseitige 
Nebennierengeschwulste, multiple Dunndarmcarcinome. Betrachtet man das 
Auftreten und Vorkommen der Krankheitsprozesse im Organismus, so findet 
man keinen Beweis dafiir, daB die Leukosen keine echten Geschwulstbildungen 
sein konnten, namentlich wenn man die schon hervorgehobene Sonderstellung 
der blutbildenden Gewebe in Betracht zieht. 

Ein anderer von den Gegnern der Geschwulsttheorie hervorgehobener Punkt 
ist, daB leukotische Prozesse nicht metastasieren. Aber wenn man daran 
denkt, auf welche Weise im allgemeinen eine Metastase entsteht: dadurch 
daB eine einzelne oder eine Gruppe von Zellen, die normalerweise im Kreislauf 
nicht vorkommen, durch Vermittlung desselben zu der einen oder anderen 
Stelle im Organismus transportiert werden und hier den Ausgangspunkt Heuer 
Geschwulstbildungen abgeben, so wird man einsehen, daB die leukotischen 
Prozesse, selbst wenn sie als Geschwulstbildungen angesehen werden, uberhaupt 
kaum in gleicher Weise wie die Geschwiilste in anderen Geweben Metastasen 
zu bilden vermogen, da die Zellen, die sich hier in Proliferation befinden, nicht 
die Fahigkeit zur Bildung zusammenhangender Gewebe zeigen und eine so
zusagen selbstverstandliche Fahigkeit haben, alle Abschnitte des GefaBsystems 
im Organismus zu passieren. 

Auch das Fehlen der Metastasenbildung laBt sich also moglicherweise durch 
die Sonderstellung erklaren, die die Blutzellen gegenuber den Zellen anderer 
Gewebe einnehmen. 

Die Anhanger der Geschwulsttheorie haben in verschiedener Weise ver
sucht, Anhaltspunkte fur die Richtigkeit ihrer Auffassung zu schaffen. Zahlreiche 
Versuche sind vorgenommen worden, urn ebensolche Veranderungen im Stoff
wechsel der leukotischen Zellen nachzuweisen, wie sie W ARBURG und seine Schuler 
fur Geschwulstzellen in anderen Geweben gefunden haben. 

DALAND und ISAACS fanden, daB weiBe, von Leukose stammende Blut
korperchen sich \Vie Geschwulstzellen verhielten und nicht (wie es normal ist) 
wie embryonale Zellen. PECHEL sah keine derartigen Veranderungen bei Lympho
cyten, die von 4 Fallen lymphogener Leukose stammten. Die etwas unklaren 
Verhaltnisse werden durch GLOVER, DALAND und SCHMITZ' Arbeit beleuchtet:. 
Diese Autoren kommen zu dem SchluB, daB normale Menschenleukocyten und 
reife Leukocyten von myelogenen Leukosen wie Geschwulstgewebe respirieren, 
der Respirationstyp unreifer Lymphocyten dagegen embryonal sei. Diese Auf
fassung steht jedoch im Gegensatz zu derjenigen FUJITAS. BOSSE fand eine 
starkere Glykolyse in Versuchen, die mit Zellen von myelogener Leukose 
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vorgenommen wurden, als in solehen mit ZelIen von lymphogener Leukose. Die 
Vernaltnisse bei myelogener Leukose entspraehen denen beim Gesehwulst
gewebe und die bei lymphogener Leukose denen bei embryonalem Gewebe. 
In diesem Zusammenhange sei erwahnt, daB OSZAKI und KURZWEIL im Blute 
von Leukamikern eine vermehrte Alkalose fanden, was den Verhaltnissen im 
Blute von Patienten mit bi:isartigen Gesehwiilsten entsprieht. 

Obsehon also eine Reihe Wahrnehmungen vorliegen, die sehr gut als Beweis 
flir die Gesehwulsttheorie genommen werden ki:innen, kann man nieht sagen, 
daB man auf diesem Wege einen sieheren .Anhalt fur oder gegen die Gesehwulst
theorie gewonnen hat; das ist im ubrigen aueh nieht verwunderlieh, da die 
blutbildenden Gewebe bereits unter normalen Verhaltnissen gerade auf diesen 
Gebieten von anderen Geweben abweiehen. Schon W ARBURG und seine Schuler 
zeigten, daB sieh normales Markgewebe in bezug auf Atmung, aerobe und 
anaerobe Glykolyse annahernd wie embryonales Gewebe verhalt (FUJITA). 

Wahrend die meisten normalen ZelIen eines erwaehsenen Organismus, wenn 
sie naeh W ARBURGs Methode untersueht werden, unter aeroben Verhaltnissen eine 
gewisse Sauerstoffmenge pro Zeiteinheit verbrauehen, entwiekeln sie keine freie 
Milehsaure, d. h. sie haben keine "aero be Glykolyse". Wird indessen ihre Respira
tion gehemmt, so kann das Resultat unter anderem eine aerobe Glykolyse werden. 
Unter anaeroben Verhaltnissen, z. B. in Stiekstoffatmosphare, werden solehe 
ZellenMilehsaure entwiekeln; es ist eine "anaerobe Glykolyse" vor sieh gegangen. 

Zellen von malignen Tumoren weiehen von normalell ZelIen unter anderem 
dadureh ab, daB sie aueh unter aeroben Verhaltnissen Glykolyse mit Ent
wieklung von Milehsaure hervorrufen ki:innen. Gleiehzeitig ist ihr Sauerstoff
verbraueh geringer und die anaerobe Glykolyse gri:iBer. Embryonales Gewebe 
und Knoehenmarkgewebe weiehen nun von anderem Niehtgesehwulstgewebe 
darin ab, daB sie eine ebenso starke, anaerobe Glykolyse wie das Gesehwulst
gewebe haben, aber keine aerobe Glykolyse. 

Es geht nun aus FUJITAs Untersuchungen hervor, daB die geringste Sehadi
gung z. B. des Markgewebes mit sieh fuhren diirfte, daB das Gewebe in den 
betreffenden Punkten "Gesehwulsteharakteristika" erhalt, namlieh herab
gesetzte Atmung und (hieraus folgend) aerobe Glykolyse. Untersuehung der 
Markzellen in RINGERS Flussigkeit an Stelle von Serum ist z. B. ausreiehend, 
urn solehe Veranderungen hervorzurufen. Aus diesen Verhaltnissen ergibt sieh, 
daB Versuehe, gesehwulsttypisehe Respirationsverhaltnisse fur leukotisehes 
Gewebe naehzuweisen, auf betraehtliehe teehnisehe Sehwierigkeiten stoBen, 
weswegen die Ergebnisse mit gri:iBter V orsieht beurteilt werden mussen. 

Die Frage wird weiter dadureh kompliziert, daB sieh Versehiedenheiten 
z. B. im Stoffweehselverhalten des lymphatisehen Gewebes ill den versehiedenen 
Altersklassen nachweis en lassen [Versuehe an Mausen von VICTOR und POTTER (1, 
2, 3), VICTOR und WINTERSTEINER]. Die gleiehen Autoren haben ubrigens 
gefunden, daB das lymphatisehe Gewebe von Mausen mit lymphogener Leukose 
eine Stoffweehselveranderung zum Tumortypus hin zeigte. 

Aueh mit Hilfe rein morphologischer Untersuchungen mit Messungen der 
Zellgri:iBe, Kerngri:iBe, Kernki:irperehengri:iBe hat man versueht, die Frage zu 
entseheiden, ob die Leukosen als Gesehwiilste zu betraehten sind oder nieht. 
Es ist bekannt, daB man in den Zellen maligner GesehwUlste gewisse Eigen
tumIiehkeiten antreffen kann, insbesondere eine Vergri:iBerung der Zelle und 
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speziell des Kerns und Nucleolus (von del' neueren Literatur z. B. EHRICH, 
CARPENTER und MACCARTY) sowie eine Verschiebung des Verhaltnisses Kern/ 
Protoplasma und Kernkorperchen/Kern. Ebenso werden bei malignen Ge
schwiilsten haufig Mitoseabnormitaten beobachtet. 

Bei den Leukosen haben unter anderem FIESCHI und STORTI, HEIBERG, 
PETRI (1) und ZADEK diese Verhaltnisse untersucht. HEIBERG (2) fand, daB 
die Myeloblasten bei myelogener Leukose groBer sind als normale Myeloblasten 
(die Myelocyten dagegen sind in diesel' Beziehung unverandert), wahrend die 
Lymphocyten (1) bei lymphogener Leukose groBer als normale Lymphocyten 
sind, abel' kleiner als normale Lymphoblasten. 

ANDRES und SHIWAGO fanden bei Untersuchung von Gewebe von myelo
genen Leukosen ahnliche Mitoseabnormitaten, wie sie von malignen Geschwiilsten 
beschrieben werden ("non disjunction", "Verirrung" del' Chromosome, asym
metrische und multipolare 1\'litosen). ZADEK hebt fur die multiplen Myelome 
hervor, daB hier del' Nucleolus sehr betrachtlich vergroBert ist, so daB das 
Verhaltnis Nucleolus/Nucleus das Doppelte odeI' mehr von dem ist, welches 
man in normalen ZeIlen findet, ganz wie man es auch bei anderen bosartigen 
Geschwillsten sehen kann. 

SchlieBlich kann in diesem Zusammenhange auf jenes Verhalten hingewiesen 
werden, daB bei den Leukosen ganz an die bei bosartigen Geschwiilsten ge
wonnenen Beobachtungen anklingt: die Vermehrung del' Mitosen und die lang
same odeI' fehlende Differenzierung del' ZeIlen, welche oft kolossale Anhaufungen 
unreifer ZeIlen in Blut und Gewebe zur Folge hat; diese Prozesse fUhren bei 
Geschwiilsten, die von ZeIlen ausgehen, deren Natur die Bildung zusammen
hangender Gewebe ist, zu typischen knotenformigen Geschwulstbildungen. 

Obschon Verhaltnisse wie die oben genannten sehr gut fUr die Auffassung 
del' Leukosen als Geschwiilste angefUhrt werden konnen, darf ihre Bedeutung 
doch nicht uberschatzt werden. Die erwahnten morphologischen ZeIlanomalien, 
die bei malignen Geschwiilsten wohl relativ haufig sind, konnen in keiner Weise 
als pathognomonisch fUr Malignitat angesehen werden, ebenso wie man un
zweifelhaft maligne Geschwiilste kennt, bei denen sich keine solche Verande
rungen nachweis en lassen (z. B. gewisse Thyreoideacarcinome, Prostata
carcinome, Chondrosarkome). Dagegen darf man mit Recht aus den referierten' 
Untersuchungen den SchluB ziehen, daB es sich bei den Leukosen um eine Pro
liferation pathologischer ZeIlformenhandelt, und daB die Morphologie del' ZeIlen 
sich oft mit del' Annahme vereinen laBt, daB Geschwulstbildungen vorliegen. 

Indessen ist erst durch die Tierversuche del' letzten Jahre die Geschwulst
natur del' Leukosen auBerordentlich wahrscheinlich geworden, nach Ansicht 
vieleI' sogar bewiesen. Es wurde bereits erwahnt, daB in Mausestammen, in 
denen zahlreiche LeukosefaIle spontan auftreten, aIle erdenklichen Dbergange 
zwischen typischen Leukosen und typischen lokalisierten Gescbwillsten wahr
genommen werden, wobei die letzteren aus den gleichen ZeIlen, wie sie die 
Leukose pragen, aufgebaut sind; es steht daber auBer jedem Zweifel, daB jeden
falls bei Mausen die Rede von ganz gleichartigen Krankheitsprozessen ist. 

Weiterhin hat man bei Huhnern Leukosen, vorwiegend StammzellenIeukosen 
("Erythroblastosen") und myelogene Leukosen, beobachtet, die sich mit zell
freien Filtraten aus den Organen (odeI' dem Blute) hanker Tiere auf gesunde 
Tiere ubertragen lassen, und die sich in einer Reihe von Fallen als so nahe 
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verwandt mit Sarkomen in anderen Geweben erwiesen haben, daB es aueh 
fUr diese Tiere gar keinen Zweifel an del' Gesehwulstnatur del' Leukosen gibt,. 
FuRTH, STUBBS und FURTH, ROTHE MEYER und ENGELBRETH.HoLM, OBERLING 
und GUERIN (2) haben unabhangig voneinander iibersolche Leukosestamme 
bei Hiihnel'll beriehtet, wo ein und dasselbe filtrable. Agens sowohl Leukose 
als aueh Sarkom erzeugen kann. 

In ROTHE MEYER und ENGERBRETH·HoLMs Stamm verhielt es sich so, daB 
intravenose Einfiihrung des Agens in gesunde Tiere meistens eine Leukose· 
entwicklung zur Folge hatte, wahrend subeutane odeI' intramuskulare Appli. 
kation desselben Agens haufiger Fibrosarkome hervorrief. Dureh Versuehe 
versehiedener Art erwies es sieh, daB es sieh nieht um ein Gemiseh aus zwei 
versehiedenen Agentien handelte, sondel'll daB die Leukosen und die Sarkome 
als von dem Agens erzeugte Gesehwiilste im hamopoietisehen System bzw. im 
Bindegewebe zu betraehten waren. 

In noeh einer weiteren Weise haben die experimenteilen Leukoseunter· 
suchungen die Gesehwulsttheorie gestiitzt. 1931 berichteten THOMSEN und 
ENGELBRETH·HoLM iiber Versuche, in denen es ihnen gelungen war, dureh 
Einwirkung mit earcinogenem Teer auf das Knoehenmark von Hiihnel'll bei 
diesen Tieren Veranderungen hervorzurufen, die ganz den bei spontanen Leu· 
kosen gefundenen entspraehen. Inzwisehen sind diese Versuehe an vielen Orten 
wiederholt und bestatigt sowie erweitert worden (BURROWS und COOK, FURTH 
und FURTH (2), JARMAI (3), McINTOSH und HADDOW, BERNARD, STORTI (2), 
GENNARO und GRAZIA). Teils mit Teer und teils mit carcinogenen Kohlenwasser· 
stoffen erzeugte man sowohl bei Hiihnern als aueh bei Saugetieren (Mausen 
und Ratten) Veranderungen, die als leukotisehe gedeutet wurden. In McINTOSH 
und HADDOWS Versuchen gelang es sogar, die auf diese Weise hervorgerufenen 
Leukosen in gleicher Weise wie die spontan entstandenen Faile auf gesunde 
Tiere weiterzufiihren. 

In diesem Zusammenhange sei weiterhin angefiihrt, daB sich erwiesen hat, 
daB Rontgenbestrahlung Entstehung von Leukose zur Folge hat, analog zu 
del' Entwieklung von Rontgenkrebs. KREBS, RASK·NIELSEN und WAGNER 
sowie FURTH und FURTH (1) zeigten, daB die Leukosemorbiditat unter Mausen 
naeh kraftiger universeiler Rontgenbestrahlung sehr erheblich steigt. So ergab 
sieh in FURTH und FURTHS Versuehen, daB Bestrahlung von 775 Mausen eine 
Steigerung del' Zahl del' myelogenen Leukosen auf das Achtfaehe und del' 
Lymphosarkome auf das Siebenfache (sowie del' Ovarientumoren auf das Fiinf· 
zehnfaehe) del' unter 1290 Kontrolltieren beobachteten Falle mit sieh fiihrte. 

Ebenfalls als eine Folge langerer Einwirkung kleiner Rontgenstrahlen. (odeI' 
Radium.) Dosen hat man eine Reihe Leukosefalle aufgefaBt, die bei Arzten, 
Krankensehwestel'll und Physikel'll, welehe in. ihrem Beruf einer solchen Be· 
strahlung ausgesetzt waren, wahrgenommen wurden. 1932 stellte NIELSEN 
16 Faile zusammen und wies darauf hin, daB diese Zahl wahrseheinlieh groBer 
als diejenige war, welehe man ohne Bestrahlung hatte erwarten konnen. Seitdem 
sind noeh mehr Falle veroffentlicht worden (EMILE.WEIL, MArnGOT, GIRARD 
und BOUSSER, LAUBRY und MARCHAL sowie WEITZ), und del' Verfasser hat 
selbst einen Fall beobaehtet, so daB man jetzt mindestens 20 Falle kennt, ab· 
gesehen von mehreren, die als aplastisehe Anamien rubriziert wurden, von denen 
abel' einige moglieherweise in Wahrheit als Leukosen aufgefaBt werden miissen. 
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Alles in allem genommen, muB man es fur entschieden ansehen, daB die 
Leukosen als Geschwlilste zu betrachten sind, und daB die Erkliirung del' be
sonderen Zuge, die die Leukosen gegenuber anderen Geschwiilsten zeigen, in 
den Eigentumlichkeiten zu suchen ist, welche die blutbildenden Gewebe im 
Vergleich zu den anderen Geweben aufweisen. Eine andere Frage ist es dann, 
ob die leukotische Geschwulstbildung wirklich als eine echte maligne Geschwulst 
aufgefaBt werden solI, oder ob sie mit gutartigen Geschwiilsten in anderen Ge
weben analogisiert werden soIl, wobei die unzweifelhafte klinische Malignitiit 
del' Leukosen dann in anderer Weise zu erkliiren wiire, z. B. durch die Annahme, 
daB eine systematisierte, gutartige Geschwulstbildung in so wichtigen Systemen 
wie den blutbildenden aus ganz anderen Grunden verhiingnisvoll wird. Zum 
Beispiel ist, wie oben erwiihnt, oft del' Unterschied hervorgehoben worden, del' 
zwischen lymphogenen Leukosen und Lymphosarkomen bestehen solle, indem 
die ersteren als "lymphatische Hyperplasien" nichtmaligner Lymphocyten 
dargestellt worden sind, wiihrend die Lymphosarkome im Gegensatz hierzu 
als echte, von den gleichen Zellen ausgegangene GeschwUlste aufgefaBt wurden. 

Von klinischer Seite ist mehrfach betont worden, daB das Krankheitsbild 
bei akuten Formen von Leukose in sehr hohem Grade an einen septischen 
Zustand denken liiBt, und daB die Leukosen, auf aIle Fiille . die sehr schnell ver
laufenden, vermutlich das Resultat einer Infektion sind. Uber diese Frage, die 
ja von groBer Bedeutung ist, sind in den letzten Jahren zahlreiche Unter
suchungen vorgenommen worden, und eine unabsehbare Literatur ist uber das 
Thema erschienen [z. B. CURSHMANN (2), DELANEY (2), EWING, HARANGHY, 
HENNING, HULSE, KUGELMAIER, ISRAELS (2), LEITNER, OESTREICH, SALA und 
STEIN, SCHMENGLER, SEILER]. Ohne Zweifel vermag del' Organismus bei ver
schiedenen Zustiinden und besonders bei septischen Infektionen mit Blutbildern 
zu reagieren, die im hohen Grade an die bei echten Leukosen beobachteten 
erinnern konnen. Nun muB erstens unterstrichen werden, daB die Diagnose 
Leukose nicht in allen Fiillen allein dmch Untersuchung des peripheren Blutes 
gestellt werden kann. Die Blutveriinderungen sind, wenn man es uberspitzt 
ausdrucken will, nm ein Symptom bei der Leukose, ein Symptom, das sehr 
gut fehlen und, wenn es sich vorfindet, kaum pathognomisch genannt werden 
kann. Das Wesentlichste bei den Leukosen sind die Knochenmarksveriinde
rungen oder Veriinderungen in Leber und Milz, Lymphdrusen und anderen 
Organen. In einer groBen Zahl del' Fiille, die als akute Leukosen auf septischer 
Grundlage veroffentlicht worden sind, hat es sich bei del' Sektion erwiesen, 
daB sich im Knochenmark nm (nichtleukotische) Veriinderungen vorfanden, 
die den starken Blutveriinderungen entsprachen, wie man stets Veriinderungen 
im Knochenmark finden wird, wenn del' Organismus auf die eine oder die andere 
Einwirkung mit einem starken Ausschlag im Biutbild reagiert hat; eine Unter
suchung del' ubrigen Organe zeigte dagegen keine leukotischen Veriinderungen. 
Als Illustration dafUr, daB das periphere Blutbild nm von untergeordneter 
Bedeutung ist, mag bloB erwiihnt werden, daB man bei Tieren dmch die In
jektion del' verschiedenartigsten Stoffe heftige Reaktionen hervorrufen konnte, 
wobei bald die eine, bald die andere Zellform in kolossalen Mengen auftrat, 
ohne daB es sich hier um anderes als unspezifische Veriinderungen gehandelt 
hat [EISLER, FELDMAN, KASARINOFF, MURRAY und SWANN, WISEMAN (1), 
UHER]; dieses Verhalten muB man, wie von UHER betont wmde, mit in Betracht 
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ziehen, wenn man die Befunde bei experimentell erzeugten Leukosen oder 
leukoseahnlichen Zustanden zu beurteilen hat. 

Ein anderer Umstand, der hier mit in Betracht gezogen werden muB, ist 
der, daB es ohne Zweifel in Fallen von echter Leukose mit schnellem Verlauf 
sehr haufig zu einer komplizierenden, sekundaren, septischen Infektion kommt, 
eine Moglichkeit, die oft eintreten wird, wenn das Knochenmark und damit 
der ganze leukocytare Apparat auBerstande ist, in normaler Weise zu fungieren, 
sei es infolge einer Leukose oder infolge z. B. einer Agranulocytose. Ein positiver 
Ausfall der Zuchtung von Bakterien aus dem Blute beweist nicht das geringste 
in bezug auf eine infektiose Natur der Leukosen. 

Klinik. 
Wahrend durch die Untersuchungen der letzten Jahre festgestellt worden 

ist, daB leukamoide Reaktio:n:en bei verschiedenen, besonders bei infektiOsen 
Zustanden keineswegs selten sind, daB also nicht jeder Fall, wo im Blute eine 
groBe Anzahl weiBer Blutkorperchen auftreten, eine Leukose ist, ergibt sich nun 
die Frage, ob wir Hillsmittel erhalten haben, um die eigentlichen Leukosen 
mit groBerer Sicherheit diagnostisch von diesen leukamoiden Reaktionen unter
scheiden zu konnen. 

Das ist bis zu einem gewissen Grade der Fall gewesen. Wie schon erwahnt, 
ist nachgewiesen worden, daB die bei Leukosen auftretenden Zellen als patho
logische Zellen aufzufassen sind, die in der einen oder anderen Weise von den 
normalen Zellen abweichen, und zwar nicht allein dadurch, daB sie unreif sind, 
da sie ja auch von den normalen, im Mark vorkommeilden, unreifen Elementen 
abweichen. Das gilt jedoch hauptsachlich von den lymphogenen Formen, bei 
denen die fiir die Leukose typische Zelle weder ein normaler Lymphocyt noch 
ein normaler Lymphoblast ist, sondern eine Zelle, die ihrer GroBe nach zwischen 
diesen beiden steht, und die in ihrer Kernstruktur oft solche Charakteristika 
zeigt, daB sie den routinierten Beobachter in den meisten Fallen an Leukose 
denken lassen; in gleicher Weise wird eine heftige Lymphocytose, bei der alle 
Zellen typische, kleine Lymphocyten sind, stark fur eine lymphatische Reaktion 
nichtleu.kotischer Natur sprechen. Bei den myelogenen Formen hat man dort, 
wo es sich um Myeloblastleukosen handelt, auch solche Anhaltspunkte, da die 
bei der Leukose auftretenden Myeloblasten ofters von den normalerweise im 
Mark vorkommenden abweichen, wohingegen die Myelocyten sich nicht von 
den normal vorkommenden unterscheiden lassen. Von groBer diagnostischer 

. Bedeutung ist selbst fiir den weniger routinierten Hamatologen die in den 
letzten J ahren in der ganzen Welt mehr und mehr angewandte Sternalpunktion, 
welche in zahlreichen Fallen gerade in der Frage: Leukose oder urispezifische 
Reaktion, eine klare Antwort zu geben vermag. 

Diese Untersuchung, die auBerordentlich leicht auszufiihren ist und fUr die 
Patienten keine wesentlich groBere Belastigung bedeutet als eine Venenpunktion, 
hat ein weit mehr rationelles Studium der Blutkrankheiten uberhaupt moglich 
gemacht, als friiher angangig war. Fiir Differentialdiagnosen zwischen unklaren, 
leukotischen Zustanden und anderen Krankheiten ist diese Untersuchung von 
groBtem Wert. So wird man zahlreiche FaIle von aleukamischen Leukosen durch 
Sternalpunktion enthiillen konnen, Falle, die friiher oft unter falschen Diagnosen 
gingen. Als Beispiel laBt sich fernerhin die Differentialdiagnose zwischen 
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infektiOser Mononukleose und lymphatischer Leukose anfiihren. Bei dem ersteren 
Leiden trifft man im Mark normale Verhiiltnisse an, bei lymphatischen Leukosen 
dagegen, sowohl bei aleukamischen als auch bei leukamischen, findet man 
eine Vermehrung der Zelienzahl vor mit 60-90 % atypischen Lymphocyten 
oder mehr, wahrend dort normalerweise nicht mehr als 10 oder 20% Lympho
cyten beobachtet werden. Die Sternalpunktion wird in einigen Falien von 
aleukamischer Leukose und in noch mehr Fallen von Myelomatose der leichteste, 
sicherste, ja mitunter wohl der einzige Weg sein, auf dem man zu einer sicheren 
Diagnose kommen kann. 

Ebenso ist die Sternalpunktion von der groBten diagnostischen Bedeutung 
bei aleukamischenLeukosefallen, welcheFalle sicherlich nicht selten als atypische, 
aplastische, eventuell leukopenische Anamien diagnostiziert worden sind, ein 
Krankheitsbild, das bei Kindern nicht ungewohnlich ist und auch bei Erwach
senen angetroffen werden kann. Es fragt sich, ob nicht diese Untersuchungs
methode mit sich bringen wird, daB man ein haufigeres V orkommen der aleuk
amischen Leukosen konstatiert, als bisher angenommen wurde. 

Fur die Diagnose der Myelomatose spielt, wie mehrmals erwahnt, die Sternal
punktion die groBte Rolle. Gewisse andere Zuge sind indessen so charakteristisch 
bei dieser Form, daB sie Erwahnung verdienen. Die in den meisten Fallen 
eintretende Vermehrung der Plasmaglobuline kommt bei den routinemaBigen 
Blutuntersuchungen oft in typischer Weise zum Ausdruck1 in erster Linie durch 
eine sehr betrachtliche Beschleunigung der Blutsenkungsreaktion, welche oft 
-tiber 100 mm in einer Stunde betragt. Ebenso vermag die Globulinvermehrung 
eine spontane Agglutination der Erythrocyten zu bedingen, wie sich deutlich 
bei der Zahlung derselben zeigen kann. SchlieBlich bedingt sie auch den posi
tiven Ausfall einer Reihe von "Labilitatsreaktionen", wie Formolgelreaktion, 
Takatareaktion u. a. (s. BING); ebenso kann auch Selbsthemmung bei Aus
fuhrung der Wa.R. beobachtet werden. Jedes dieser Symptome muB dort, wo 
dieselben nicht zwanglos in anderer Weise zu erklaren sind, den Gedanken an 
eine Myelomatose als Ursache eingeben. 

Abgesehen von der betrachtlichen Verbesserung der diagnostischen Hilfs
mittel, wie die Sternalpunktion sie darstellt, hat die rein klinische Leukose
forschung nichts wesentlich Neues in den letzten Jahren gebracht. Es sind eine 
Reihe von Fallen mitgeteilt worden, in denen Leukose (ganz uberwiegend 
lymph ogene Leukose) zusammen mit Zoster generalisatus auftritt. DAMM stellte 
193123 Falle zusammen und MARQUES 1937 42 FaIle (davon nur drei myelogene). 
Dieses sehr interessante Verhalten, das moglicherweise auBerdem noch mit 
Varicellen in Verbindung zu bringen ware, welche ja serologisch und epidemio
logisch mit Zoster im Zusammenhang stehen solien, harrt vorlaufig noch seiner 
Erklarung. Nicht selten sind leukotische Infiltrate im Zentralnervensystem 
nachgewiesen worden, die moglicherweise das Auftreten des Zosters zu erklaren 
vermogen; aber ob es auBerdem noch einen tieferen Zusammenhang zwischen 
den beiden Krankheiten gibt, laBt sich kaum jetzt schon entscheiden. 

Das bei Leukose nicht selten auftretende Fieber ist von OLMER und Bou
DOURESQUES und VLADOS und SCHUKANOVA naher analysiert worden. Von 
verschiedener Seite wurde das Fieber bei Leukosepatienten als ein Beweis fill 
den infektiosen Ursprung der Leukose angefiihrt; die genannten Autoren geben 
jedoch als Ursache des Fiebers die bei Leukose vorkommenden Stoffwechsel-
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sti:irungen an. Es ist bekannt, daB der Basalstoffwechsel bei Leukotikern oft 
erhi:iht ist, und nach VLADOS und SCHURANOVA findet man spezieil Anomalien 
im Purinstoffwechsel. OLMER und BOUDOURESQUES halten jedoch auch das 
nicht seltene Hinzutreten einer Infektion fUr eine Fieberursache, die nicht iiber
sehen werden dad. 

Eine interessante Wahrnehmung wurde von LAMBIN und GERARD mitgeteilt; 
diese Autoren untersuchten, in welcher Weise sich eine gri:iBere Anzahl von 
LeukosefiUlen, bei denen der Krankheitsbeginn mit einiger Genauigkeit zeitlich 
bestimmt werden konnte, also nur akut verlaufende Faile, iiber die Monate 
des Jahres verteilten. Hierbei ergab sich, daB im Winter weit mehr Faile waren 
als im Sommer. Durch diese Untersuchungen wurde ENGELBRETH-HoLM zu 
einer ahnlichen Aufstellung veranlaBt, welche die Beobachtung LAMBIN und 
GERARDS ganz bestatigte, da die Verteilung von 95 akuten Leukosefallen eine 
erhebliche Anhaufung im Winterhalbjahr zeigte. ENGELBRETH-HoLMs Material 
schien weiterhin darauf hinzudeuten, daB diese jahreszeitliche Verteilung nul' 
bei erwachsenen Patienten angetroffen wird; von diesen waren 47 im Winter
halbjahr gegeniiber 22 im Sommerhalbjahr, wahrend bei Kindern je 13 Faile 
sowohl im Winter- wie auch im Sommerhalbjahr beobachtet wurden. Ahnliche 
"Saisonvariationen" fanden sich iibrigens in del' Empfanglichkeit von Hiihnern 
gegeniiber iiberimpfter Leukose; doch trotz mehrfacher Versuche, mehr Klarheit 
iiber diese Verhaltnisse zu gewinnen [ENGELBRETH-HoLM und ROTHE MEYER (2)], 
ist es nicht gegliickt, eine plausible Erklarung fiir diese auBerst interessanten 
Probleme zu finden. 

In bezug auf die Prognose del' Leukosen, welche noch immer absolut un
giinstig ist, sind interessante Daten mitgeteilt worden. Von mehreren Statistiken 
(MINOT, BUCKMAN und ISAAcs, HOFFMAN und CRAVER, ROSENTHAL und 
HARRIS, MINOT und ISAAos, LEAVELL) weiB man, daB die durchschnittliche 
Dauer del' chronisch verlaufenden, myelogenen Leukose etwa 3 Jahre und die 
del' lymphogenen Leukose etwa 31/ 2 Jahre betragt. Die Dauer del' myelogenen 
Leukose scheint unabhangig von dem Alter del' Patienten zu sein - doch zeigen 
LEA VELLs Zahlen einen vieileicht relativ kiirzeren Verlauf bei jungen Patienten 
(unter 30 Jahren) -; die Dauer del' lymphogenen, chronis chen Leukose dagegen 
ist nach MINOT und ISAAcs sowie LEAVELL verhaltnismaBig kiirzer bei jungen 
und langeI' bei alteren. 

Die Bedeutung del' Leukocytenzahl fiir die Prognose ist oft diskutiert worden. 
1m ailgemeinen werden wohl besonders hohe Leukocytenzahlen im peripheren 
Blut als prognostisch ungiinstige Zeichen betrachtet. LEAVELL macht jedoch 
die sehr beachtenswerte Beobachtung, iiber die iibrigens auch von ROSENTHAL 
und HARRIS sowie von HUNTER berichtet wurde, daB bei del' myelogenen Leukose 
niedrige Leukocytenzahlen ein ernstes Zeichen darsteilen, da fast aIle Patienten 
mit weniger als 40000 weiBen Blutki:irperchen je Kubikmillimeter innerhalb eines 
Jahres sterben, wahrend die Halite del' Patienten mit iiber 300000 Leukocyten 
je Kubikmillimeter Blut 1-3 Jahre odeI' langeI' leben. Bei del' lymphogenen 
Leukose ist das VerhiiJtnis umgekehrt, da Faile mit hohen Leukocytenzahlen 
etwas kiirzere Zeit dauern als solche mit relativ niedrigen Zahlen. Doch ist del' 
Unterschied gering (LEAVELL). 

Von del' gri:iBten Bedeutung fiir die Prognose ist das H amoglobinprozent, 
das fiir die Beurteilung des Zustandes und del' Lebenschance eines Leukose-
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patienten weitaus wesentlicher ist als die Leukocytenzahl. Sowohl fiir myelogene 
als auch ftir lymphogene Leukosen gilt, daB niedriges Hamoglobinprozent am 
haufigsten in den relativ kurzwahrenden (schnellverlaufenden) Fallen angetroffen 
wird. Die ernste Bedeutung der Anamie ist nach FORKNER bei lymphogener 
Leukose mehr ausgesprochen als bei myelogener. Auch in LEAVELLS Material 
ist dieses VerhaIten deutlich sichtbar. Kein Leukosepatient mit einem Hamo
globinprozent von unter 30 lebte langer als ein Jahr, wahrend etwa die Halite 
der Patienten, deren Hamoglobin tiber 70% war, langer als 3 Jahre lebte. Auch 
LEAVELL betont, daB Anamie bei lymphogener Leukose ein ernsteres Anzeichen 
sei als bei myelogener. 

Ebenso wie Anamie muB Blutungstendenz (am haufigsten in Form verstreuter 
Ekchymosen, niedriger Blutplattchenzahlen) ftir ein ernstes prognostisches 
Zeichen angesehen werden. 

Eine frtiher nicht allgemein bekannte Symptomreihe bei den Leukosen 
stellen die rontgenologisch nachweisbaren Knochenveranderungen dar. 1935 
untersuchten DOUB und HARTMAN solche Veranderungen naher, und sie heben 
als besonders typisch feine, periostale Belage in Verbindung mit charak
teristischen, fleckenformigen Aufhellungen hervor, namentlich proximal-medial 
in den Diaphysen der langen Rohrenknochen, oft in Kombination mit ganz 
feinen, punktformigen Aufhellungen in den platten Knochen. 

Die Anatomie solcher Veranderungen wurde von APITZ untersucht, der 
betont, daB dieselben den neoplastischen Charakter der Leukose zum Ausdruck 
bringen. 

Was die Therapie der Leukosen anbelangt, so haben die letzten Jahre zwar 
eine Anzahl Versuche und Vorschlage gebracht, doch ohne daB etwas wesentlich 
Neues zum Vorschein gekommen ist. Die Strahlenbehandlung ist noch immer 
unurnschrankt vorherrschend, obschon verschiedene Modifikationen vorge
schlagen worden sind. Die durch Rontgenbestrahlung erzielbare Wirkung ist 
zwar betrachtlich, aber nur palliativ und nicht kurativ. Nach MINOT und 
ISAACS wird die Lebenszeit durch Rontgenbestrahlung von Patienten mit lym
phogenen Leukosen nicht verlangert. Bei myelogenen (chronischen) Leukosen 
findet man dagegen eine geringftigige Verlangerung der Le benszeit (MINOT, 
BUCKMAN und ISAACS, HOFFMAN und CRAVER) von etwa 3 Jahren bei Un
behandelten auf fast 31/ 2 Jahre bei Behandelten. Wenn man auch auf diese 
Weise keine oder nur eine geringftigige Verlangerung der Lebenszeit erreicht, 
so wird doch durch die Rontgenbehandlung ftir die Patienten in den Jahren, 
die sie noch zu leben haben, ein weit ertraglicheres Dasein geschaffen. Nach 
HOFFMAN und CRAVER wird die Arbeitsfahigkeit durch Strahlenbehandlung 
um 30 % erhoht, und die Anzahl bedeutender Remissionen wird ebenfalls betracht
lich vermehrt. Die Ergebnisse werden besser, wenn die Behandlung in einem 
frtiheren Stadium der Krankheit begonnen wird. Alles in allem fanden HOFF
MAN und CRAVER, daB die Zeit, in welcher Patienten mit chronischer, myelogener 
Leukose arbeitsfahig waren, bei bestrahlten Patienten urn 10 Monate langer 
war als bei unbestrahlten. MINOT, BUCKMAN und ISAACS ftihren an, daB bei 
95% der Patienten der Zustand durch Rontgenbehandlung gebessert wird, und 
daB 50% derselben subjektiv symptomfrei gemacht werden konnen. Auch diese 
Autoren heben hervor, welche Bedeutung es habe, daB man die Behandlung 
in einem so frtihen Stadium der Erkrankung wie nur moglich beginne. 

19* 
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Die universelle Rontgenbestrahlung [DESSAUER (1905)] des ganzen Korpers 
des Patienten wird mebrfach als giinstig hervorgehoben (DALE, EBBEH0J, 
TESCHENDORFF, MARcHAL und MALLET), obschon es zweifelhaft ist, ob sie 
wirkliche Vorteile gegeniiber der gewohnlichen· Bestrahlungstechnik aufzu
weisen hat. So fanden HOFFMAN und CRAVER, daB bei chronischer, myelogener 
Leukose Bestrahlung der Milz allein eine ebenso gute Wirkung hatte wie Be
strahlung der Milz und der Knochen. 

GILBERT, der die Entwicklung der Radiotherapie bei diesen Leiden wahrend 
der letzten 10 Jahre untersucht hat, kommt jedoch zu dem Schlusse, daB zwar 
die universelle "Telerontgentherapie" die "lokale" kaum zu ersetzen vermag, 
daB aber die beiden Behandlungsmethoden einander supplieren konnen, da 
FaIle, die gegeniiber einer lokalen Bestrahlung resistent geworden sind, oft 
gegeniiber einer universellen Bestrahlung noch standig weiter reagieren. 

Die Vorziige, die verschiedene Strahlenqualitaten vor anderen haben sollen, 
sind diskutiert worden, ohne daB man jedooh zu einer sicheren Entscheidung 
gelangte. Es wurde Behandlung mit Radium anstatt mit Rontgen versucht. 
PARSONS teilt 16 FaIle (14 myelogene, 2 lymphogene) mit, die mit Milzbe
strahlungen behandelt wurden (250-300 mg Radium, durch 2 mm Blei illtriert, 
15 Stunden taglich, 3 Tage lang, einmal im Jahre, auf die Milzregion appliziert). 
Die Wirkung soIl eine besonders gute sein: Subjektive Besserung, Anstieg des 
Hamoglobinprozents, Gewichtszunahme, Fallen der Leukocytenzahl, besonders 
der unreifen Formen. Es wird nicht behauptet, daB die Wirkung besser als die 
von Rontgenbehandlung sei; aber die Behandlung soIl sich weit mehr sohonend 
fiir den Patienten gestalten. Eine gleiche Behandlung der Knochen gab weniger 
zuverliissige Resultate. 

Die wohlbekannte und hochst beachtenswerte Beobachtung, daB eine lokale 
Bestrahlung der Milz, selbst mit sehr kleinen Rontgendosen, eine eingreifende 
Veranderung des Zustandes bei Leukose (besonders bei myelogener) zur Folge 
hat, stellt ein Problem dar, das noch standig einer Erklarung harrt. HOFFMAN 
und CRAVER fanden, wie erwiihnt, eine ebenso gute Wirkung bei isolierter Milz
bestrahlung wie bei mehr umfassender Behandlung, und C. G. PARSONS kon
statiert ebenfalls, daB Radiumbestrahlung der Milz sicherer wirkt als Bestrahlung 
der Knochen. Die Erklarung, daB infolge der gro13en Blutfiille der Milz groBe 
Blutmengen bei .der Milzbehandlung bestrahlt werden, ist 'zweifellos nicht er
schopfend. Die Beobachtung ist auBerst interessant und womoglich von grund
legender Bedeutung, aber noch ganzlich ungeklart. 

Abgesehen von der Strahlenbehandlung, hat man auch in anderer Weise 
versucht, auf die leukotischen Zustande einzuwirken. So sind - recht erstaun
liche - Besserungen bei Behandlung mit Askorbinsaure mitgeteilt worden 
(z. B. EUFINGER und GAEHTGENS, HEINILD und SCHI0DT), ohne daB jedoch 
diese Wahrnehmungen bestatigt worden sind. So gab THIELE in zwei Fallen 
200 mg Askorbinsaure taglich, ohne eine Wirkung zu sehen. Auch andere Stoffe, 
wie z. B. Jod [ISRAELS (1)] und Amidopyrin (TERRY und SANDERS), hat man ver
sucht; doch hat sich keineBehandlung besser als die Strahlenbehandlung erwiesen. 

Die Amidopyrinbehandlung ist versucht worden, weil behauptet wurde, 
der Stoff habe infolge seiner angeblichen agranulocytoseerzeugenden, Eigen
schaft eine leukocytenvermindernde Fahigkeit. Den der Behandlung zugrunde 
liegenden Gedankengang muB man jedoch fiir ganz verkehrt ansehen, da die 
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Leukose nicht ohne weitetes als das Gegenstiick der Agranulocytose aufgestellt 
werden kann. Als ein Kuriosum sei erwahnt, daB man umgekehrt versucht 
hat, Agranulocytose mit Transfusion von Leukoseblut zu behandeln (z. B. 
DEGEM.ANN), eine Behandlung, die vermutlich nicht ganz ungefahrlich ist, 
wenn man daran denkt, daB die meisten Tierleukosen transplantabel sind. 

Behandlung mit Injektion radioaktiver Stoffe in die GefaBbahn ist versucht 
worden (ROSENOW, WILLI), ohne jedoch ermutigende Resultate zugeben. Dar
iiber, ob kiinstlich hergestellte, radioaktive Grundstoffe von anderer Art als 
Radium, Thorium usw. auf diesem Gebiete anwendbar waren, liegt, soweit 
bekannt, noch nichts vor. 

Von medikamentosen Behandlungsweisen scheint, praktisch genommen, 
nur eine von Wert zu sein, namlich die Arsenikbehandlung. So hatten STEPHENS 
und LAWRENCE besonders gute Resultate bei Behandlung der myelogenen 
Leukose mit groBen Dosen Arsenik (FOWLERS Losung), die bis zur beginnenden 
Arsenikvergiftung gegeben wurden, worauf die Behandlung mit subtoxischen 
Dosen fortgesetzt wurde. Besonders in Verbindung oder alternierend mit Ront
genbehandlung solI Arsenik von Wert sein. 

Bei der Leukosebehandlung ist es wichtig, sich daran zu erinnern, daB die 
hohen Leukocytenzahlen bei den leukamischen Formen sozusagen nur ein 
Symptom sind, dessen Bedeutung fiir den Zustand des Patienten iiberschatzt 
werden kann. Von groBerer Wichtigkeit ist es, daB man das Korpergewicht 
und das Ramoglobinprozent in die Rohe bringt, als daB man die Leukocyten
zahl auf normale oder sogar subnormale Werte herabdriickt. 

Fiir das Verstandnis der Natur der Leukosen hat das Studium dieser Leiden 
beim Menschen nichts wesentlich Neues gebracht. Es werden standig zahlreiche 
Arbeiten veroffentlicht, in welchen der Versuch gemacht wird, das gegenseitige 
Abstammungsverhaltnis der verschiedenen Blutzellen zu entwirren. Wie in
teressant diese Fragen auch rein theoretisch sein mogen, so kann doch kaum 
erwartet werden, daB ihre eventuelle Aufk1arung Licht in das Dunkel bringt, 
welches das innerste Wesen der Leukosen umgibt. Fiir die Diskussion und die 
Erwagungen iiber die Leukosen ist es unwesentlich, ob man Unitarier, Dualist 
oder Trialist ist, weswegen diese Fragen hier nicht naher erortert werden sollen. 

Leukose und Erblichkeit. 
Untersuchungen und Erwagungen iiber die eventuelle Bedeutung der Ver

erbung fUr die Entstehung von Leukose sind mehrmals auf der Grundlage 
klinischen Materials vorgenommen worden. 1933 stellte PETRI (2) die bis 
dahin veroffentlichten 33 FaIle zusammen, wo in der gleichen Familie mehr 
als ein Leukosefall wahrgenommen worden war, und er fiigte hierzu einen Fall 
lymphogener Leukose bei zwei Briidern. PETRI geht die in der Literatur vor
liegenden FaIle kritisch durch und kommt zu dem Schlusse, daB nur 11 von 
ihnen fiir sicher angesehen werden konnen. Seitdem sind jedoch noch mehr 
unzweifelhafte FaIle mitgeteilt worden, wo nahe Verwandte von Leukose an
gegriffen wurden. GOTTLEBE stellte 1938 insgesamt 18 Familien zusammen, 
aber auBerdem liegen noch Mitteilungen von CURSHMAN (1), ROSENOW, WDLLEN
WEBER, ARDASHNIKOV (3 FaIle) und MOHR vor, so daB man insgesamt etwa 
25 Familien kennt, in denen mehr als ein Leukosefall bei nahe Verwandten 
beobachtet wurde. Es ist auffallig, wie viele von diesen Fallen lymphogen 
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sind (von PETRIB 27 Einzelfii.llen waren 22 lymphogene, was also einen betracht
lichen Unterschied von den Zahlen darstellt, die man bei der Aufstellung eines 
zufalligen Leukosemateriales antrifft, da die lymphogenen Leukosen hier, wie 
schon erwahnt, nur etwa 30% samtlicher Falle ausmachen); dieser Umstand 
stiitzt die Anschauung, daB diese familiaren FaIle kein zufalliges Zusammen
treffen darstellen, obschon ein solches natiirlich hier und da vorkommen diirfte. 
Es besteht Einigkeit dariiber, daB eine Erklarung des familiaren Auftretens durch 
Infektion.keine Wahrscheinlichkeit fiir sich hat (PETRI, ARDASHNIKOV), sondern 
daB man mit dem Vorkommen erblicher, endogener Faktoren rechnen muB, 
obschon die referierten Beobachtungen in keiner Weise beweisen, daB das Ent
stehen der Leukosen ganz oder teilweise von erblichen Anlagen bedingt sei. 
Eine Wahrnehmung, auf die mehrere Autoren ihre Aufmerksamkeit gerichtet 
haben, ist, daB einigemal in den besprochenen Familien nichtleukotische Ver
wandte von Leukosepatienten ein anomales Blutbild zeigten, meistens eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Lymphocytose. Die Bedeutung derartiger 
Beobachtungen laBt sich auBerst schwer beurteilen. 

Wahrend so Untersuchungen von Patientenmaterial die Vermutung zulassen, 
daB erbliche Faktoren bei der Entwicklung von Leukose mitbestimmend sein 
konnen, haben. Untersuchnngen an reingeziichteten Mausestammen mit aller 
wiinschenswerten Deutlichkeit erwiesen, daB vererbte Eigenschaften eine ent
scheidende Rolle dabei spielen, ob diese Tiere Leukose bekommen oder nicht. 
In sehr groB angelegten Versuchen ist von mehreren Seiten nachgewiesen worden, 
daB die Entwicklung von Leukosen ebenso wie von anderen spontanen Tumoren 
in Mausestammen mit Inzucht von Vererbung bedingt ist. In einigen Stammen 
hat man sogar den Erbgang bis zu einem gewissen Grade klargelegt. 

Bei systematischer Inzucht von Mausen, d. h. bei Weiterfiihrung der von 
einem Paar ausgehenden Mausestamme durch Bruder-Schwesterpaarung, hat 
man in Amerika Stamme entwickelt, deren Eigenschaften in bezug auf spontane 
Geschwulst- und Leukoseentwicklung innerhalb des einzelnen Stammes konstant 
geworden sind, wahrend sie in den verschiedenen Stammen verschieden sind. 
So haben MAcDoWELL (1 und 2) und Mitarbeiter auf diese Weise durch In
zucht in 18 Generationen erreicht, daB 90% derjenigen Mause eines Stammes, 
die mehr als 6 Monate alt werden, Leukose in der einen oder anderen Form 
bekommen. In einem anderen Stamme, der in der gleichen Weise langere Zeit 
hindurch reingeziichtet worden war, kamen nur wenige Leukosefalle, ein wenig 
iiber 1 %, vor. Bei Kreuzung zwischen einem Mannchen des Leukosestammes 
und einem Weibchen des "leukosefreien" Stammes, entstanden unter den 
Tieren der F1-Generation 43 % Leukosefalle, und bei weiterer Kreuzung von 
Mannchen von Fl mit Weibchen des leukosefreien Stammes erhielt man Leukose 
bei 20% der Tiere. DaB es sich indessen nicht um einen leicht iibersehbaren 
Erbgang handelt, geht aus dem Umstande hervor, daB das Resultat ein anderes 
wird, wenn man das Weibchen des Leukosestammes mit Mannchen des leukose
freien Stammes kreuzt an Stelle der umgekehrten V organgsweise. In diesem 
FaIle bekam man namlich eine etwa 20% hohere Leukosemorbiditat sowohl in 
der F1-Generation als auch bei weiterer Kreuzung. Man erhalt also eine groBere 
Zahl von Leukosen, wenn die Leukoseneigung durch die Weibchen weiter
gefiihrt wird, als wenn das durch die Mannchen geschieht. Aus den mit diesen 
Stammen erzielten Resultaten schlossen die amerikanischen Forscher, daB hier 
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nicht die Rede von einer einzigen recessiven Eigenschaft sein kann, wie es von 
einigen angenommen wird (SLYE), sowie daB auBer rein chro'mosomaler Ver
erbung im MENDELSchen Sinne auch Faktoren nichtchromosomaler Natur mit
bestimmend sein mussen, von denen jedenfalls ein wesentlicher Faktor durch 
die Mutter vererbt wird. Diese Auffassung ist jedoch nicht unwidersprochen 
geblieben. So gelang es LYNCH nicht, in ihren Versuchen analoge Verhiiltnisse 
vorzufinden, und kiirzlich haben sowohl hollandische (HAGEDORN und HAGE
DORN) wie auch amerikanische Forscher (BITTNER und LITTL1JJ) geglaubt, den 
Nachweis fiihren zu konnen, daB in Stammen mit spontanem C. mammae die 
Krebsmortalitat zu einem gewissen Grade davon abhangig ist, ob die Jungen 
von den Muttern oder von Pflegemuttern aus anderen Stammen gesaugt werden, 
da man unter Tieren, die von Mausen aus carcinomfreien Stammen gesaugt 
werden, weniger Krebsfalle antrifft als bei Tieren, die von ihren Muttern gesaugt 
werden. SchlieBlich geht aus den Resultaten hervor, daB die vererbten Anlagen 
in den meisten Fallen, vielleicht in allen Fallen, mit von auBen kommenden 
Einflussen zusammenwirken mussen, damit es zu einer manifesten Leukose 
kommt. Es ist durch solche Versuche bewiesen worden, daB die Disposition 
zu Leukose (und im ubrigen auch zu anderen Geschwiilsten) in diesen Mause
stammen spezifisch erblich bedingt ist. Der oben schon besprochene Versuch 
[FUltTH und FURTH (1)], in dem man durch Rontgenbestrahlung der Tiere eines 
solchen Stammes mit spontanem Auftreten von etwa 2 % myeloiden Leukosen 
die Leukosefahigkeit auf 20 % erhohte, zeigt mit aller wiinschenswerten Deut
lichkeit, daB nichtvererbte, auBere Verhaltnisse ebenfalls eine Rolle spielen. 
Die Sache verhalt sich wahrscheinlich so, daB ein Zusammenspielen von ererbten 
Eigens,chaften. und vQn n,ichtererbten Einwirkungen erforderlich ist, damit 
eine Leukose in einem Organismus zur Entwicklung kommen soll. So erklart 
MAcDoWELL den Umstand, daB 10% der Tiere in seinem Leukosestamm keine 
Leukose bekommen, als ein Ereignis nichtererbter Faktoren. Es erweist sich nam
lich, daB diese nichtleukamischen Tiere die Leukosedisposition in ebenso hohem 
Grade auf ihre Nachkommen uberfiihren wie die Tiere, die an Leukosen eingehen. 

Auf der Grundlage dieser klaren" und uberzeugenden Tierversuche mussen 
die oben referierten Beobachtungen bei Menschen ohne Zweifel als ein Ausdruck 
dafiir aufgefaBt werden, daB ebenfalls beim Menschen die Leukosen zu einem 
groBeren oder kleineren Teil unter anderem auch von endogenen, ererbten Fak
toren bedingt sein konnen, obgleich die Tierversuche deutlich zeigen, daB neben 
diesen endogenen Faktoren ein oder mehrere exogene, noch unbekannte Ein
wirkungen erforderlich sind, bevor sich eine manifeste Leukose ergibt. 

Experimentelle Untersuchungen. 
Leukose ist bei den meisten untersuchten Saugetierarten (Pferd, Rind, 

Schaf, Ziege, Schwein, Hund, Katze, Meerschweinchen, Maus u. a.) sowie bei 
mehreren Vogelarten (Huhn, Ente, Gans, Taube, Kanarienvogel) [so DOBBER
STEIN und SEIFRIED, JARMAI (2), KNUTH, LUND] festgestellt worden; aber nur 
bei einzelnen Arten sind die Verhii.ltnisse naher untersucht. Fiir alle unter
suchten Arten gilt, daB die lymphogenen Leukosen weit haufiger sind als die 
ubrigen Formen, von denen ubrigens die plasmacellularen - speziell die myelo
matosen - und die monocytaren spontanen Leukosen, soweit dem Verfasser 
bekannt ist, bei Tieren nicht wahrgenommen worden sind. 
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FURTH und FURTH (2) haben durch Injektion von carcinogenen Kohlen
wasserstoffen (1: 2.Benzpyren) in der Milz von Mausen Zustande hervorgerufen, 
die als Monocytenleukose gedeutet werden miissen. 

Leukose beim Rinde ist keineswegs selten. Nach DOBBERSTEIN und SEIFRIED 
kommt sie in Deutschland bei 0,15-0,4% des Schlachtviehs vor. Die Krankheit 
soll in den Berggegenden seltener sein als im Flachlande (KNUTH). Ihre Haufig. 
keit soll nach DOBBERSTEIN und SEIFRIED im Laufe der letzten 10 Jahre um 
100% gestiegen sein (vgl. die wahrgenommene Steigerung der Zahl der Mens<!hen. 
leukosefalle, iiber deren Realitat freilich Zweifel bestehen). 

Mehrere FaIle von leukotischen Veranderungen sind in den Feten trachtiger, 
leukotischer Kiihe beobachtet worden; doch ist es zweifelhaft, ob das ein Aus
druck von Vererbung ist. Viel eher nehmen DOBBERSTEIN und SEIFRIED an, 
daB es sich um ein direktes Vbergreifen leukotischer Infiltrate im Uterus handelt. 
Nach DOBBERSTEIN und PrENING hat man mehrmals versucht, die Krankheit 
auf gesunde Tiere zu iibertragen, bisher jedoch, ohne ein eigentliches Angehen 
erreichen zu konnen; hochstens war die Erzeugung einer Anamie das Resultat, 
einer Anamie, deren Natur freilich noch unsicher ist. 

Wahrend so die Untersuchungen iiber die Rinderleukose keine Resultate von 
entscheidender Bedeutung zu geben vermochten - Rinder sind zu groBe und 
kostspielige Versuchstiere, als daB groBere Versuche in Gang gesetzt werden 
konnten -, haben Versuche mit Mauseleukose und mit Hiihnerleukose Auf
schliisse von weitreichender Bedeutung erbracht. 

Bei der Besprechung der Erblichkeitsverhaltnisse wurde erwahnt, daB man 
durch Reinzucht von Miiusen Stamme erhalten hatte, in denen ein groBer Prozent. 
satz der Tiere Leukose bekam, wenn sie ein geniigend hohes Alter erreichten 
(etwa 6-8 Monate). 

Mit solchen Stammen, in denen Leukosen und andere Geschwiilste in groBer 
Zahl vorkommen, wird in diesen Jahren an mehreren Orten der Welt gearbeitet. 
Es muB fUr auBerordentlich bedeutungsvoll angesehen werden, daB man nun 
in den Stand gesetzt ist, mit spontanen Fallen dieser Erkrankungen zu arbeiten, 
anstatt, wie friiher hauptsachlich, mit Lelikosen und Geschwiilsten, die durch 
Transplantation von aus Eillzelfallen herriihrendem, malignem Gewebe auf 
gesunde Organismen hervorgerufen wurden. FUr die Leukosen und iibrigens 
auch andere Geschwiilste besteht ein Wesensunterschied zwischen einem spontan 
entstandenen Falle und einem durch Transplantation hervorgerufenen. Die 
Leukosefalle in den besprochenen Stammen entsprechen in allem den Leukosen, 
die man beirn Menschen kennt. Man sieht da myelogene und lymph ogene Leu
kosen, leukamische oder aleukamische. Es gibt da schnell verlaufende Falle 
mit unreifen Zellen, entsprechend den sog. akuten Leukosen beim Menschen. 
Und hiervon sieht man alle "Obergange zu typischen, chronischen, langsam ver
laufenden Leukosen. Es kommen alle Vbergange von den Leukosen mit diffus 
verbreiteten Organveranderungen iiber IDem begrenzte Prozesse bis zu Lympho. 
sarkomen oder Myelomen vor. Der Beginn der Erkrankungen, ihre Symptome, 
die pathologischen Gewebsveranderungen, alles entspricht dem, was man beim 
Menschen antrifft. 

Die durch Transplantati~n hervorgerufenen Falle weichen dagegen in wesent· 
lichen Pt;tnkten von den spontanen abo Das gilt sowohl von den Leukosen als 
auch von Geschwiilsten anderer Art. Das, was vor sich geht, wenn man maligne 
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Zellen einer Geschwulst der einen oder anderen Art auf einen gesunden Organis
mus iiberimpft, ist,daB die iiberimpften Zellen sich teilen und in dem gesunden 
Organismus verstreut werden, wodurch ein Bild erzeugt wird, das mehr oder 
weniger den spontan entstandenen Fallen entspricht. In den meisten Fallen 
besteht aber der sehr wesentliche Unterschied, daB bei der Transplantations
geschwulst die eigenen Gewebe des Tieres nicht zu Geschwulstgeweben trans
formiert sind; dieselben sind, geschwulstmaBig gesehen, intakt. Das wurde fiir 
die Leukosen mit iiberzeugender Deutlichkeit von MAcDoWELL und RICHTER, 
VICTOR und WINTERSTEINER nachgewiesen. Hiermit solI nicht gesagt sein, daB 
das Arbeiten mit Transplantationsgeschwiilsten bedeutungslos sei. Fiir vielerlei 
Zwecke sind solche Geschwiilste besonders gut geeignet; doch kann man nicht 
die Verhaltnisse im gesunden Organismus, in den malignes, dem betreffenden 
Organismus fremdes Gewebe eingefiihrt worden ist, mit den Verhaltnissen analogi
sieren, die in einem Organismus herrschen, in dem spontan eine Geschwulst
bildung entstanden ist. 

Ein paar Beispiele dafiir, wie tiefgehend der Unterschied ist, seien hervor
gehoben. Die Empfanglichkeit von Mausen fUr implantierte Leukose ist von 
erblichen Faktoren bedingt, doch wird diese Empfanglichkeit als eine dominante 
Eigenschaft vererbt (MAcDoWELL), wahrend das Entstehen spontaner Leukose 
zum Teil auf erbliche Dispositionen von weit mehr komplizierter Art zuriick
zufUhren ist und auf jeden Fall nicht als eine dominante Eigenschaft vererbt 
wird (MAoDoWELL und RICHTER). 

Es ist moglich, einen Organismus in der Weise zu immunisieren, daB er 
nun unempfanglich fiir Implantation einer gegebenen Geschwulst, z. B. einer 
lymphatischen Leukose, ist. So immunisierten MAoDoWELL, TAYLOR und 
POTTER 118 Mause, von denen 114 nach der Immunisierung sich als unempfang
lich fiir eine Dosis von leukamischen Zellen erwiesen, welcheunter 3000 nicht
immunisierten Tieren ausnahmslos bei allen anging. Der gleiche Immuni
sierungsprozeB ist indessen ohne irgendwelchen EinfluB auf die Entwicklung 
von Spontanleukose bei einem Tiere, das infolge ererbter Eigenschaften dazu 
pradestiniert ist, die Krankheit zu bekommen. Der Unterschied tritt besonders 
stark in Erscheinung, wenn man leukotisches Material, gegen welches im voraus 
immunisiert worden ist, auf ein Tier iiberimpft, das Spontanleukose von der
selben Art entwickelt, wie sie iiberimpft wird. Das iiberimpfte Gewebe wird 
zerstort und im Organismus resorbiert, wahrend gleichzeitig das' spontan ent
standene Leiden unangefochten fortschreitet und das Tier ti.itet. 

Es wird klar sein, daB, wenn man beispielsweise an therapeutische Versuche 
gegeniiber der Tierleukose denkt, dieselben von zweifelhaftem Wert sein werden, 
wenn sie an Transplantationsleukosen ausgefUhrt werden, wahrend die even
tuell erreichten Resultate bei spontanen Fallen von weit groBerer Bedeutung 
sein werden. 

Wahrend die Versuche an Mausestammen mit Inzucht wertvolle Aufschliisse 
iiber die Abhangigkeit der Leukosen von erblichen Faktoren gegeben haben, 
ist die Frage nach der eigentlichen Ursache der Umbildung einer Zelle zu einer 
pathologischen Leukosezelle noch immer vollig ungeklart. Diese Frage hangt 
auf das engste mit der Frage zusammen, was iiberhaupt die Kanzerisierung 
bedingt. Ein Durchgehen der Theorien, die aufgestellt worden sind, diirfte 
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zwecklos sein; das wtirde bedeuten, daB man alle die "Krebstheorien", die im 
Laufe der Zeit vorgebracht wurden, durchgehen mtiBte. 

Die bereits. besprochenen Versuche von MAcDoWELL, POTTER, VICTOR 
(2 und 3) u. a. haben doch wesentliche Resultate zur Beleuchtung dieser Fragen 
gebracht, obschon sie dieselben nicht ge16st haben. 

Es wurde bereits erwahnt, daB es diesen Autoren gelungen ist, gegen "Trans
plantationsleukose" mit Hille von steigenden Dosen leukotischer Zellen zu 
immunisieren, welche Behandlung indessen ohne EinfluB auf die Entwicklung 
spontaner Leukose ist. Da jedoch Zellen von spontanen Leukosefallen bei Trans
plantationsversuchen weniger gut angehen als ZeIlen, die viele Transplantations
passagen durchlaufen haben (und in 100 % angehen), traf man auf das anscheinend 
paradoxe Verhalten, daB es leichter war, gegentiber hoch "virulenten" Zellen zu 
immunisieren als gegentiber weniger gut angehenden Zellen. Noch kompli
zierter wurden die Verhaltnisse, als Immunisierung mit Fetusextrakten ver
sucht wurde. In weitgehend variierten Versuchen mit einem erbmaBig gut 
definierten Material, in denen teils die Wirtstiere, teils die Leukosezellen und 
teils auch die Fetusextrakte variiert wurden, sind die Autoren zu dem tiber
raschenden Ergebnis gekommen, daB man durch den ImmunisierungsprozeB 
aIle denkbaren Wirkungsgrade von Wachstumshemmung tiber keine Wirkung 
bis zur Beschleunigung des Wachstums erreichen konnte. Diese verschiedenen 
Wirkungsgrade waren abhangig von der "Virulenz" des angewandten Leukose
materials, da hochvirulente Zellen (von Transplantationsgeschwillsten) voll
standig gehemmt wurden, wahrend dagegen die Hemmung immer geringer 
wurde, je weniger virulente Zellen man anwandte, und schlieBlich bei dem 
Material mit geringster Virulenz (Material von Spontanfallen) in eine Be
schleunigung "umschltig". 

Von Versuchen dieser Art - und zahlreichen anderen, deren nahere Wieder
gabe der Platz nicht zulaBt - ausgehend, entwickelte POTTER [MAcDoWELL, 
POTTER und VICTOR (4)] die Theorie, daB die malignen Zellen bei diesen Leiden 
dadurch charakterisiert sind, daB sie sich zwar langsamer ditferenzieren als 
normale Zellen, aber dafJ die Dijjerenzierung doch standig vor sich geht. Je lang
samer die Differenzierung ist, desto mehr "malign" ist die Geschwulst, und als 
desto virulenter erweist sie sich in Transplantationsversuchen; desto groBer ist 
der Gehalt an unreifen ZeIlen, ebenso wie der Stoffwechsel hoch und das Wachs
tum schnell ist, und urn so leichter wird sie von den Immunstoffen beeinfluBt, 
von denen in den referierten Versuchen die Rede ist. 

Es ist schon erwahnt worden, daB dieselben Autoren umfangreiche Unter
suchungen tiber den Stoffwechsel des pathologischen Gewebes bei Mauseleukosen 
durchgefUhrt haben, wobei ihnen der Nachweis gelang, daB derselbe in charak
teristischer Weise geandert war. Durch gleichzeitige Stoffwechseluntersuchungen 
und histologische Untersuchungen der Lymphdrtisen bei Mausen verschiedener 
Altersstufen fUhrten die Autoren den Nachweis, daB zu gleicher Zeit damit, 
daB der Stoffwechsel urn das Alter von 6 Monaten herum - in welchem Alter 
sich die spontane Leukose in der Regel entwickelt - steil anstieg, charak
teristische Veranderungen in den retikularen Zellen der Lymphdrtisen auftraten. 
Kurz danach lieB sich manifeste Leukose nachweisen. Diese Reticulumzellen
veranderungen werden als die fUr Leukose typische, initiale, morphologische 
Zellveranderung aufgefaBt. 
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Die Verhaltnisse sind indessen bisher nur wenig durchsichtig und nicht 
geklart. Man muB es fUr entschieden ansehen, daB die "Leukose", die durch 
Uberimpfung leukotischer Zellen eines kranken Tieres in eine normale Maus 
entsteht, eine Proliferation der injizierten Zellen hervorruft, worauf sie sich im 
Organismus verbreiten (POTTER und RICHTER, FURTH, SEIBOLD und RATH
BONE); und es ist bewiesen, daB selbst Injektion einer einzigen Zelle, wenn sie 
intravenos injiziert wird, das Krankheitsbild erzeugen kann (fuRTH und KAHN). 
Andererseits kann man es trotz dieser gegHickten Nachweise nicht fiir aus
geschlossen ansehen, daB diese Krankheiten sich bei Saugetieren, entsprechend 
den Verhaltnissen bei Hiihnern, in einigen Fallen durch ein aus den Zellen iso
liertes Agens erzeugen lassen. 

Bis vor wenigen Jahren wurden die wohlbekannten "Virusformen" oder, 
mit einer neutraleren Bezeichnung, agensbedingten Leukosen und Sarkome bei 
Hiihnervogeln zwar als echte Geschwulstbildungen betrachtet, abel" doch gerade 
wegen der in diesen Geschwiilsten nachweisbaren, ultravisiblen, filtrierbaren 
Agentia als prinzipiell verschieden von den Saugetiergeschwiilsten. 

Die Untersuchungen der letzten Jahre haben indessen eine Bresche in die 
Mauer geschlagen, die also zwischen Saugetiergeschwiilsten und Hiihner
geschwiilsten bestehen sollte, und man ist sich klar dariiber geworden, daB selbst 
durch den negativen Ausgang zahlreicher Versuche auf Nachweis solcher Agentien 
die Moglichkeit ihrer Existenz nicht ausgeschlossen wird. 

Erstens wurde hin und wieder die Beobachtung gemacht, daB in einem 
Stamm Hiihnersarkom, der mit einem "Virus" weitergefiihrt werden kann, 
dieses Virus sich langere Perioden hindurch nicht nachweisen laBt, wahrend es 
spater mit ganz der gleichen Versuchsanordnung wieder nachweisbar ist (GYE 
und ANDREWES). In anderen Stammen, in denen das Virus niemals aus den 
Zellen isoliert worden war, ist es auf Umwegen wahrscheinlich gemacht worden, 
daB der betreffende Tumor trotzdem ein "Virus" enthalt, in Analogie mit z. B. 
Rous' Sarkom [ANDREWES (1), FOULDS]' 

Zweitens ist es jetzt gelungen, Agentia in ge-wissen Fibromen und Papil
lomen bei Kaninchen nachzuweisen (SHOPE)' welche Geschwiilste sich unter 
gegebenen Bedingungen zu Sarkomen und Carcinomen (von denen man jedoch 
nicht die betreffenden Fibrom- und Papillomagentia isoliert hat) entwickeln 
konnen (Rous); ebenso ist ein Nierencarcinom bei Froschen (Rana pipiens) 
vermutlich auch auf ein solches "Geschwulstvirus" zuriickzufiihren (LUCKE). 
Aus diesen Verhaltnissen geht klar hervor, daB die mit "Virus" iibertragbaren 
Hiihnerleukosen und Geschwiilste nicht die prinzipielle Sonderstellung ein
nehmen, die man ihnen friiher gegeben hat. 

Fiir die Mauseleukosen (und wohl auch andere Saugetierleukosen sowie 
eventuell andere Geschwiilste) darf man daher sicherlich nicht die Moglichkeit 
ausschlieBen, daB es Agentien gibt, die ohne Verbindung mit intakten Zellen 
Geschwulsteigenschaften in die Zellen normaler Organismen Zu induzieren 
vermogen. Es liegen einzelne Beobachtungen vor, die diese Moglichkeit zu 
stiitzen scheinen. 

Mehrmals ist der Versuch gemacht worden, Mauseleukose mit zellfreiem 
Material auf gesunde Tiere zu iibertragen; doch war das Resultat negativ_ 
Aus diesen Versuchen, in denen das "zellfreie" Material durch Zentrifugieren, 
Filtrieren oder durch Zerstoren der Zellen in gleicher Weise hergestellt wurde, 
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wie es in Versuchen mit Huhnergeschwiilsten und HUhnerleukosen ublich war, 
hat man den SchluB gezogen, daB die Krankheit bei Mausen (und anderen 
Saugetieren) nur mit lebenden Zellen ubertragen werden konne und daB kein 
"Virus", in Analogie mit den Verhaltnissen bei Hiihnern, existiere. 

Indessen ist mehrfach beobachtet worden, daB die bekannten Geschwulst
virusformen bei Huhnern durch Oxydation inaktiviert werden, und daB sie 
unter geeigneten Versuchsbedingungen durch Reduktionsprozesse reaktiviert 
werden konnen [PIRIE und HOLMES, ENGELBRETH-HOLM und FREDERIKSEN (1)]. 
ENGELBRETH-HoLM und FREDERIKSEN (2) haben nun, von dem Gedanken 
ausgehend, daB ein eventuelles ahnliches Agens bei der Mauseleukose noch 
labiler gegenuber Oxydationsprozessen sein wiirde, den Versuch gemacht, diese 
Krankheit auf gesunde Tiere mit einem zellfreien Materiale zu ubertragen, 
welches unter anaeroben Bedingungen hergestellt (und noch weiter reduziert) 
war; hierdurch gelang es ihnen, in mehreren Versuchen die Krankheit mit 
anscheinend zellireiem. Material auf gesunde Tiere zu ubertragen. Die Er
krankung wurde an ganz jungen Tieren eines Stammes hervorgerufen, in dem 
die Tiere in einer hoheren Altersstufe spontan Leukose bekommen; es laBt sich 
daher nicht ganz die Moglichkeit ausschlieBen, daB es sich um eine Beschleunigung 
der bei diesen Tieren vorhandenen Neigung zur Leukoseentwicklung handelt, 
aber selbst das ware ~in hochst beachtenswertes Verhalten. Auf alle Falle ist 
in diesen Versuchen ein prinzipieller Unterschied zwischen den Ergebillssen in 
den Versuchsreihen und denen in den Kontrollreihen zu sehen, so daB es auBer
halb jeden Zweifels steht, daB der zellireie, anaerob hergestellte Extrakt eine 
Leukoseentwicklung zur Folge hatte. Der gleiche Extrakt ist ubrigens wirkungs
los, wenn er vor der Injektion Sauerstoff ausgesetzt wurde. Eine endgiiltige 
Beurteilung der Bedeutung dieser Versuche ist noch nicht moglich. 

L. D. P.AltSONS veroffentlichte ahnliche Resultate mit anderen, durch carcino
genen Kohlenwasserstoff erzeugten Geschwiilsten (Sarkomen) bei Mausen. Von 
besonderem Interesse ist vielleicht ihre Beobachtung, daB in den Lymphdrusen 
von Mausen nach Injektion zellfreier (in Stickstoff hergestellter) Tumorfiltrate 
gewisse Veranderungen auftreten. P .AltSONS sah in solchen Tieren eine sar
komatose Hyperplasie des retikularen Gewebes in den Lymphdriisen, welche 
Veranderungen als hervorgerufen von dem einem oder anderen, durch den Stoff
wechsel der Tumorzellen entstandenen, chemischen Stoff oder von einem ultra-
mikroskopischen Agens gedeutet werden. . 

Von anderer Art ist wahrscheinlich der "humorale Faktor", den VICTOR 
und POTTER (4) bei der Mauseleukose nachgewiesen haben. Diese Autoren fanden 
bei Transplantationsversuchen mit Mauseleukose in dem lymphatischen Gewebe 
von Tieren, denen leukotisches Material eingeimpft war, gewisse Stoffwechsel
veranderungen (Hemmung der Glykolyse), obwohl das untersuchte Gewebe 
keine pathologischen Zellen enthielt, und sie kommen zu dem Schlusse, daB diese 
Hemmung der Glykolyse unter anderem von einem "humoralen" Faktor ab
hangig sein diirfte, welcher entweder ein Produkt der leukotischen Zellen oder 
die Resultante einer Reaktion zwischen dem Wirtstier und den leukotischen 
Zellen sei. 

Obgleich ein Virus als Ursache der Mauseleukose nicht mit Sicherheit als 
nachgewiesen angesehen werden kann, zeigen die mitgeteilten Beobachtungen, 
daB sich der Gedanke an ein Virus als erzeugende - oder mitwirkende -
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Ursache bei Saugetierleukosen keineswegs als unwahrscheinlich bezeichnen laBt. 
Die endgiiltige Beantwortung der Frage muE freilich verschoben werden, bis 
noch mehr Wahrnehmungen vorliegen. 

Die referierten Untersuchungen ebenso wie die friiher erwahnten Beobach
tungen, daB sich in gewissen Kaninchengeschwiilsten ultravisibles Virus nach
weisen laBt, welches bei gesunden Tieren die Geschwulst zu reproduzieren ver
mag, haben in den vergangenen Jahren klar erwiesen, daB die virusbedingten 
Leukosen (und Sarkome) bei Hilhnern nicht wesensverschieden von den ent
sprechenden Erkrankungen bei Saugetieren zusein br!1uchen und es vermutlich 
auch nicht sind. 

Leukose bei Hiihnern ist nicht selten. Nach JARMA.I (2) und LUTTSCHWA.GER 
steigt die Zahl der Faile von Jahr zu Jahr an, ebenso wie es auch bei der Rinder
leukose (und vieileicht auch bei der Menschenleukose) der Fail war. 

Die Untersuchungen iiber Hiihnerleukosen sind, praktisch gesprochen, nur 
mit experimentell erzeugten Fallen vorgenommen worden, was im Gegensatz 
zu der Mauseleukose steht, wo man zu einem groBen Teile mit spontanen Er
krankungsfallen arbeitet. Bei Hiihnern wird die Krankheit durch Injektion 
zeilhaltigen oder zellfreien Materials von kranken Tieren hervorgerufen, wobei 
man in den meisten Fallen ein regelmaBiges Angehen erhalt. 

Es sei darauf hingewiesen, daB zwar unter den spontanen Leukosefallen bei 
Hiihnern viele lymphogene Leukosen gesehen werden, daB dieselben sich aber 
im allgemeinen nicht mit zellfreiem Material iibertragen lassen, ganz gleich, 
was auch der Grund dafiir sein mag. Daher umfassen fast alle Versuchsreihen 
myelogene Leukosen und namentlich die hiermit nahe verwandten Hamocyto
blastleukosen und Erythroleukosen, bei denen unreife Erythrocytvorstadien 
das Bild beherrschen. 

Von ganz besonderem Interesse sind die Ergebnisse, zu denen man beim 
Studium des (der) "Virus(formen)", welche die Erkrankungen weiterfiihren 
konnen, gelangt ist. 

Bereits friiher wurde erwahnt, daB Hiihnerleukose in gewissen Stammen 
sich als so nahe verwandt mit Sarkomen in anderen Geweben erwiesen hat, 
daB man ein und dasselbe Virus fiir die Ursache sowohl der Leukosen als auch 
der Sarkome in den Passagereihen ansehen muBte. Es besteht ja auch volle 
Ubereinstimmung zwischen den Ergebnissen, die beim Studium "reiner" Ge
schwulstvirusarten und bei demjenigen "reiner" Leukosevirusarten bei Hiihnern 
erzielt wurden. 

Die Besprechung der Leukose- und Geschwulstvirusformen bei Hiihnern 
fiihrt notwendigerweise zu der Frage, in welchem Verhaltnis diese Virusarten 
zu anderen ultravisiblen Virusformen stehen. Es hat sich gezeigt, daB die all
mahlich umfangreich gewordene Gruppe von Krankheitserregern, die unter 
der Bezeichnung ultravisible, filtrable Virusformen geht, anscheinend so ver
schiedenartige Elemente enthalt, daB es fraglich ist, ob man auch weiterhin 
berechtigt sei, alle "Virusformen" in einer Gruppe zu sammeln. Von speziellem 
Interesse fiir die vorliegende Arbeit ist die Frage, obden geschwulsterzeugenden 
Virusarten eine Sonderstellung eingeraumt werden soll. Diese Frage ist noch 
nicht endgiiltig beantwortet. Einerseits kann man mit RIVERS und ANDREWES (2) 
eine Reihe mit gleitenden Ubergangen von Virus, das Entziindung und Nekrose 
hervoITuft, bis zu Virus aufsteilen, welches Proliferation und Geschwulst 
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verursacht; aber andererseits haben die immunologischen Verhiiltnisse der 
geschwulsterzeugenden Virusformen einen so eigenartigen Charakter, daB sie 
moglicherweise allein schon dazu berechtigen, denselben eine Sonderstellung 
zu geben, da eine in antigener Beziehung sehr innige Verbindung zwischen 
diesen Virusarten und den von ihnen angegriffenen Zellen zu bestehen scheint 
(s. naheres in Dbersichten von O. THOMSEN, ENGELBRETH-HoLl\r), ein Verhalten, 
das man nicht von anderen Virusarten kennt. 

Wahrend kaum ein Zweifel daran herrscht, daB jedenfalls einige der groBten 
filtrablen Virusarten, die 200-300 mfh groB sind, als selbstandige, lebende Wesen, 
als "Submikroben", betrachtet werden miissen, steht es etwas anders mit den 
mittelgroBen Virusarten (etwa 75-100 m,u), zu denen Geschwulst- und Leukose
virus gehoren, und namentlich mit den ganz kleinen Virusarten, die nur 10 bis 
50 mIl an GroBe messen, was besagen will, daB sie von der gleichen GroBen
ordnung wie groBe EiweiBmolekiile sind. Diese GroBen sind iibrigens teils 
durch Ultrazentrifugierung (LEDINGHAM und GYE, AMIES) und teils durch 
Filtrierung durch graduierte Kollodiummembranen (ELFORD, ANDREWES) 
bestimmt worden. Es ist oft angefiihrt worden, daB allein schon die sehr geringe 
GroBe dieser Virusarten stark gegen die Wahrscheinlichkeit spricht, daB sie 
selbstandige, lebende Wesen sein konnten. Nun sei darauf hingewiesen, daB 
unsere Auffassung des Begriffes "lebend" auf einer Reihe von "Lebens"funk
tionen begriindet ist, zu deren Ausiibung der Organismus imstande sein muB, 
damit er von uns als lebend bezeichnet wird; die Grenze zwischen lebend und 
nicht-Iebend kann man sich daher sehr wohl als unscharf vorstellen, da sich 
annehmen laBt, daB gewisse Organismen einzelne oder mehrere der allgemein 
als solche anerkannten LebensauBerungen besitzen, ihnen abel' andere fehlen. 
Gerade zu dieser Gruppe scheinen viele Virusformen zu gehoren. Von einem 
solchen Gedankengang aus hat LAIDLAW die auBerst interessante Theorie ent
worfen, daB die Geschwulstvirusformen (und andere Virusarten) als streng obli
gate, parasitare Organismen aufzufassen sind, die zwar lebend seien, die abel', 
um ihre Funktionen zu entfalten (z. B. sich zu vermehren), in einer "infizierbaren" 
Zelle Aufenthalt nehmen miissen, von welcher dann diese mehr oder weniger 
"defekten" Organismen die ihnen selbst fehlenden Funktionen "entleihen". 
Zwar kann man von dieser Hypothese aus ein Virus, das isoliert auBerstande ist, 
sich zu teilen, und das keinen nachweisbaren Stoffwechsel hat, als einen lebenden 
Organismus betrachten, obschon es nur in einer bedingten Form "lebend" wird; 
aber es erscheint doch trotz allem zweifelhaft, ob ein Virus wie das Mosaik
krankheitsvirus, das als ein kristaIIinischer Proteinstoff mit einer PartikelgroBe 
von etwa 25 mfh hergestellt wurde (STANLEY, BAWDEN und PIRIE), selbst nach 
LAIDLAWS Theorie noch als lebend bezeichnet werden kann, ohne die Grenze 
fiir den Begriff Leben so weit nach unten zu verschieben, daB relativ einfache, 
physikalisch-chemische Prozesse auch als "Leben" betrachtet werden miiBten, 
was abel' eine Dberschreitung des Begriffes "lebend" bedeuten diirfte. 

Nach einer anderen Auffassung von der Natur des Leukosevirus handelt es 
sich um Produkte (Stoffwechselprodukte n der kranken Zellen, die sich durch 
eine Art Autokatalyse in den Zellen "vermehren" [MURPHY, CLAUDE, JARMAI (1), 
ENGELBRETH-HoLM und ROTHE MEYER (1)]. Auch diese Auffassung ist noch 
standig nur hypothetisch, aber sie scheint eine zwanglosere Erklarung fiir die 
auffallige Zellspezifitat dieser Virusformen zu gewahren sowie auch fiir ihre 
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schon oben besprochenen, eigentumlichen Immunitatsverhaltnisse, die auf eine 
nahe Verwandtschaft zwischen dem Virus und der Zelle, in der es vorkommt, 
hindeuten. Diese Fragen, von denen man sagen muB, daB sie von fundamentaler 
Bedeutung sind, sind immer noch unbeantwortet oder nur hypothetisch beant
wortet. Die zahlreichen Diskussionen der letzten Jahre uber diese Themen 
haben zwar interessante Gedankengange und Beobachtungen, aber nichts ent
scheidend Neues erbracht. 

Uber die chemische Natur der Huhnerleukose- und -sarkomvirusarten, uber 
die lange Zeit Uneinigkeit geherrscht hat, sind mehrere Arbeiten erschienen. 
Von neueren Autoren seien SPROUL, STEVENS und J OBLING genannt, die durch 
Lipoidextraktion von getrocknetem, gefrorenem Rous-Sarkomgewebe zu dem 
Resultat kamen, daB das Virus lipoider Natur sei. Almliche, von FRANKEL 
und MAWSON, POLLARD und AMIES, POLLARD, LEVINE und BAUMANN aus
gefuhrte Versuche zeigten indessen, daB sich das Virus zwar in der lipoiden 
Fraktion unter gewissen Versuchsbedingungen vorfand, daB es abel' durch Fil
tration von dem Lipoid geschieden werden kann, sowie daB es unter passenden 
Bedingungen im Residuum zuruckbleibt und sich nicht mit den Lipoiden ex
trahieren laBt, weswegen nun seine Proteinnatur angenommen wird. Ge
waschenes und getrockenetes Rous-Sarkomvirus besteht nach POLLARD aus 
Protein, doch mit einer geringen Beimischung von Lipoid, das moglicherweise 
eine Verunreinigung ist, moglicherweise aber auch ein "essential constituent of 
an organized system". 

Obschon es nicht gelungen ist, diese Virusformen endgiiltig zu isolieren, 
muB man es doch fur am wahrscheinlichsten halten, daB sie von Proteinnatur 
sind. Es ,vurde schon erwahnt, daB gewisse Pflanzenkrankheiten von Virus
arten hervorgerufen werden, welche als hochmolekulare, kristallinische Proteine 
hergestellt worden sind, und es ist in dies em Zusammenhange von Interesse, 
daB BEARD und WYOKOFF (1) in ahnlicher Weise einen hochmolekularen Protein
stoff aus virusbedingten Kaninchenpapillomen isoliert haben, einen schweren 
Proteinstoff, der normalerweise nicht im Kaninchengewebe vorkommt und der 
die Gesch,vulst in Dosen von 10-7 bis 10-8 g auf gesunde Tiere zu uberfuhren 
vermag. Obschon ein direkter Vergleich noch auf zu lockerer Grundlage ruht, 
sei doch erwahnt, daB das Huhnerleukosevirus, dessen Natnr in Wirklichkeit 
noch unbekannt ist, sich in mehreren Punkten wie dieses Geschwulstvirus ver
halt, das sich, "rie erwahnt, anscheinend als ein schwerer Proteinstoff isolieren 
laBt. Zum Beispiel haben die beiden Krankheitserreger gewisse immunologische 
Zuge gemeinsam, ebenso wie sie sich beide durch eine groBe Resistenz gegen
uber Schwankungen in del' Wasserstoffionenkonzentration auszeichnen. Sie 
werden namlich erst bei stark saurer (PH 2-3) oder stark alkalischer (PH 10-13) 
Reaktion zerstort, indem bei dies en Reaktionen das aus dem Kaninchenpapillom 
isolierte "Virusprotein" plOtzlich gespalten wird [BEARD IDld WYOKOFF (2)]. 

Die Vermutung, daB die Leukosevirusformen (und eventuell andere Ge
schwulstvirusarten) als pathologische Proteinprodukte kranker Zellen aufzu
fassen seien, in denen sie "sich vermehren" oder noch besser durch einen mit 
Autokatalyse vergleichbaren ProzeB reproduziert werden, findet vielleicht eine 
Stutze in Beobachtungen von CASPERSEN und SOHULTZ, die bei Untersuchungen 
an den Riesenchromosomen von Drosophila fanden, daB in Verbindung mit 
del' Gen-Reproduktion bei der Zellteilung eine Nucleinsauresynthese vor sich 
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geht. Es sollen hier selbstreproduzierende Nuclein- und ThymonucleinmolekiiIe 
vorliegen, deren "Vermehrung" von den Autoren mit der "Vermehrung" der 
Virusarten und Bakteriophagen (die iibrigens auch gerade Nucleinsaure ent
halten) verglichen wird; man kann also unter normalen Verhiiltnissen in den 
Zellen einen ProzeB zum Ausdruck kommen sehen, der die "Vermehrung" 
eines Virus zu erkIaren vermag, ohne daB man zu der Annahme genotigt ist, 
diese Vermehrung riihre von selbstandigem "Leben" her. 

Eine andere Frage von womoglich noch schwierigerer Natur ist die nach 
der Wirkungsweise der geschwulst- und leukoseerzeugenden Virusformen. Es 
ist nicht gelungen, direkte Beobachtungen von irgendwelcher Bedeutung iiber 
diese Frage zu machen, so daB unsere Vorstellungen auf diesem Gebiete sozusagen 
nur spekulative sind. 

Wie die erste Leukosezelle in einem FaIle von z. B. Hiihnerleukose entsteht, 
welche endogenen und exogenen Faktoren zusammentreffen miissen, damit 
eine manifeste Leukose das Resultat wird, ist bis auf weiteres unbekannt, wenn 
man von den verstreuten Aufschliissen absieht, welche Versuche mit anderen 
TierIeukosen z. B. iiber die Bedeutung der Erblichkeit ergeben haben. Es ist 
moglich, daB die AufkIarung dieser Frage iiber den spontanen Beginn der 
Krankheit sich als innig mit dem Verstandnis der Virusnatur verkniipft erweisen 
wird; es ist aber auch moglich, daB sich zeigen wird, daB das Virus nur eine von 
vielen (endogenen oder exogenen) Einwirkungen ist, die jede fiir sich (oder aIle 
zusammen) imstande sein mogen, Leukose zu erzeugen. Es ist ebenfalls unge
klart, in welcher Weise Hiihnerleukosevirus nach seiner Einfiihrung in einen 
gesunden Organismus Veranderungen der gleichen Art hervorruft wie in dem 
Tier, aus dem es stammt. 

Man hat die Wirkung der Leukose- und Geschwulstvirusformen mit der
jenigen gut definierter, carcinogener Kohlenwasserstoffe verglichen. Moglicher
weise ist dieser Vergleich berechtigt, obschon eine Reihe Umstande auf wesent
liche Unterschiede hinzudeuten scheinen, von denen wohl der wichtigste ist, 
daB das Virus wahrend des Wachstums der Geschwulst in schnellem Tempo 
reproduziert wird, was der geschwulsterzeugende Kohlenwasserstoff nicht tut. 
Ebenso besteht unzweifelhaft ein Unterschied darin, daB z. B. HiihnerIeukose
virus weit rascher wirkt als die Kohlenwasserstoffe, obgleich dieser Unter
schied sich vielleicht nur als ein Grad- und nicht als ein Wesensunterschied 
erweisen wird. . 

Sowohl die Geschwulstvirusarten als auch die carcinogenen Kohlenwasser
stoffe sind in Beziehung zu den Organisatoren gesetzt worden, welche von 
SPEMANN und seiner Schule nachgewiesen und naher untersucht wurden, und 
die von der groBten Bedeutung bei der Ingangsetzung des Wachstums und der 
Differenzierung im Fetus sind (WADDINGTON, N EEDH.AM). 

Solche auBerst interessanten Erwagungen, die noch im wesentlichen nur 
auf theoretischer Grundlage beruhen, wurden durch verstreute Beobachtungen 
bei Experimenten gestiitzt, Beobachtungen, die zwar noch zu keinem kIaren 
Ganzen gesammelt werden konnen, die aber jedoch auf die Moglichkeit hin
deuten, daB man hier vor Wegen steht, welche in der Zukunft zu interessanten 
Fortschritten auf diesen noch sehr dunkIen Gebieten fiihren konnen. 
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I. Einleitung. 
Die Probleme der Schilddrtisenphysiologie und -pathologie stehen auch 

heute noch im Mittelpunkt der arztlichen Forschung. Neben dem endemischen 
Kropf ist es vor allem die Hyperfunktion der Schilddrtise in ihren vielgestal
tigen Abwandlungen, die llicht nur yom Standpunkt des klinischen Einzel
falls, sondern auch durch die enorme Zunahme der Krankheits£ii.lle in allen 
Kulturlandern und durch ihre auch heute noch hohe Mortalitat von "groBer, 
allgemein sozial-medizinischer Bedeutung ist. Wenn auch mit der Einfiihrung 
der von PLUMMER angegebenen Jodvorbehandlung des Basedow (es sei hier 
gestattet, Morbus Basedow, Hyperthyreose und Thyreotoxikose als Einheit 
zu nennen) die grundlegende, entscheidende Wendung in der Gefahrlichkeit 
und damit der Mortalitat der Operation gegeben war, so ist doch die Sterblich
keitsziffer des Morbus Basedow noch recht betrachtlich. So berichtet ktirzlich 
McEv AN, daB die Zahl der Todesfalle an Thyreotoxikosen in England im 
Jahre 1936 gegentiber den Jahren 1913-1919 ganz erheblich zugenommen 
habe. Dabei ftihrte im Jahre 1936 in ganz England 276mal der chirurgische 
Eingriff zum Tode gegentiber 1420 Verstorbenen, die konservativ behandelt 
waren. Bedenkt man, wieviel schneller und leichter man sich heute zur Operation 
entschlieBt, und wieviel mehr Kranke deswegen dem Chirurgen zugeftihrt wer
den, so erscheint die Frage wohl berechtigt, den Ursachen des todlichen Aus
ganges vor allem bei der internen Therapie nachzugehen und die Moglichkeiten 
zu priifen, aus der Kenntnis des VerlauIs der Krankheit rechtzeitig mit Erfolg 
thera peutisch einzugreifen. 

Wir wissen, daB es in erster Linie das Herz ist, das bei langerem Bestehen 
der Hyperthyreose geschadigt wird, und dementsprechend wird auch von 
McEvAN 908mal das Versagen des Herzens als Todesursache angegeben. Trotz
dem glaube ich, daB auch in der Statistik McEvANS fUr zahlreiche Falle die 
eigentliche letzte Todesursache einem anderen Ausgang zuzuschreiben ist, und 
das Herz sozusagen nur eine Zwischenstation, und zwar die letzte auf dem 
Weg zum letalen Ausgang dargestellt hat, wahrend der typische Tod des Basedow
kranken eine andere Genese hat. Aus meinem klinisch beobachteten Krankengut 
verstarben von rund 700 Kranken mit 1Jberfunktion der Schilddrtise aus den 
Jahren 1927-1938, von denen 319 operiert, die restlichen rein konservativ 
behandelt worden waren, nur 19 Patienten nach der Operation (6,2 %) gegen
tiber 37 nach nur konservativer Behandlung (rund 9%). Von den rein intern 
behandelten verfielen 32 in einen im folgenden zu beschreibenden, comaahnlichen 
Zustand, der 25mal todlich endete. Verfolgen wir das umfangreiche Schrifttum 
tiber den Basedow von dem Gesichtspunkt aus, wie vor allem der letale Aus
gang sich klinisch dargestellt hat, so finden wir hleriiber eigentlich recht spar
same Angaben. Schon seit jeher sind zwar sehr akut verlaufende, meist tod
lich endende Falle bekannt. CHVOSTEK sagt in seiner Basedowmonographie 
(1917), S.298: 

"Die Mortalitat d~ Morbus Basedowii ist zunachst verschieden, je nachdem wir es mit 
akutem Morbus Basedowii oder mit dem chronisch verlaufenden zu tun haben. -In den akuten 
Fallen mit stiirmischem Einsetzen und von Beginn an schweren Erscheinungen mit Psychosen 
usw. ist die Mortalitat eine groBe. Wenn sie MACKENZIE fiir diese Faile mit 30% angibt, 
so ist diese Zahl gewiB nicht zu hoch ... 

Als Todesursachen, die mit dem Morbus Basedowii in Zusammenhang zu bringen sind, 
finden wir am haufigsten Erschopfungszustande des Herzens und Herztod, Erschop£ung durch 
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hochgradige Abmagerung, anhaltende Durchfalle, unstillbares Erbrechen. In den akuten 
Fallen finden sich stiirmische Erscheinungen und finale Temperatursteigerungen, ohne daB 
boi der Autopsie ein Befund zu crheben ware ('VEST). Seltener ist der letale Ausgang bedingt 
durch psychische Sti.irungen ... " 

1m Schrifttum der letzten Jahre ist unter der Bezeichnung "thyreotoxische 
Krise" (BOOTHBY und PLUMMER, GOETSCH, LAHEY, GREENE und GREENE, 
BALEY, NICOLSEN, WJINDBLADT), "Encephalopathia thyreotoxica" (KLIEN, 
Wt'LLENWEBER) oder in besonders ausgepragter Form als "Basedowcoma" 
(H. ZONDER) bzw. "Thyroid storms" (BAYLEY) eine klinisch ziemlich viel
gestaltige Komplikation des Basedows beschrieben worden, die sich im Verlauf 
einer Thyreotoxikose entwickeln kann und fast stets letal endete, wenn nicht 
Bnergisch und fruhzeitig eingegriffen wurde. Dieser Zustand setzt gelegentlich 
<wch bei bisher leichten Falien oder larvierten Formen der Thyreotoxikose so 
sturmisch ein, daB dem weniger Erfahrenen die Beziehungen dieses Krank
heitsbildes zur Thyreoidea verborgen bleiben. Andererseits ist del' Verlauf so 
typisch, da,B er ahnlich wie das Coma diabeticum meines Erachtens fruhzeitig 
erkannt und durch unsere Behandlungsmoglichkeit in seinen Anfangsstadien 
aufgehalten werden kann und mu(J, denn - auch hier ist wieder der Vergleich 
zum diabetischen COm}1 angebracht - ist der comatose oder kritische Zustand 
erst in seiner vollen Hohe erreicht, gelingt es kaum mehr, den letalen Ausgang 
zu vermeiden. 

U. Symptomatologie. 
Bei der Beschreibung des thyreotoxischen Comas scheint mir besonderer 

Wert auf die Wiedergabe der Symptome gelegt werden zu mussen, die diesen 
Zustand eroffnen. Denn im voll ausgepragten und dann therapeutisch nicht 
mehr beeinfluBbaren Bild ist eigentlich die im Begriff "Coma" vorliegende 
BewuBtlosigkeit das weitaus Bemerkenswerteste - ahnlich wie bei jedem an
deren "Coma", sei es nun diabetisch, uramisch -, wenn auch dann noch aus 
verschiedenen charakteristischen Zugen eine Differentialdiagnose moglich ist. 
Aber die mehr oder weniger pli:itzliche Entwicklung dieser lebensbedrohenden 
Komplikation weist doch zahlreiche Eigenarten auf, die diese Form des Coma 
von ahnlich kritischen Phasen anderer Krankheitsbilder unterscheiden. 

Es sind einige typische Grundsymptome der Thyreotoxikose, aus denen sich 
der toxische Zusammenbruch in der Regel fortentwickelt: Die motorische Un1"'uhe 
bei gleichzeitiger Adynamie (ZONDER) und, wenn auch weniger haufig, die den 
Morbus Basedow oft begleitenden 111agen-Darmerscheinungen. Es ist oft erstaun
lich, wie viel manche schwer Basedowkranke noch korperlich zu leisten ver
mogen, getrieben durch die Unrast ihres Zustandes, abel' die Mehrzahl der 
Kranken klagt schon fruhzeitig uber groBe Schwache; sie ist zu korperlichen 
Leistungen nicht mehr fahig. Der Randedruck, der die charakteristischen 
weichen Innenflachen, die warme, ubermaBig durchblutete, leicht feuchte Raut 
dem Untersucher offenbart, ist kraftlos; der Gang schlaff und ohne Schwung 
(GUHR macht auf den Watschelgang der Ryperthyreosen aufmerksam). NORTH
:\fANN betont ebenfalls die Schwache der Beine, die beim Stehen schon ein
knicken. FRIEDRICH v. MULLER, der die ersten eingehenden Berichte uber akut 
verlaufende schwerste Basedowfalle beschrieb, die dem Bilde des spater als 
Basedowcoma besonders herausgehobenen Zustandes vollig entsprechen, machte 
&nhand ergometrischer Untersuchungen bei Basedowkranken die Feststeliung, 
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daB die rohe Kraft und Ausdauer der Kranken stark herabgesetzt ist. Meist 
sieht man nun ziemlich p16tzlich eine akute Verstarkung dieser gelaufigen 
Storungen. Der Kranke, in der Regel schon bettlagerig, wird zusehends schwacher. 
Bei allgemein gesteigerter motorischer, oft schon durchzogen mit ans Psychotische 
grenzender psychischer Unruhe, verbunden mit hartnackiger Schlaflosigkeit, 
nimmt als erstes Symptom des drohenden toxischen Comas meist die Sprache 
einen ve1'waschenen Charakter an. Sieht man dem Kranken in den Rachen, so 

Abb. 1. Pat. wahrend des cumatosen Zustaudcs. 
(Bellommenheit, Sprache bulbar, Schluckllnfiihigkeit. 
Kieferherabgesunken, Adynamic.) (Nach H. ZONDEK.) 

Abb.2. nh· ... !'11!\' -Pat. ~t~h(·'''~ ('rt iJri l.;:lnrPlll nrwulltsein, 
gehobl'lIPlI1 I, 1'iif1 ( ' i'.iI~1 alld , lil:--t. illl ilk I ('I' :::'prache. 

(Nach H. ZONDEK.) 

gewahrt man eine auffallend purpurrate, trockene Schleimhaut, die an eine 
beginnende Angina denken la13t. Die Kranken wiihlen sich unruhig im Bett 
herum, sind zwar anfangs nach gut ansprechbar, haben aber meist schon einen 
auffallend stieren, ins Leere gehenden, oft angsterfiillten Blick. Ihr Gesichts
ausdruck wird verwischt und ist ohne die sonst iibliche, eher erhi:ihte Spannung, 
obwohl die Kranken meist sehr angstlich sind. Die Nasolabialfalte ist verstrichen 
die Mundwinkel hangen schlaff herab, wie dies die Abbildung eines Falles von 
H. ZONDEK, den ich selbst mit zu beobachten Gelegenheit hatte, in charak
teristischer Weise wiedergibt. Der an und fiir sich schon seltene Lidschlag 
wird noch sparlicher, so daB es in schwersten Fallen zur Keratitis e lagophthalmo 
kommen kann. Bei der Einnahme von Nahrung und beim Trinken verschlucken 
sich die Kranken sehr leicht, waraus die Gefahr der Schluckpneumonie erwachst. 
Wie bei einer echten Myasthenie erlahmen die Muskeln bei wiederholter Zuckung. 
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So kann man beobachten, wie das Gaumensegel, das sich anfanglich beim "A"
Sagen noch gut hebt, nach einigen Versuchen erschlafft und nur noch schwach 
gehoben wird. Das durch kurzes, schnell wechselndes Anheben des weichen 
Gaumens zu artikulierende "R" kommt nur noch schwach und undeutlich zum 
Ausdruck. Der Kranke liberhaspelt sich in seiner Ausdruckweise wie in der 
Bildung der Worte. Infolge der zunehmenden Ideenflucht, getrieben von schreck
haften Vorstellungen, fangt er an zu "nuscheln". Die Arme fallen schwer 

herunter, wenn sie angeho
ben werden. Das Empor
strecken bzw. Ausstrecken 
del' Oberschenkel ist fast un
moglich (Frlihsymptom von 
PLUMMER). 

Ein weiteres mit groBer 
RegelmaBigkeit anzutreffen
des Symptom, das den eben 
beschriebenen Beobachtun
gen zugrunde liegt, ist die 
Herabsetzung des Muskel
tonus, die allgemeine H ypo
tonie. Bei jedem schwer tori
schen Zustand beobachtet 
man, daB die Kranken nicht 
nul' schlaff, "schachmatt", 
sondernauch tonuslos werden; 
man denke nur an eine schwer 
toxische Pneumonie, an die 
Sepsis, abel' auch an schwere 
Kreislauf- und Herzschwa
chen. Trotz del' inneren Un
ruhe, von del' diese Kranken 

Abb.3. Dieselbe Pat. P/, Jahre spater geheilt. getrieben sind, ist del' Tonus 
del' gesamten Muskulatur her

abgesetzt, ein Symptom, dem man klirzlich auch beim Kollaps Beachtung 
geschenkt hat (HENDERSON). Die Muskeln sind auffallend weich und kraft
los, die Haut welk und leicht gerunzelt. In einigen Fallen sind zwar auch 
katatonische Zustandsbilder beschrieben worden, die dann mehr als Ausdruck 
del' gelegentlich als weitere Komplikation sich einstellenden Encephalopathia 
thyreotoxica anzusprechen sind. 

Auch die hartnackige Schlaflosigkeit, libel' die die Basedowkranken im 
pracomat6sen Stadium klagen, und die, wie BAYLEY besonders unterstreicht, 
sehr haufig ein Coma einleitet, laBt an encephalitische V organge denken. BAYLEY 
berichtet, daB unter 51 Fallen, die in del' thyreotoxischen Krise ad exitum ge
kommen waren, bei 17 Kranken das auffallendste Symptom del' V orphase die 
hartnackige Schlaflosigkeit gewesen sei. SchlieBlich klagen die Kranken im 
Anfang oft libel' sehr starke Kopfschmerzen. 

Direkte Ausfallserscheinungen am Zentralnervensystem, wie Auftreten 
pathologischer Reflexe odeI' Ausfallen von Haut- und Sehnenreflexen, ist in 
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unserem Krankengut im Zustand des thyreotoxischen Comas, abgesehen von 
den letzten Stunden vor dem letalen Ausgang, nicht beobachtet worden. Die 
von KLIEN unter dem Gesichtspunkt cerebraler Mitbeteiligung zusammen
gestellten Basedowfalle mit Apoplexien, Lahmungen, so vor allem der Ophthalmo
plegie, gehi:iren in der gr6Bten Mehrzahl nicht dem Zustandsbild des Basedow
comas an. Mit Recht betont auch BRAIN in einer Dbersicht iiber Augemnuskel
beteiligung beim Basedow die notwendige Trennung akuter M yopathien von den 
chronis chen Lahmungen. Auch der cerebrale Basedow, der schon aus theore
tischen Gesichtspunkten betreff der cerebralen Genese des Basedows besonders 
interessiert, und der vor allem von RISAR als postencephalitischer Zustand, 
auBerdem als Folge von CO- bzw. Bleivergiftungen (BAADER, RAAB, VANNOTTI) 
beschrieben wurde hat nichts mit dem akuten toxischen Zusammenbruch des 
Basedowkranken zu tun. Diese Formen del' Hyperthyreose sind, wie gesagt, 
vom Standpunkt del' Pathogenese von groBem Interesse, indem sie den SchluB 
gestatten, daB primal' vom Gehirn aus - wahrscheinlich von bestimmten 
Zentren des Mittel- und Zv;ischenhirns (SCHITTENHELM) - ein Basedow aus
gel6st werden kann, indem von hier aus als iibergeordnetem Zentrum ( 1) eine 
Fehlsteuerung des funktionell zusammengehorigen Systems: 

GroBhirnrinde 

t -----Mittelhirn.Zwischenhirn -~-~-______ 

1 ---~--:: 

Hypophysenvorderlappen --';> Sympathicus 
t _=------ ///// 

I Schilddriise I ~_ 
-~ t "'---------------.. 

Haut Herz Leber Muskel . Darm 

erfolgen kann. Ma;n kann sich vorstellen, daB ein von einer der iibergeordneten 
Zentren ausgehender dauernder Reizzustand auf das Erfolgs(,}l'ganSchilddrilse 
dieses zu kontinuierlich gesteigerter Tatigkeit anregt. Ob durch die Erkenntnis, 
daB auBerhalb del' Schilddriise gelegene Impulse letztere zur Hypersekretion 
anregen, urn dadurch ein typisches Krankheitsbild, den Basedow oder die 
Hyperthyreose verursachen, die Bedeutung der Schilddriise in del' Pathogenese 
der Thyreotoxikosen wesentlich entthronen, erscheint mir zumindest fraglich; 
sieht man doch aus den Ergebnissender Therapie, daB alle Versuche in bezug 
auf ihren Erfolg, wenn sie nicht an der Schilddriise primal' angreifen, gegeniiber 
del' operativen Verkleinerung des Inkretorgans weit unterlegen sind. Die Schild
druse bleibt auch bei zentral ausgelosten Fehlsteuerungen trotzdem del' patho
logische Multiplikator, den man in seiner Funktion reduzieren wird. Dber die 
Schilddruse laufen sozusagen als zentraler Umschaltstelle aller Impulse aIle 
funktionellen Bahnen des Stoffwechsels und Kreislaufs, die wir in den so sym
ptomenreichen und abwechslungsvollen Bildern des Basedow pathologisch ge
steigert sehen. Sie steuert in der Aufgabe einer Befehlsubermittlungsstelle die 
Intensitat eines an und fUr sich auch ohne ihr Zutun ablaufenden Umsatzes. 

Wenn auch Reflexstorungen fehlen, soliegt doch in der zunehmenden Be
wuBtlosigkeit ein ausreichender Hinweis auf die cerebrale Mitbeteiligung. In 
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zwei Fallen (ein Fall von VVIJNBLADH und eine eigene Beobachtung), in denen 
del' Liquor untersucht worden war, fanden sich zwar keinerlei Veranderungen, 
die auf ein Durchtreten von EiweiBkorpern in das Gehirnwasser hatten schlieBen 
lassen, abel' del' im Liquor bestimmte Zucker, d. h. bessel' gesagt' die mittels 
del' HAGEDORN-JENsENschen Methode erfaBten reduzierenden Substanzen, waren 
gegenllber del' Norm erhoht: 

Fall'VIJNBLADH Nr.3 Liquor"zucker" . . . . 
Fall BLA. (Tabelle 2, Nr. 18) .. . . . . . . 

108 mg-%, 
238 mg-%. 

Wenn wir uns die Frage vorlegen, wie eventuell eine Liquor-Zuckersteigerung 
pathogenetisch zustande kommen kann, so ware in erster Linie an eine Steigerung 
del' Permeabilitiit de?' Meningen zu denken. Hierfiir als Erklarung langt abel' 
nur del' Wert im ersten FaIle aus, da dann Blutzucker und Liquorzucker die 
gleiche Hohe erreicht haben wurden. Die uber einen normalen Blutzuckerwert 
hinausgehende Erhohung des Liquorzuckers im FaIle Nr.2 ist hierdurch nicht 
geklart. Da bisher uns Blutzuckersteigerungen in dem MaBe (uber 200 mg- %) 
beim Basedow nicht bekannt sind, muB daher eine allein auf einer Permeabi
litatssteigerung beruhende Erhohung des Liquorzuckers fraglich erscheinen. 
Da bei del' angewandten chemischen Methode nicht nul' Zucker, sondern auch 
im allgemeinen reduzierende Substanzen erfaBt sind, ergibt sich noch die Mog
lichkeit, daB im Liquor unbekannte reduzierende Substanzen in vermehrtem 
MaBe aufgetreten sind. Solange nicht an einem groBeren Krankenkreis die 
Steigerung del' Liquorwerte fUr reduzierende Substanzen als konstantes Symptom 
ermittelt wurde, muB die Frage del' Bedeutung diesel' Beobachtungen offen 
gelassen werden. 

Auf dem Sektionstisch sieht man am Gehirn eine auffallende Rotung, die 
den Pathologen am meisten an eine Encephalitis erinnert. In den beiden ersten 
von FRIEDRICH VON MULLER eingehend histologisch untersuchten Gehirnen 
wurden punktformige Blutungen, VOl' allem im Vaguskern und in den Stamm
ganglien beobachtet. KLIEN fand in seinem 1904 beschriebenen Fall bei del' 
mikroskopischen Untersuchung eine hamorrhagische Entzundung del' Kerne 
del' Medulla oblongata; ahnli'ch ist das Ergebnis del' genauen anatomischen 
Hirnuntersuchung in einigen Fallen von KApPIS. In den meisten, sonst sehr 
grundlich untersuchten Gehirnen dagegen war keinerlei Abweichung von del' 
Norm festzustellen [Fa1l3 von MttLLER, FaIle von OPPENHEIM, KApPIS, Fall 
WULLENWEBER, WIJNBLADH-BEHRING (Fall 3), ZONDEK, siehe ferner auch WEST, 
zit. nach CHVOSTEK, FRIEDMAN und KANZERJ. In dem letzten, sehr eingehend 
von dem Prosektor unserer Klinik, Herrn Privatdozent Dr. BENOIT, unter
suchten Fall fanden sich Quellungen del' Nervenzellen del' dritten Schicht des 
GroBhirns im Sinne del' schweren NIssLschen Zellerkrankung. BENOIT denkt 
ebenfalls an eine Steigerung del' Permeabilitat del' Meningen bzw. ein Durch
lassigwerden del' Blut-Liquorschranke, die eventuell in Parallele zu del' von 
ROESSLE gefundenen serosen Entzundung del' Leber zu setzen ware 1. 

Die Raut ist beim Basedowcoma auffallend heiB, und je ausgesprochener 
del' Zustand wird, desto trockener- pflegt sie sich anzufUhlen. Man kann fluchtige, 
meist ins Blaulich-Purpurrot llbergehende Erytheme gelegentlich in Form kleiner 
vorwiegend um die Ellbogen lokalisierter Flecken (WEDD und PALMER) beob
achten. Oft tritt das an und fUr sich schon haufig dunkle bra~me Kolorit del' 

1 Anme1'k1tng bei de1' Korrektu1'; Almliche Befunde, die in demselben Sinne gedeutet 
wurden, sind kiirzlich von DIAMOND [Arch. of Path. 2&, 217 (1938)] beschrieben worden. 
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Haut noch mem: hervor, so da,B man versucht ist, an eine von den Nebennieren 
ausgehende Komplikation zu denken, jedoch habe ich noch nie Schleimhaut
pigmentierungen und Senkung des Blutzuckers als Anzeichen eines ADDISON
Comas unter meinen Fallen und auch im Schrifttum feststellen konnen. Wir 
werden auf die moglichen Beziehungen zur Unterfunktion der Nebennieren noch 
bei der Pathogenese naher einzugehen haben. Es ist immerhin auffallend, daB 
gerade dunkle Typen unter den Basedowkranken und solche mit starker Be
tonung der Hautpigmentierung eine besondere Disposition zum Coma haben, 
aber andererseits sah ich das Coma auch bei Kranken, die jene so haufig beim 
Basedow anzutreffende Konstitution besitzen: Semmelblond mit flachsigem, 
struppigem Haar, leicht pastosem Gesichtsausdruck, unterstl'ichen durch die 
Glotzaugen, sowie allgemein lymphathische Zlige. Es kann also keinesfalls das 
Vorhandensein einer dunklen Hautfarbe als pathognomonisch angesprochen 
werden. Abel' dem aufmerksamen Beobachter wird eine plotzliche Vertiefung 
der Braunfarbung ein zu beachtendes Warnungszeichen sein. 

Was die Haare betrifft, so sollte man sie besonders bei differentialdia
gnostischen Schwierigkeiten in bezug auf die Abgrenzung der Hyperthyreosen 
gegen Neurosen, vor allem bei Sympathicotonien, mehr beachten. 

Ganz abgesehen von der Neigung zum Haarausfall machen die Haare fast 
stets, entsprechend dem aufgeregten, fahrigen Gesamtwesen des Kranken, 
einen wirren, struppigen, ungeordneten Eindruck. Widerspenstig, in Strahnen 
zusammengebacken hangen sie, auch trotz reichlich angewandter Haarpflege, 
den Kranken ins Gesicht. DaB dieser Zustand bei der starken motorischen 
Unruhe der ins Coma verfallenden Kranken sich verstarkt, ist begreiflich. 

Der Kreislaufapparat spielt beim Basedow ja stets eine besonders wichtige 
Rolle. In keinem Fall darf man es unterlassen, die Herzaktion genau daraufhin 
zu analysieren, ob es bei der fast regelmaBig vorhandenen Tachykardie sich 
urn eine yom Sinusknoten ausgehende Beschleunigung der Herzschlagfolge oder 
urn ein Vorhofflimmern handelt (das zu erkennen dem Arzt aus del' absoluten 
Arrhythmie leicht schon ohne grDBen diagnostischen Apparat moglich ist), ferner 
ob Anzeichen eines Nachlassens del' 'Herzkraft vorliegen (Stauungsleber, Urobi
linogenurie, Odeme, Lungenstauung). Die Venenschwellung als Anzeichen einer 
EinfluBstauung in den rechten Vorhof ist infolge del' haufig vorhandenen Ver
groBerung del' Schilddrlise und des Bestehens einer retrosternalen Struma oft 
etwas trligerisch. Del' Blutdruck gibt uns ebenfalls zahlreiche diagnostische Hin
weise libel' den Zustand des HerzgefaBsystems. 1m allgemeinen pflegt - wie 
KRAUS schon 1898 hervorhob - der diastolische Druck auffallend niedrig zu sein 
(in Italien als PENDEsches Symptom bekannt). Dieses, fast an das Verhalten des 
Drucks bei del' Aorteninsuffizienz erinnernde Symptom ist durch eine Herabset
zung des peripheren GefaBwiderstandes bedingt (BANSI, BOGER und WETZLER) 
und kann sich so steigern, daB spontane GefaBtone auftreten konnen, wie sie 
von WENCKEBACH und AALSMEER bei der Beriberi beschrieben wurden. HITZEN
BERGER raumt, wie hier nebenbei erwahnt sei, dem Vorhandensein des spontanen 
GefaBtones in der Art. brach. beim Basedow, vor allem wenn er eventuellnoch 
durch Adrenalininjektion hervorgerufen werden kann, groBe Bedeutung ein, 
indem er die Jodwirkung hieran abschatzt. Treten nach subcutaner Adrenalin
injektion, die bei Basedowkranken den diastolischen Blutdruck senkt, noch 
spontane GefaBtone in der Art. brach. auf, so halt er die Jodvorbehandlung zur 



320 H. W.BANSI: 

a ber gerade bei den sch'wersten toxischeltFallen der diastolische Blutdruck wieder 
ansteigt, wenn die Herzkraft versagt, die Schlagvolumina wieder kleiner werden, 
z. B. bereits schon bei der Arrhythmia absoluta, und so der periphere GefaBwider
stand infolge Riickstauung des Blutes wieder groBer wird. Fiir die Beurteilung 
des Herzens laBt demnach der diastolische Blutdruck folgenden SchluB zu: 
1st er niedrig und der systolische Druck noch normal, so ist trotz Tachykardie 
das Herz in seiner Leistung zwar angespannt, aber noch kraftig genug. Wenn 
die Blutdruckamplitude bei hochbleibender Pulsfrequenz wieder kleiner wird, 
droht das Herz zu versagen. 

Trotzdem ist das Herz beim spontan auftretenden Basedowcoma nicht der 
Mittelpunkt, wie dies auch H. ZONDEK in seiner ersten Mitteilung bereits her
vorhob. Die Tachykardie ist meist sehr erheblich, braucht es aber nicht einmal 
immer zu sein (z. B. Fall KROTOSKI). Besteht eine absolute Arrhythmie infolge 
Vorhofflimmern, so ist das eine den Gesamtverlauf recht belastende Kompli
kation, aber alles hangt beim Spontancoma von der Beseitigung des toxischen 
Zustandes ab; das Herz und der GefaBapparat miissen nur selbstverstandlich 
in dieser Attacke gestiitzt werden. 

Anders liegen die Verhaltnisse bei der postoperativen Krise, die in vielem 
an das Basedowcoma erinnert und daher von zahlreichen Autoren (vor allem 
in den Vereinigten Staaten - PEMBERTON, LAHEY) mit dem spontanen Base
dowcoma fiir identisch angesehen wird. Hier ist es fast stets der Kreislaul
apparat, von dem die schwersten Gefahren drohen. Neben der sehr starken 
motorischen Unruhe, die oft bis an das Psychotische geht und die Kranken 
aus dem Bett treibt, ist die Tachykardie das am meisten in die Augen fallende 
Symptom. Der Zustand des Kreislaufs ist bezeichnend fiir den Shock bzw. den 
postoperativen Kollaps, wie man ihm auch bei Bauchoperationen und ahnlichem 
Vorgehen begegnet. Kalte, feuchte Extremitaten, leere GefaBe, die bei dem Ver
such einer intravenosen Therapie immer kollabieren, ein jagender, kleiner PuIs. 
Hier haildelt eS sich nach meinen Erfahrungen viel haufiger um einen typischen 
GefaBkollaps, der begleitet wird von schweren psychotischen Ziigen, als um 
ein Spontancoma, wo der Kreislauf, wie bereits erwiihnt".oft.:·bis in den Zustand 
schwerer BewuBtlosigkeit noch relativ gut arbeitet.Wir werden spater hierauf 
noch einzugehen haben. 

Wenden wir uns jetzt dem Verhalten der Leber zu, so ist etwas besonders 
Charakteristisches zwar nicht von vornherein bei der rein klinischen Unter
suchung zu bemerken. In einigen Fallen trat ante finem ein Subikterus bzw. 
voll ausgepragter Ikterus hinzu (z. B. Fall ScHILDKNEOHT). 

Die Leber spielt, wie aus der experimentell zu erzeugenden Glykogenver
armung (CRAMER, ABBELIN u. a.) und den von ROESSLE mitgeteilten Beobach
tungen iiber die serose Entziindung beim Basedow hervorgeht, im Krankheits
bild der Thyreotoxikose eine groBe Rolle. ASSMANN wies 1931 auf das nicht 
allzu seltene Zusammentreffen von Gelbsucht Init Schilddriiseniiberfunktion 
hin. In einigen Fallen handelte es sich urn schwerste Toxikosen, die an das Bild 
des Basedowcomas erinnerten. Wir selbst haben schon an verschiedenen Stellen 
betont, daB eine vermehrte U robilinogenausscheidung, wenn kein Anhalt fiir 
eine Leberstauung vorliegt, als ein ZeicheJ} der toxischen Schadigung gelten kann. 
Man findet eine starker positive Urobilinogenurie fast stets bei recht toxischen 
Kranken (NARBESHUBER). Von amerikanischer Seite ist in der Diskussion iiber 
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die Atiologie des thyreotoxischen Comas von CRILE auf die Beziehungen des 
Leberschadens zur Krisis hingewiesen worden. Auch PEMBERTON sowie MADDOK 
haben sich mit den Zusammenhangen Leber: Glykogenverminderung: Ad
renalinwirkung: Thyroxinwirkung beschaftigt. MADDOK beobachtete eine ver
zogerte Ausscheidung des Bromsulfaleins als Ausclruck einer schweren Leber
schadigung. Bilirubinbestimmungen im Serum sind meines Wissens, abgesehen 
von einer Untersuchung von MADDOCK, bisher nicht systematisch ausgefUhrt 
worden. Wie sehr klinisch der Kohlehyclratstoffwechsel als Ausclruck der Leber
funktionsstorung gehemmt ist, geht aus dem von STRAUSS bereits 1901 beschrie
benen positiven Ausfall der alimentaren Lavuloseprobe beim Basedow hervor, 
was von KUGELMANN (1930) bestatigt wurde. KUGELMANN fand beim Basedow 
nach 100 g Lavuiose per os einen viel steileren und langer anhaltenden Blut
zuckeranstieg als bei Normalpersonen. Fur die Diagnose des clrohenden thyreo
toxischen Zusammenbruchs liegen abel' noch keine Erfahrungen vor, die gerade 
aus dem Verhalten der Leber einen tieferen Einblick in die Toxikose und den 
Zusammenbruch des Gesamtstoffwechsels erkennen lieBen. Auch sonst ergeben 
sich aus der Untersuchung des Harns keine fUr die Diagnose des thyreotoxischen 
Comas entscheidenden Momente, wenn wir von der Kreatinurie absehen, auf die 
wir noch ausfiihrlich einzugehen haben werden. Von zahlreichen Autoren wird 
eine vor allem gegen Ende des Zusammenbruchs sich einstellende Oligurie 
hervorgehoben, jedoch sollte man hier bedenken, daB es bei den Kranken im 
Zustand der BewuBtlosigkeit oder zum mindesten del' Benommenheit kaum 
mehr moglich ist, einwanclfrei die Gesamtharnmenge aufzufangen, da die Kranken 
unter sich lassen und auBerdem die Flussigkeitsaufnahme gering ist. 1m pra
comatosen Zustand sahen wir oft noch sehr gute Diuresen, die auch dagegen 
sprechen, daB z. B. eine akute Herzschwache vorlag. Ja die Kranken konnten 
sich in bezug auf ihre Herzdekompensation auf dem Wege der Besserung befinden 
und trotzdem im Begriff stehen, ins thyreotoxische Coma zu verfallen. Starkere 
Indicanausscheidungen konnen bei gleichzeitigem Vorliegen von DurchfallEm 
beobachtet werden. Haufiger scheint die Ausscheidung geringer Zuckermengen 
zu sein, obwohl sie in unserem eigenen Krankengut nicht hervortritt. 

In einigen Fallen - siehe eigener Fall Nr. 29 - lag eine Kombination von 
Basedow und echtem Diabetes VOl', so daB dann beide Krankheiten in ihren 
Symptomen sich uberlagern konnen. Die differentialdiagnostische Abtrennung 
gegen ein diabetisches Coma erscheint mir aber in jedem FaIle dadurch moglich, 
daB beim Vorhandensein von Harnzucker, del' sich dann stets in relativ geringen 
Mengen hielt, die fUr das diabetische Coma typische hochgradige Acetonkorper
ausscheidung nicht vorhanden war. Zwar haben MAJOR und BAYLEY auf das 
gelegentliche Auftreten von Aceton im Harn hingewiesen; wir selbst konnten 
unter unserem Krankengut, obwohl in jedem FaIle darauf geachtet worden war, 
nur einmal Acetonkorper im Harn nachweisen. Diese Falle hatten bemerkens
werterweise keine Glykosurie. Das Vorhandensein von Aceton laBt unseres 
Erachtens darauf schlieBen, daB in den betreffenden Fallen bereits eine erhebliche 
Hungerazidose vorgelegen haben muB, die als solche nicht als spezifisches Sym
ptom fUr das Coma zu verwerten ist. 

Auch NARBESHUBER beschaftigte sich auf Grund einiger eigener Beobachtun
gen eingehend mit dem acotamischen Erbrechen bei Hyperthyreosen und erblickt 
darin eine akute Leberschadigung. Das Auftreten von Erbrechen und Durchfallen 
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ist ein ftir die Thyreotoxikose nicht allzu seltenes Ereignis. DaB die Magen
Darmsymptome tiberhaupt im Vordergrunde der Erkrankung, stehen und, eine 
sonst nicht c\.eutlich zutage zutretende Thyreotoxikose verdecken konnen, ist 
vor allem von CURSCHMANN beschrieben worden, dessen FiLlle aber langsamer 
verliefen und nicht als akute thyreotoxische Krisen anzusehen sind. Die Azidose 
kann dabei zu einer nicht unerheblichen Verminderung der Alkalireserve des Elutes 
fiihren. So beschreibt BOOTHBY einen Fall, der mit einer Erniedrigung des Elut
kohlensauregehaltes auf 28 Vol.- % einherging, mit starker positiver Acetonaus
scheidung im Harn, aber ohne Harnzucker und mit normalem Blutzucker. In dem 
Fall von MAJOR war die Blutkohlensaure sogar auf 20 V 01.- % heruntergegangen. 

Vor allem im amerikanischen Schrifttum betonen einige Autoren, daB die 
akute thyreotoxische Krise mit starkem Erbrechen und DU1'chfallen einhergeht 
und durch diese beiden alarmierenden Symptome eroffnet wird (BOOTHBY, 
BAYLEY, PEMBERTON, LAHEY). In unserem eigenen Krankengut traten dagegen 
die Magen-Darmerscheinungen ·deutlichzurtick. Stellen sich bei einem Basedow 
oder einer Thyreotoxikose plOtzlich Durchfalle oder haufiges Erbrechen ein, 
so droht stets die Gefahr einer akuten kritischen Verschlimmerung. Sie sind der 
Ausdruck einer bedeutem,len Zunapme der toxischen Reizung, genau wie die 
Adynamie, die eigentiimlicherweise im amerikanischen Schrifttum trotz der 
zahlreichen Mitteilungen tiber die thyreotoxische Krise wenig hervorgehoben 
wird. Das Erbrechen ist von unstillbarem Wtirgen begleitet und ftihrt sehr 
schnell zu einer enormen Austrocknung der Kranken, wodurch unser thera
peutisches Handeln auf eine vermehrte Fliissigkeitszufuhr hingewiesen wird, 
die am besten in Form von Infusionen oder Dauereinlaufen erfolgt. 

Das Blut bietet nach den bisher vorliegenden Untersuchungen keine 
typischen Veranderungen. Der Reststickstoff war normal oder hochstens ganz 
unwesentlich erhoht, der Blutzucker ebenfalls, nur gelegentlich werden ziemlich 
niedrige Werte genannt. LAHEY fand einen sehr niedrigen Cholesterinspiegel, 
ebenso HUXLEY, ferner ELROY, SCHUMAN und RICHLEY. Eingehende Blutunter
suchungen liegen von MADDOCK, PEDERSON und COLLER vor, die bei einer groBeren 
Anzahl von Kranken im thyreotoxischen Coma Natrium, Kalium, Calcium und 
Phosphor bestimmten und ebenso wie wir selbst keine Abweichungen von del' 
Norm fanden. Einzig und allein der Elutbilirubinspiegel wurde von ihnen bei den 
postoperativ aufgetretenen Krisen el'hoht gefunden; ebenso zeigte sich, wie 
bereits erwahnt, als Ausdruck der Leberschadigung eine Verz6gerung der Brom
sulphthaleinausscheidung. Dabei ging diese Verzogerung aber nicht der Schwere 
des toxischen Zustandes parallel. Mittels der von GOETSCH und WHITEHORN 
ausgearbeiteten Methoden zum Nachweis des Adrenalins im Blute konnte eine 
Vermehrung einer adrenalinahnlichen Substanz im Elute wahrend der thyreo
toxischen Krise nachgevdesen werden. BIER fand beiIn postoperativen Shock 
einige Male relativ niedrige Elutjodwerte. Die infolge der allgemeinen Azidose 
gesenkte Alkalireserve des Elutes wurde fiir einige wenige Falle bereits erwahnt. 
Was das Blutbild betl'ifft, so ergeben sich aus dem Verhalten der Leukocyten 
keine typischen Hinweise auf das Coma. Oft fand sich eine Leukocytenvel'
mehrung, die aber stets mehr als Ausdruck der Infektion anzusehen sein dtirfte; 
dasselbe gilt fiir die Linksverschiebung innerhalb der Leukocytenformel. 

Fieber. Von groBer diagnostischer Bedeutung erscheint mir das unmotivierte 
Auftreten von hoherem Fieber bei Thyreotoxischen. Subfebrile Temperaturen 
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sind bei Basedowkranken nichts Absonderliches. Ja, in del' Differentialdiagnose 
unklarer Fieberzustande, die nul' geringe Temperaturen zeigen, ist neben del' 
Endocarditis, del' Lungentuberkulose, dem malignen Granulom und anderen 
Fokalinfekten in erster Linie an thyreotoxische Zustandsbilder zu denken, die 
gelegentlich so schwer diagnostizierbar sind, daB sie erst auf dem Sektions
tisch geklart werden konnten (s. Fall 2 bei FAHR). Die Differentialdiagnose ist 
dadurch um so mehr erschwert, daB ja die Herzsymptome wie die Tachykardie 
und eventuell ein leises systolisches Gerausch in del' Unterscheidung del' Endo
karditis zur Thyreotoxikose im Stich lassen. Hier mochte ich empfehlen, durch 
einen JodstoB, eventuell in Form von 2-3mal taglich einer halben Tablette 
Jodgorgon (= 3mal tagIich 14 mg Jod), die thyreogene Atiologie del' Tem
peraturen zu klaren, da nach Jodzufuhr diese in del' Regel schnell verschwinden. 
Man muB sich dabei abel' bewuBt bleiben, daB die Verabfolgung von Jod genau 
liberwacht werden muE und nicht ins Blaue hinein fortgesetzt werden dad. 
Diese kleinen Temperaturerhohungen sind es abel' nicht, die ein thyreotoxisches 
Coma einleiten, sondern del' Anstieg del' Korpertemperatur auf 38° und mehr. 
Das Fieber kann subletal sogar ganz auBergewohnliche Grade erreichen (41 0 

und hoher), ohne daB sich lokale 1nfektionsherde eruieren lassen. Man findet 
bei schwer Basedowkranken nicht allzu selten Phasen mit ziemlich erheblichen 
Temperatursteigerungen, die dann noch nicht unbedingt ein Coma einzuleiten 
brauchen, aber. stets· ist in dies en Perioden das Krankheitsbild bedrohlich und 
bedad strengster Kontrolle, um nicht den Ausbruch des Comas aufkommen 
zu lassen. 1st, wie bereits mehrfach betont, die BewuBtlosigkeit erst eingetreten, 
ist es zu spat. 

SchlieBlich sei noch auf die VOl' dem comatosen Stadium oft sich zeigende 
rapide Gewichtsabnahme hingewiesen. Sie ist im Verlauf eines thyreotoxischen 
Zustandes immerhin recht beachtenswert. Starke, unaufhaltsame Gewichts
verluste lassen die gefahrdrohende thyreotoxische Krise befiirchten und ge
mahnen, gerade in del' Allgemeinpraxis den Zustand ernst zu beurteilen. Wah
rend die Mehrzahl del' Basedowkranken, VOl' allem wenn ihr Leiden noch nicht 
allzu lange bestanden hat, eine recht gute EBlust an den Tag legen, wird in den 
toxischen Phasen del' Appetit meist auffallend schlecht. Gelegentlich stellt 
sich ein besonders starkes Durstgefiihl ein, so daB man versucht ist, einen Diabetes 
anzunehmen. Die 1nappetenz, die dann meistens mit den eben erwahnten 
schnellen Gewichtsverlusten einhergeht, weist ebenfalls in Richtung einer dro
henden Krise. 

Bei del' Beschreibung des thyreotoxischen Comas erhebt sich die Frage, 
inwieweit die postoperative Krise mit del' soeben abgehandelten akuten, lebens
bedrohenden Phase des Basedow identisch ist. Die Chirurgen fiirchten seit 
langem das Auftreten einer postoperativen Reaktion nach del' Strumektomie, 
wobei es gleichgliltig ist, ob die Schilddrlise vollstandig entfernt wurde odeI' ob 
mehr odeI' weniger ausgedehnte Resektionen, ja eventuell sogar mil' kurzdauernde 
operative Eingriffe, wie die Unterbindung del' Schilddrlisenarterien, vorgenom
men worden waren. Das Schrifttum libel' die postoperative Reaktion, das bei 
THEODOR KOCHER beginnt, ist in einer Arbeit von BIER und ROMAN eingehend 
behandelt worden, auf die an diesel' Stelle verwiesen seL Wenn ich auch selbst 
libel' keine groEeren Edahrungen in bezug auf den Verlauf del' postopera
tiven Reaktion vedlige, und wenn auch im Schrifttum von vielen Seiten die 
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Gleichheit beider Zustande, der spontanen thyreotoxischen Krise und der post
operativen Nachkrankheit, behauptet wird, so erheben sich doch gewisse Be
denken gegen die Gleichschaltung beider Krankheitsbegriffe, die nicht nur aus 
ihrer Atiologie, sondern auch aus der Art des Verlaufs entstanden sind. Wahrend 
die typische Spontankrise bei hochgradig arbeitender Schilddriisenfunktion 
ablauft, entsteht die postoperative Reaktion doch nach Ausschaltung eines 
erheblichen Teiles der Schilddriise - zum mindesten gilt dies fiir die weitaus 
groBte Zahl der Zwischenfalle, die sich doch nach der subtotalen Resektion der 
Schilddriise, also des groBten Teiles der Schilddriise, zu ereignen pflegen. Von 
manchen Seiten hat man friiher die Moglichkeit erwogen, daB die postoperative 
Reaktion durch eine Uberschwemmung des Organismus mit Hormon ausgelost 
wiirde, indem durch das Manipulieren an der Thyreoidea und das Schaffen einer 
groBen Wundflache mit eroffnetem Driisengewebe wahrend der Operation groBe 
Mengen von Schilddriisenhormon ausgepreBt und von der Wundflache resorbiert 
wiirden. Diese Ansicht ist im allgemeinen verlassen worden. Die Tatsache, daB 
die postoperative Krise vor allem beim nicht jodvorbehandelten Basedow auf
zutreten pflegte, bzw. ihr haufigeres Auftreten bei jodrefraktaren Schilddriisen
kranken gibt Veranlassung, sich zu fragen, ob die Thyreoidea selbst die Haupt
rolle bei dem Zustandekommen der Reaktion spiele und ob nicht der Gesamt
zustand des Basedowkranken, sein vegetatives Nervensystem und .sein Herz 
bzw. Kreislauf so durch den krankhaften Zustand geschwacht waren, daB das 
zusatzliche Trauma, ahnlich wie dies bei anderen Erkrankungen der Fall ist, 
von dem Kranken nicht mehr ausgehalten werden konnte (GUTZEIT, PARADE, 
NELL). Von CRILE, PEMBERTON, LAHAY, wird die Moglichkeit eines Leber
schadens als auslOsendes Moment sehr stark in den Vordergrund geschoben, 
worin eine Briicke von der postoperativen Reaktion zum Basedowcoma liegen 
konnte, da beide Zustande mit Leberschadigungen einhergehen. Bemerkenswert 
ist die These von BIER und ROMAN, daB die postoperative Reaktion auf einem 
Mangel an Schilddriisenhormon beruhe. Bei ihren J odanalysen vor und nach 
del' Operation fanden sie ein starkes Absinken bzw. die niedrigsten Werte fiir 
das organische J od kurz nach del' Operation, wenn der Kranke am meisten 
toxisch geschadigt schien. Auch die Feststellung, daB stets J od in der post
operativen Reaktion von Erfolg sei, gibt zu denken und spricht fiir die patho
genetische Einheit beider Syndrome. 

lch glaube, man soUte die kritischen Reaktionen des Basedowkranken nicht 
nul' vom Standpunkt des Schilddriisengewebes, seiner Masse, seiner Hormon
produktion allein betrachten, sondern die gauze Auswirkung des Hormons 
auf den kranken Menschen VOl' Augen haben. Dies gilt ebenso fiir die Wirkungs
weise des Jodes, wo man stets die eklatante Umwandlung des histologischen 
Bildes del' Thyreoidea betont, ohne zu bedenken, daB doch enorme Mengen Jod 
an anderen Stellen des Organismus verarbeitet werden und nul' Bruchteile in 
del' Thyreoidea, diesem zwar wahrscheinlich wichtigsten Ort des funktionell 
bedeutungsvoHen Jodstoffwechsels, umgesetzt werden. ZONDEK hat sich mi t 
seinem Mitarbeiter WISLICKI bemiiht - meines Erachtens vergeblich, da die 
Befunde einer kritischen Betrachtung nicht standhalten - zu zeigen, daB da s 
Jod einen VOl' aHem peripher den Gewebsstoffwechsel regulierenden Effekt habe. 
Zusatz von geringen Mengen von Jod steigert den isolierten Stoffwechsel del' 
Rattenleber. ZONDEK und WISLICKI suchten dadurch nachzuweisen, daB das 
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Jod einen peripher regulierenden EillfluB auf den Gewebsstoffwechsel habe, 
und damit einen Beweis fiir den peripheren Angriffspunkt des Schilddriisen
hormons bzw. des Jodes zu bringen. Die Wirkung der Jodsalze war besonders 
dann deutlich, wenn durch Senkung des PH des Milieus, in dem die Rattenleber 
atmete, ein Absinken des Gewebsstoffwechsels eingetreten war. Wenn wir auch 
experimentell noch keine einwandfreien Belege dafiir haben, daB die Jodwirkung 
nicht nur iiber den inkretorischen Apparat der Schilddriise geht, so muB es doch 
stutzig machen, daB in beiden Zustanden, dem "Spontancoma" bzw. der "Spon
tankrise" und inl postoperativen Shock, Jod einen oft iiberzeugenden Erfolg 
zeitigt, obwohl bei der postoperativen Reaktion die Hormonspeicherungs
moglichkeit durch die Verkleinerung del' Thyreoidea bereits praktisch aus
geschaltet ist. Wir werden hierauf bei der Besprechung der Pathogenese noch 
einmal zuriickkommen miissen. 

Einige wesentliche Unterschiede in den Kranklleitsbildern sind nicht von 
der Hand zu weisen. Im Gegensatz zur Exsikkose des Spontancomas schwitzen 
die Kranken im postoperativen Shock sehr stark. Ihr Kreislauf ist, wie bereits 
erwahnt, primar viel mehr an dem Zusammenbruch beteiligt, als er es beim 
Spontancoma zu sein pflegt. Andere Symptome sind aber vollig gleichlaufend: 
Die starke, motorische Erregbarkeit, die psychische Alteration, wohingegen die 
zunehmende Benommenheit mehr dem spontanen Coma zugeordnet werden 
muB. Auch die Adynamie ist viel haufiger beim Spontancoma ebenso wie die 
Neigung zu Durchfallen, wahrend die postoperative Krise in ihrer Gesamtheit 
vielmehr den Eindruck eines Kollapses macht, wie wir ihn auch bei Bauch
operationen und ahnlichen auftreten sehen. Es muB deshalb die endgiiltige Ent
scheidung, ob beide Zustandsbilder sich in ihrer Pathogenese zusammenfassen 
lassen, dahingestellt bleiben. Dank der Vorbereitungsmoglichkeiten undo der 
Erfahrungen der Chirurgie wird die postoperative Reaktion immer seltener, 
wobei die Thymustrager, die zu erkennen auch trotz verfeinerter Rontgen
technik bisher nicht moglich war, die Mehrzahl der Gefahrdeten stellen. Viel
leicht fiihrt die von ADLER neuerdings aus der SAUERBRUCHschen Klinik vor
geschlagene Priifung der myasthenischen Reaktion insofern weiter, als man bei 
Feststellung einer Thymus persistens mit dem operativen Eingriff noch vor
sichtiger vorgehen wird. Trotzdem diirfen meines Erachtens nicht alle nach 
operativem Eingriff der Schilddriise aufgetretenen Komplikationen als thyreo
toxische Krise zusammengefaBt werden. In manchen Fallen liegt, wie gesagt, 
sicherlich ein einfacher Kreislaufkollaps vor, wie er bei operativen Eingriffen 
leider ja nicht allzu selten ist. Wieder andere todliche Zwischenfalle sind durch 
ortliche Befunde an der Thyreoidea und der Operationsumgebung zu erklaren 
(Blutungen, Hamatombildung, Trachealkompression, VOl' allem infolge Osteo
malacie der Trachea). Trotzdem bleiben jene gefiirchteten postoperativen 
Reaktionen bestehen, die, und damit stimme ich mit allen anderen Autoren voll· 
iiberein, vor allem dann sich einstellen, wenn die Operationsvorbereitung durch 
Jod nicht zu dem gewiinschten Erfolg gefiihrt hat oder iiberhaupt unvollkommen 
gewesen ist. Es erscheint mir sehr bemerkenswert, wenn so groBe Kenner der 
Schilddriisenkrankheiten, wie THOMSEN und TAYLOR, denen es gelang, an ilirem 
eigenen Krankenkreis die Mortalitat nach der Basedowoperation von 10,8% 
auf 1,6% bei den von ihnen betreuten Kranken herunterzudriicken, die Bedeu
tung der Operationsvorbereitung in den V ordergrund fiir den operativen Erfolg 
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stellen. Sie betrachten eine postoperative Krise als ein Versagen del' pra
operativen Therapie. Da nun nicht aIle Kranken bekanntlich gleichmaBig gut 
auf Jod ansprechen - LERMAN gibt an seinem Krankengut von 1187 Patienten 
3,4% jodrefraktare FaIle an, die die abnorm hohe Mortalitat von 24% gegenuber 
1,1 % del' ubrigen Schilddrusenkranken aufwiesen -, so muB es in jedem ein
zelnen Fall del' verantwortlichen Abwagung des Arztes uberlassen werden, ob 
er und wie er den operativen Eingriff bei gefahrdeten Kranken durchfUhren 
will. Es wurde uber den Rahmen del' vorliegenden Arbeit hinausgehen, wenn 
hier die eventuell zur Unterstiitzung del' Jodtherapie dem Internisten zur Ver
fUgung stehenden therapeutischen MaBnahmen behandelt wurden. VOl' dem 
einen sei abel' strikt gewarnt, daB eine schematische Operationsvorbereitung, 
womoglich mit einer schematisch festgelegten Joddosis, die Standardmethode 
zur Operationsvorbereitung darsteHe. 

III. Kasuistik aus der Weltliteratur. 
a) Weltschrifttum. 

Die erste ausfUhrliche Veroffentlichung uber akut toxische odeI' unter dem 
Bilde des Basedowcomas verlaufende Hyperthyreosen finden wir bei FRIEDRICH 
VON MULLER (1893), del' in einer ausfUhrlichen Arbeit einige Krankengeschichten 
mitteilt, die hier kurz im Auszug wiedergegeben seien. VOl' aHem sind es Fall 1, 
2 und 3, die nach ihrer Beschreibung dem Bilde vollig entsprechen, das 1930 
zum ersten Male von ZONDEK als Basedowcoma veroffentlicht wllrde. 

In v. MULLERS ersten Fall handelte es sich um eine 48jahrige Frau, bei del' akut liie Sym
ptome des Basedow auftraten. Unter wiederholten Temperatursteigerungen stellten sich bei 
del' auffallend braun pigmentierten Kranken Delirien und Benommenheit ein. DerSchwache
zustand wurde so groLl, daLl am Beginn des dritten Krankheitsmonats del' Tod einzutreten 
drohte. Trotzdem erholte sich die Patientin wieder, um in einer zweiten Phase unter bulbiiren 
Symptomen (naselnde, fast tonlose Sprache, leichtes Verschlucken) ad exitum zu kommen. Wie 
bereits erwahnt, erga b die Sektion kleine zahlreiche frische Blutungen in del' Gegend des Vagus
kerns und auLlerdem in del' oberen Olive. Auch del' Vagusstamm zeigte beiderseits Zeichen 
del' Degeneration. Hervorgehoben werden die Lymphdriisenschwellungenneben del' Schild
driise, die zum Teil von frischen und iilteren Blutungen durchsetzt waren. Del' zweite 
Fall betraf eine 22jahrige Patientin, bei del' sich ebenfalls ganz akut unter Erbrechen 
und Kopfschmerzen die Erscheinungen eines Basedow entwickelten. Patientin Bchien 
trotz ihrer Aufregung fast benommen. Es stellten sich Schwierigkeiten beim Schlucken 
ein, die Sprache wurde naselnd. Eine unbedeutende Angina fiihrte zu unverhaltnismaLliger 
Pulsbeschleunigung. Unter akutem Verfall trat del' Exitus ein. Bei del' Sektion fanden sich 
eine leichte Angina, eine als Schluckpneumonie angesehene Verdichtung irn rechten Mittel
lappen, im Gehirn am Boden des vierten Ventrikels zahlreiche, offenbar frische Blutungen, 
besonders in den Vaguskernen. Auch del' dritte Fall (eine 36jahrige Frau) ist durch den 
perakuten Beginn charakterisiert. "Erschiipftes Aussehen, leichte Benommenheit, die sich 
spateI' steigerte." Die Stimme war leise, fast tonlos, Schwierigkeiten beirn Sprechen. Unter 
Zunahme del' Benommenheit und Steigerung del' Pulsfrequenz trat del' Exitus ein. Hier 
konnte bei del' Sektion am Gehirn kein besonderer Befund erhoben werden. 

1896 berichtete RANKIN ii.ber eine Frau, die seit Jahren einen Kropf hatte, 
del' abel' bis zum Beginn del' Wechseljahre keine Beschwerden verursachte. 
Unter Auftreten bulbar-paralytischer Symptome und akuter Entwicklung des 
Basedow trat schnell del' Exitus ein. SUTCLIFF beschreibt (1898) "an extra
ordinarity acute -case of GRAVES ' -disease" : 

Bei einer 33jahrigen Frau, die seit langem eine Struma hat, stellt sich Erbrechen ein; 
die Stirnme wird nasal und schwach. Es findet sich eine hochgradige allgemeine Schwache 
("Paralysis") sowie leichte Gelbsucht. 
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Die Pat. verfallt rapide und geht zugrunde. Ein von DAHNA beschriebener, 
von K.A.PPIS zitierter Fall scheint ebenfalls dem Bild des Basedowcomas zu 
entsprechen, war uns jedoch nicht zuganglich. 

In der Monographie von OPPENHEIM tiber die myasthenische Paralyse finden 
sich zwei FaIle, die vielleicht ebenfalls als akute thyreotoxische Krise ange
sprochen werden konnen. 

Fall 2. Seit Jahren Schwache, Zittern der Hande, Herzklopfen, in letzter Zeit 
stark abgemagert. Keine deutliche Struma, PuIs stark beschleunigt. Grobe Kraft aller 
Extremitaten o. B. 2 Monate spater: Ptosis, bei langerem Sprechen bulbare Spraehe, 
leichtes Verschlucken. Patientin gibt an, bereits 6 Jahre vorher an einem ahnlichen Zustand 
gelitten zu haben, der mit Durchfallen, Herzklopfen und Tremor verbunden war. Einen Monat 
spater Schluckbeschwerden. Patientingeht ein Vierteljahr spater unter bulbaren Symptomen. 
hochgradiger Erschopfung und Kachexie zugrunde. Bei der Sektion kein typischer Befund. 

Dieser Fall verlauft zwar etwas zu protrahiert, urn auf eine akute thyreotoxische Krise 
mit Sicherheit schliel3en zu lassen. Er fallt vielleicht mehr unter das Bild der adynamischen 
Thyreotoxikose, die schliel3lich unter allgemeinem Korperverfall ad exitum fiihrt. 

Del' zweite Fall OPPENHEIlVIS betraf einen 16jahrigen Lehrling, del' einen 
Exophthalmus, Struma und Herzklopfen zeigte sowie Augenmuskellahmungen. 
Schwache del' Gaumensegel und del' Kaumuskulatur. Auch diesel' Fall ist mehr 
vom neurologischen Standpunkt aus zu betrachten und nicht sichel' unter die 
Gruppe del' Comafalle einzureihen, zumal tiber seinen Verlauf keine weiteren 
Angaben gemacht sind. 

BRUNS teilte bei einer Besprechung atypischer Formen des Basedow (1904) 
einen Fall mit, bei dem sich schon Wochen vor dem Tode die Zeichen einer 
akuten Bulbarparalyse fanden; Storungen beim Schlucken, dysarthrische 
Sprache, zaher SpeichelfluB. Eine Obduktion erfolgte nicht. 

MIEN, der, wie bereits erwahnt, 1904 eine Zusammenstellung tiber aIle 
FaIle von Morbus Basedow veroffentlichte, bei denen zentrale Storungen, wie 
Lahmungen, Schlaganfallfolgen und ahnliches mehr, aufgetreten waren, schildert 
eindrucksvoll, wie bei einer 50jahrigen Patientin ziemlich plotzlich ein Basedow 
auftrat. Nach einem Monat stellte sich unter starkem Temperaturanstieg ein 
rascher Kriifteverfall ein. Die Sprache wurde verwaschen; infolge Ermtidens 
beim Schluckakt verschluckte sich die Kranke, und auch die Extremitaten
muskulatur zeigte eine enorm starke Ermtidbarkeit. Es stellte sich im Wechsel 
Verwirrtheit mit Somnolenz ein. Unter Fieberanstieg bis auf 40,7 verstarb 
die Kranke. Bei der Leichenoffnung fand sich neben zahlreichen Blutungen 
im Magen-Darmkanal ein Meningealodem sowie eine Hyperamie und Menor
rhagien am Boden des vierten Ventrikels. Thymuspersistenz t Die mikro
skopische U ntersuchung des vierten Ventrikels zeitigte eine hamorrhagische 
Entziindung del' Kerne der Medulla oblongata sowie Degeneration verschie
dener Fasersysteme. 

1911 wurden in einer 8ehr eingehenden Studie von K.A.PPIS die weiteren FaIle 
von Gehirnnervenschadigungen beim Basedow zusammengestellt. Auch hier 
finden sich FaIle, die unter dem Bilde einer akuten Bulbarparalyse ad exitum 
kamen und die im wesentlichen damit die Ztige der akuten thyreotoxischen 
Krise bzw. des thyreotoxischen Comas erkennen lassen (Fall HARVEY SUTCLIFF 
sowie Fall DINKLER). Dasselbe gilt fUr den 1916 von HEUER beschriebenen 
Fall, der bemerkenswert schubweise verlief, im letzten schweren kritischen Ver
lauf das Bild einer Bulbarparalyse bot, dazu heftiges Erbrechen und Durchfalle. 
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Der Kranke hatte, wie wir dies so oft finden, ein auffallend braunes Haut
kolorit. Er kam nach einer Operation an der Schilddruse ad exitum. FISCHER 
(zit. nach ZWEIFEL) beschreibt (1922) drei Todesfalle nach Bestrahlung bei 
Basedowkranken und hebt bei dem einen Fall die bestehende Schlucklahmung 
besonders hervor, woraus sich mit groBter Wahrscheinlichkeit die Zugehorigkeit 
des letzten Falles zum "thyreotoxischen Coma" ableiten laBt. 

Trotz dieser zahlreichen Veroffentlichungen sind es aber zuerst amerikanische 
Autoren, die im Rahmen ihrer umfangreichen Studien uber den Morbus Basedow 
uber die schweren toxischen Krisen als einem besonders herauszuhebenden 
Krankheitsbilde berichten, das meist spontan, aber aucb durch lnfekte und 
andere operative Eingriffe hervorgerufen, den Zustand der Basedowkranken 
bedroht. PLUMMER und BOOTHBY beschaftigten sich (1924) eingehend mit den 
gastrointestenalen oder zentralen Krisen, die sie durch hohe Joddosen beein
flus sen konnten. MA,JOR (1924) beschreibt einen Fall von azidotischem Coma 
beim Hyperthyreoidismus, den er eingehend untersuchte, KESSEL und HEYMAN 
(1929) sahen unter 130 Kranken, von denen 12 % ad exitum kamen, 8 Krisen 
auftreten, von denen 6 todlich endeten. Sie beschreiben 3 Faile sehr ausfUhrlich, 
die aile drei nach einem Tonsilleninfekt in die akute Krise gerieten. Sie ver
gleichen das Bild mit einer Cocainvergiftung. STARR (1927) beobachtete giinstige 
Erfolge nach hohen Joddosen. Zwei seiner Pat. zeigten als "lnitialsymptom" 
Erbrechen. 

Von CURSCHMANN wurde 1925 auf das Auftreten schwerer Magenstorungen 
im Verlaufe des Basedow aufmerksam gemacht und die akuten Symptome 
mit einer tabischen Krise verglichen. Die von CURSCHMANN beschriebenen 
Faile entsprechen aber wohl kaum dem Bilde des akuten thyreotoxischen Comas, 
sondern es handelt sich wohl mehr urn vorubergehende Magen-Darmerscheinungen 
beim Basedow im allgemeinen. Ebenso ist der von RIESE (1928) hervorgehobene 
Zusammenhang zwischen Ba,sedow und Stammganglien nicht als Hinweis auf 
das thyreotoxische Coma anzusprechen, da RIESE seine Beobachtungen an 
chronisch Kranken erhob. Ein Fall von WERD und PALMER (1928) hatte an
fanglich eine exophthalmische Ophthalmoplegie. 

Zwei Todesfalle, die unter dem Bilde des typischen Comas verliefen, werden 
von GOTTE nach Bestrahlung der Schilddruse und der Thymusgegend mit
geteilt. Bei der Obduktion des einen Falles fand sich komplizierend eine eitrige 
Tonsillitis. 

NARBESHUBER (1930) beobachtete bei Hyperthyreosen Anfalle von azot
amischem Erbrechen, die er als Ausdruck einer akuten Leberschadigung ansah und 
die teilweise recht bedrohlich verliefen. lch glaube, daB es sich hierbei ebenfalls 
urn Zustande ahnlich einer thyreotoxischen Krise gehandelt haben durfte. 

1930 wurde in Deutschland der akute, thyreotoxische Zusammenbruch von 
H. ZONDEK ausfuhrlich unter del' Bezeichnung Basedowcoma beschrieben. 
Die von ZONDEK gegebene klinische Darstellung gibt in ihrer Luckenlosigkeit 
den Zustand am besten wieder, den wir heute als thyreotoxisches Coma 
oder Basedowcoma oder akute thyreotoxische Krise kennen gelernt haben. 
Die von ZONDEK mitgeteilten Falle, die ich aile selbst mitzubeobachten 
Gelegenheit hatte, endeten zum groBten Teil todlich. Sie betrafen meist 
Kranke, die schon ziemllch lange an ihrem Basedow litten und durch 
irgendwelche auBeren Umstande plotzlich aus dem Gleichgewicht gebracht 
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wurden, wo sich dann lawinenartig das in del' Symptomatologie eingehend 
beschriebene Krankheitsbild entwiekelte. Nur selten gelang es, die Patienten 
durehzubringen, zumal uns seinerzeit noeh nieht die Erfolge del' hohen Jod
dosen bekannt waren. ZONDER legt - und diesel' Ansicht moehte ieh mieh un
bedingt anschlieBen - besonderen Wert auf die Storung des Muskelstoffweehsels: 
auf die adynamie- oder die myasthenieahnlichen Symptome. Die von ihm 
diskutierte Auffassung eines Mangels an Schilddrlisenhormon, die sieh VOl' 
allem aus del' Diskussion libel' die postoperative Krise ergeben hatte, scheint 
verlassen werden zu mlissen, WeIm er auch anfanglich vorlibergehende Bes
serungen durch Thyroxininjektionen, ahnlich wie dies von KESSEL und HEYMA...,., 
mitgeteilt worden ist, sah. ZONDER war seinerzeit nicht die von del' ameri
kanischen Seite beschriebene thyreotoxische Krise bekannt: Er wurde von 
MODERN darauf aufmerksam gemacht. PRUFER berichtete kurz darauf libel' 
gehauftes Auftreten des thyreotoxischen Comas nach Rontgenbestrahlung 
(6 Fane). Er selbst hatte an del' SCHLAYERSchen Klinik ebenfalls eine Anzahl 
spontan auftretender Comazustande beobachtet. 

WULLENWEBER teilte 1931 als Encephalitis thyreotoxica einen dem ZON
DERsch en Krankheitsbild ahnlichen Fall mit, wo auch wieder besonders die 
bulbare Sprache hervorgehoben wird. Die eingehende histologische Unter
suchung des Gehirns forderte keinerlei Veranderungen zutage. 

Seit diesen erst en Veroffentlichungen sind dann auch im deutschen Schrift
tum zahlreiche Hinweise libel' Beobachtungen akut ad exitum gekommener 
thyreotoxischer Comafalle gemacht worden. So findet sich bei ASSMANN in 
seiner Abhandlung libel' Leber und Milz bei Morbus Basedow die Angabe, daB 
er den akuten thyreotoxischen Shock in Begleitung von Leberstorungen auf
treten sah. Die oben erwahnte Veroffentlichung von PRUFER fiihrte bei den 
Rontgenologen zu starker Polemik libel' die Bedeutung del' Rontgenbestrahlung 
in del' Atiologie des Comas. ZWEIFEL gibt einen Uberblick libel' die Todesfalle 
im AnschluB an Basedowbestrahlung und reduziert die Zahl del' FaIle auf 11, 
indem er auch die PRUFERschen FaIle teilweise nicht auf die Bestrahlung zurlick
gefiihrt wissen will. Wir werden bei del' Besprechung del' Atiologie auf die 
nicht allzu seltenen Komplikationen im AnschluB an Rontgenbestrahlungen 
noch hinweisen. 

FRAZIER widmete seine Untersuchungen den Beziehungen des Kohlehydrat
stoffwechsels zur postoperativen Krise, ohne zu einem abschlieBenden Urteil 
zu kommen. Auch die franzosische Literatur bringt 1932 durch CARNOT, RUDOLF 
und VERAN eine .Mitteilung libel' "La forme galopante de la maladie de basedow". 
Nach 5wochentlicher Krankheitsdauer verstarb del' Kranke. MULLER und 
LNADES sahen bei Basedowcomazustanden eine schlagartige Verbesserung 
nach Einnahme hoher Joddosen. Weitere Mitteilungen, die das Krankheits
bild del' thyreotoxischen Krise betreffen, finden sich bei GREENE und GREENE. 
Sie betonen, daB operative Eingriffe beliebiger Art die Basedowkranken stark 
gefahrden und ein Coma auslosen konnen. LAHEY diskutiert die Ahnlichkeit 
des Zustandes mit dem Coma diabeticum. Ferner wird die Moglichkeit eines 
hyperadrenalen Zustandes erwogen. Er sah bei 1118 Schilddrlisenoperationen 
6 Todesfalle in del' postoperativen Krise und 6 Patienten VOl' del' Operation 
im Coma ad exitum kommen. Die Verschlimmerungen des Basedow sind nach 
LAHEY aus seinem phasenhaften Verlauf abzuleiten, wobei Erregungen, Durchfalle 
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und Erbrechen als auslosende Ursache eine groBe Rolle spielen. Er spricht 
von einer apathischen Form des Basedow, die bei relativ niedrigem PuIs und 
herabgesetztem Bewegungsdrang einen sehr schweren Verlauf zu nehmen pflegt, 
wobei auch der Grundumsatz in der Regel nicht allzu hoch zu sein pflegt, eine 
Feststellung, die ich auf Grund eigener Beobachtungen unterstreichen mochte 
Em Fall von Basedowcoma nach Rontgenbestrahlung wird von SCHIODT mit
geteilt, der kurz nach einer Bestrahlung akut ins Coma kam und in wenigen 
Stunden verstarb. WITTELS beschaftigt sich mit "postoperativem Basedowtod" 
und seiner Verhlitung. Er betont, daB es nie aus der Schwere des Einzelfalles vor 
der Operation vorauszusagen sei, ob eine besondere Gefahrdung fiir eine schwere 
postoperative Krise bestande. Er unterscheidet in dem Verlauf des post
operativen Basedowtodes zwei Phasen, wobei die erste als resorptive angesehen 
wird, wahrscheinlich bedingt durch Aufnahme giftiger Stoffwechselprodukte 
infolge des operativen Eingriffs. Es ist auffallend, daB aIle von ihm beob
achteten, todlich endenden Faile einen Thymus persistens aufwiesen. BAYLEY 
berichtet liber 51 Todesfalle, die er an thyreotoxischen Kranken seines groBen 
Basedowmaterials beobachtet hat. Bei ihm ist auffallend haufig als Anfangs
symptom die Schlaflosigkeit erwahnt (l7mal). 10 Patienten wurden, ohne 
daB nahere Angaben zu erheben waren, bereits im Zustand des Basedowcomas 
eingeliefert. Bei einigen wird als auslOsendes Moment eine Digitalisierung mit 
hohen Dosen in Erwagung gezogen. BAYLEY betont, daB die FaIle, die bereits 
mit J od vorbehandelt waren und die, wie wir sagen mochten, "jodentgleist" 
sind, auch durch J odzufuhr in hohen Dosen nicht mehr zu retten waren. Die 
Beschreibung der Symptomatologie weicht nicht von den liblichen Berichten abo 

In einer sehr eingehenden Arbeit hat sich WIJNBLADH (1936) mit der thyreo
toxischen Krise befaBt. Er beschreibt flinf eigene Beobachtungen, von denen 
zwei sich eng an das von ZONDEK beschriebene Coma Basedowii anlehnten, 
wahrend eine der drei anderen Kranken mehr das Bild einer cerebralen Form 
der Krise darbot, ohne daB sich anatomisch bei der eingehend vorgenommenen 
Gehirnsektion irgendeine Veranderung ermitteln lieB. Die mikroskopische 
Untersuchung des Gehirns erstreckte sich teils auf das an die Hypophyse an
grenzende Hypothalamusgebiet, teils auch auf solche Teile des Gehirns, wo 
man nach dem Schrifttum mikroskopische Veranderungen hatte erwarten konnen. 
Auch die Hypophyse zeigte histopathologisch keine abnormen Veranderungen. 
Die eosinophilen Zellen waren reichlich vertreten. Der 4. Fall verlief mehr unter 
dem Bild der thyreotoxischen Delirien bzw. einer akuten Basedowpsychose, 
wahrend der5.Fall einen Exitus'in tabula, also einen akuten Operationskollltps, 
demonstriert. Auf die auBerordentlich wertvolle Arbeit werden wir vor allem 
bei der Besprechung der Therapie noch ofter einzugehen haben. Von FRIED
MANN und KANZER wird (1937) eine schwere thyreotoxische Psychose beschrieben, 
die in ihrer ersten comatosen Phase durch Thyroxin weitgehend gebessert wurde, 
darauf ein Jahr spateI' in volliger BewuBtlosigkeit wieder in die Klinik auf
genommen wurde und comatos ad exitum kam. GULZOW berichtet liber zwei 
sehr schwere Thyreotoxikosen, die 6 Tage nach der ersten bzw. 4 Tage nach der 
zweiten Bestrahlung in eine schwere toxische, letal endende Krise verfielen. 
SchlieBlich sah SCHILDKNECHT (1938) ebenfalls nach einer Bestrahlung mit 
Rontgen bei einem sehr schweren Fall von Basedow, der gleichzeitig eine Leber
schadigung mit Ascites aufwies, ein todlich endendes Coma. Die im Schrifttum 
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vorhandenen zahlreichen Hinweise auf weitere einzelne Beobachtungen von 
thyreotoxischen Krisen sind nicht angefiihrt, da in diesen Mitteilungen meistens 
das Krankheitsbild nur gestreift wurde. 

b) Eigene Falle. 
·Unser eigenes Krankenmaterial, auf das im folgenden kurz eingegangen sei, 

umfaBt einen Kreis von 32 Comafii11en bzw. schweren toxischen Krisen. Bei 
der Auswahl der Patienten haben wir groBen Wert darauf gelegt, nur wirklich 
voll ausgepragte thyreotoxische Krisen bzw. todlich endende Oomafalle heran
zuziehen, wahrend die zaWreichen Beobachtungen von angedeuteten toxischen 
Schiiben bzw. hOhergradigen Adynamien nicht mitberiicksichtigt wurden. Es 
ist ganz sicher, daB man bei der Grenzziehung zwischen einem einfachen schweren, 
womoglich besonders stark 
betontadynamischenBase
dow und der beginnenden 
thyreotoxischen Krise auf 
Schwierigkeiten stoBt und 
diese individuell vorge
nommen werden kann. In 
Tabelle 1 sind, in Gruppen 
von je3 Jahren zusammen
gefaBt, die einzelnen Beob
achtungen zusammenge
stellt und fiir die einzelne 
Jahresgruppe die prozen
tuelle Todlichkeit errech-

Jahrgang 

1927/29 
1930/32 
1933/35 

1936/38 

Tabelle 1. Zahl der Kranken mit 
"thyreotoxischer Krise". 

Davon Zahl der Basedowfalle 
Zahl der (gesamt) 
Comafalle 

t I % t % 

10 10 100 
11 9 82 
6 4 67 616 54 I 8,87 

I (278 x (Ch.17) 
op.) (1. 37) 

5 2 40 75 5 6,75 
(41 X (Ch.2) 

op.) (1. 3) 

net. Trotzdem erscheint es t Ch. = t nach der Operation. I. = nach interner Therapia. 
berechtigt, einzelne beson-
ders typisch verlaufende Beobachtungen kurz skizziert wiederzugeben, da, wie 
ja bereits bei der Besprechung der Symptomatologie und der des Schrifttums 
hervorging, besondere Ziige sich hervorhebeh, die den einzelnen Verlauf charak
terisieren konnen. So kann man im Gesamtrahmen der thyreotoxischen Krise 
bzw. des thyreotoxischen Comas sehr woW von gastrointestinalen, von vorwiegend 
cerebralen bzw. psychotischen und von allgemein toxisch-adynamischen Verlaufs
formen sprechen und die postoperativen Reaktionen iiberhaupt als Sonderbild 
eventuell abtrennen. Unsere Kasuistik umfaBt nur solche Patienten, die spontan 
bzw. unter .konservativer Therapie, also ohne Operationsshock, in den Zustand 
des thyreotoxischen Comas bzw. der Krise verfallen sind. 

Es sei hier gestattet, kurz noch einmal die Namensnennung dieses viel
gestaltigen Zustandsbildes zu streifen, zumal im Schrifttum unter ·zahlreichen 
Namen sich eine im Prinzip gleichzuwertende Reaktion verbirgt. Der Ameri
kanern besonders beliebte Begriff der thyreotoxischen Krise ist meines Er
achtens fiir alle Ablaufsformen zutreffend und zweckmaBig, da er hervorhebt, 
wie im phasenhaften Verlauf des Morbus Basedow und seiner vielgestaltigen 
Varianten ein akuter Schub mit besonders toxischen und kritischen Ziigen 
sich einstellt. Er prajudiziert nichts, im Gegensatz zur "Encephalopathia 
thyreotoxica", die als Untergruppe ihre Berechtigung hat, aber auch nur fiir 
manche Falle mit stark encephalitischen Charakterziigen geeignet erscheint. 
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Der von ZONDER gewahlte Name Basedowcoma erscheint mir insofern nicht 
ganz glucklich, als eine groBe Anzahl der Kranken gerade nicht vorher das 
typische Bild des Basedow, sondern das mehr allgemein zu verstehende Bild 
der Thyreotoxikose geboten haben. Die Thyreotoxikose kann ja als Sammel
name mit Recht in Anlehnung an die Ausfuhrungen BERGMANNS und SIEBECKS 
uber die einzelnen Formen der tlberfunktion der Schilddruse sozusagen als 
Sammelbegriff gestellt werden, ohne daB damit die verschiedenen, jede 
ihre Eigenart besitzenden Typen des Morbus. Basedow gegeneinander aus
gespielt werden. Dabei ist der in dem Namen· Thyreotoxikose enthaltene 
toxische Anteil des Zustandsbildes gerade fUr die Krisen von besonderer 
Bedeutung, wahrend das Vollsyndrom des Basedow nur eine kleinere Gruppe 
umschlieBt. lch mochte deshalb fur den Endzustand den Namen thyreo
toxisches Ooma vorschlagen und den weiter gefaBten Begriff d(;lr thyreo
toxischen Krise fUr alle die phasenhaften kritischen, ins Pracomatose bereits 
hineinziehenden Bilder in Anwendung bringen. Nicht hineingehoren unter 
die thyreotoxischen Krisen bzw. das thyreotoxische Coma die zwar besonders 
gefahrdeten, aber noch nicht kritischen Zustande, wie der adynamische bzw. 
myasthenische Typ der Thyreotoxikose sowie die leichteren psychotischen Reak
tionen bei schweren thyreotoxischen Zustanden. Auch hier sehen wir in der 
Klinik mit ihrer steten Beruhrung zum wechselvollen Erleben, wie flieBend -
ohne schroffe Abgrenzung - die Dbergange sich vollziehen. Es wiirde zu weit 
f\ihren, wollte man versuchen, durch die nahere Bezeichnung charakteristischer 
Symptome, die im Einzelfall besonders heraustreten, scharf abzugrenzende 
Verlaufsformen des Basedow zu schaffen. Man kann sicher von einem "fetten 
Basedow" sprechen, wie man vorwiegend "Herzkreislauf"-betonten Formen der 
Hyperthyreosen begegnet. Daher sei kein Streit um "Diagnosen", sondern 
hochstens eine Charakterisierung des Einzelfalles durch die Zufugung des domi
nanten Krankheitssymptoms beabsichtigt, wenn von verschiedenen "Typen" 
gesprochen wird. Was die besonders stark adynamischen Formen des Basedow 
betrifft, so sei anhangsweise spater hierauf noch einmal kurz eingegangen. Vier 
von mir beobachtete Comakranke !i\ind bereits von H. ZONDEK in seiner ein
fuhrenden Arbeit naher beschrieben worden, sie werden deshalb nur in der 
tabellarischen Dbersicht mit aufgefUhrt (lfd. Nr.8, 26, 27, 28). 20 Kranken
geschichten wurden von meinem Mitarbeiter LAUTERBACH in einer Dissertation 
zusammenfassend eingehend kasuistisch beschrieben. lch beschranke mich 
daher vor allem auf eine tabellarische Zusammenstellung der Symptome bzw. 
Verlaufsformen. Zwei Falle wurden nicht in die Zusammenstellung aufgenom
men, da ich diese Kranke nur konsiliarisch ante finem in einer anderen Kranken
anstalt beobachten konnte und im anderen Fall die Krankengeschichte trotz 
des zweifelsfreien Ausgangs in ein Coma zu wenig Anhaltspunkte fUr die in der 
Tabelle zusammengefaBte Symptomatologie ergab (s. Tabelle 2). 

Trotzdem sei es gestattet, einige wenige, besonders typische Beispiele als 
Krankengeschichten kurz wiederzugeben. 

Beispiel fur eine Remission bei typischer V orgeschichte eines betont adyna
mischen Basedows. Die Ursache der akuten Verschlechterung war die Angina. 

Lfd. Nr.8 der Tabelle. Kathe Poch., 16 Jahre (4297/12.1. 30. UK.). Anamnese: Mit 
10 Jahren Scharlach. Menarche 131/,Jahrig, immer regelma.Big, die letzte Anfang November, 
seitdem nicht mehr. Seit Juli 1929 3-4 Schwindelanfiille pro Tag, auffallende Schwache, 
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so daB sic sich zeitweise hinlegen muBte. Dabei wurde die Pat., die sonst "ausgelassen 
wie ein Junge" war, apathiscb, teilnahmslos und andauernd miide. Pat. konnte den Durst 
kaum noch 16schen und nahm trotz guten Appetites rapide an Gewicht abo Die Mutter be
merkte, daB del' Hals immer dicker wurde. 2 Monate spater Schluckbeschwerden ("das 
Essen wollte nicht durch"), Atemnot beim Treppensteigen, Herzklopfen in der Ruhe. 
\Veitere Gewichtsabnahme von 31/ 2 kg in einer Woche. Voriibergehend nahm Pat. J obramag. 
Beim Aufenthalt in einer Klinik besserte sich das Betinden unter Lugolbehandlung (ameri
kanische Losung 3mal 5 Tropfen). 

Statu8. MittelgroBe Pat. in maBigem Korper- und Ernahrungszustand. Haut feucht. 
Fettpolster und Muskulatur maBig entwickelt, geringe grobe Kraft. Sehr diinnes, schiitteres 
Haar. Blasses Gesicht, Lippen cyanotisch, Exophthalmus geringen Grades. Dermographis
mus ++, starker Tremor man. Halsumfang 33,5 cm. GroBe, pulsierende schwirl'ende 
Struma. HerzspitzenstoB stark nach auBen verlagert. Systolisches Gerausch iiber allen 
Ostien, Akzentuation des 2. Aortentones. Lungen O. B. 

Blutdruck 135/50 mm Hg. Hamoglobin 68%, 6800 Leukocyten, Differentialblutbild: 
1 stabkernigel' Leukocyt, 53 segmentkernige Leukocyten, 44 Lymphocyten, 2 Monocyten. 

15. 1. 31. Grundumsatz + 41,5 %. 
25. 1. Tonsillen geschwollen und entziindet, Temperatur bis nahe an 38°, die Angina 

bessert sich zunachst, urn nach 4 Tagen wieder starker aufzutreten. Dabei hustet die Pat. 
stark. fiihlte sich elend und schwitzt. 

30. 1. Pat. ist noch elender als am Tage vorher, schwitzt sehr stark, ist hochgradig 
adynami8ch, auch flillt ihr das Sprechen sehr schwer. Blutbild: Stabkernige 17, Segmentkernige 
44, Lymphocyten 20, Monocyten 19. 

Hamoglobin 67 %, Erythrocyten 3180000, Leukocyten 19400. Blutsenkungsgeschwindig
keit 42 mm. 

31. 1. Pat. hat die Nacht sehr ullTuhig verbracht. Hemmungsloser Stuhl- und Urin
abgang. Sie bekommt Traubenzucker 40% i. V. + 20 ccm Natr. bicarbon. 3,7%. 3mal 
1 Tropfen deutscher Lugollosung. 

Temperatur 38°, PuIs urn 140. EiweiB im Urin: Spur. Urobilinogen +++. 
2. 1. Pat. wieder munterer, hat das angstlich gespannte Gesicht verloren. Sprache: 

Rhinolalia aperta, aber schon deutlichere Sprachbildung als vorher. HustenstoBe und Hande-
druck sind kraftiger. Temperatur 38°. 

4.2. Wieder verschlechtert. Temperatur 38,2°. Hochgradige Adynamie. Die andauern
den kleinen HustenstoBe lassen auf eine abnorme Zwerchfellschwache schlieBen. Die Sprache 
ist nasal verwaschen. 

Blutdruck 90/60 mm Hg. 
9. 2. Trotz del' eingetretenen Besserung im .Aligemeinbefinden ist eine hochgradige 

Adynamie vorhanden. 
Bis 2. 3. be8sert 8ich der .Allgemeinzustand dauernd, Pat. nimmt an Gewicht zu. Dabei 

bleibt der PuIs immer iiber 120. Die Entlassung erfolgte auf eigenen Wunsch am 2. 3. 30. 

Ein ahnlicher, abel' todlicb endender Verlauf findet sich in del' folgenden 
Krankengeschichte: 

Lfd. Nl'. 7. Elisabeth Ge., 35 Jahre (4897/23.2.31. UK.). Anamnese: Mit F/2 Jahren 
soIl die Pat. am linken Arm und linken Bein gelahmt gewesen sein. .Als Kind Scharlach, 
Diphtherie und Masern. Pat. bekommt angeblich epileptische Anfalle, etwa aIle 3 Monate, 
zuletzt am 9. 2. 31. Die Pat. wird dabei nicht bewuBtlos, merkt aber schon vorher, wenn 
ein Anfall kommt. 

Vor 2 Jahren bemerkte Pat. nach einem Schreck, daB die Augen groBer wurden. Der 
darauf aufgesuchte Arzt stellte die Diagnose "Basedow". Der Zustand hat sich in letzter 
Zeit verschlimmert. Pat. kann nur 8chwer 8prechen, ist hochgradig matt und elend, des ofteren 
Durchfalle, haufige SchweiBausbriiche. Der Appetit war gut, das friihere Korpergewicht 
kann nicht angegeben werden. 

Au/nahme8tatu8. Stark reduzierter Krafte- und maBiger Ernahrungszustand. Die Haut 
ist abnorm diinn, feucht und warm, Gesichtshaut gerotet. Geringes Fettpolster, Muskulatur 
maBig entwickelt, am linken Ober- und Unterarm ausgesprochen atrophisch. Die linke Hand 
und samtliche Finger in Beugestellung, Herabsetzung der groben Kraft. 

Starker Exophthalmus, so daB bei LidschluB die Lider die Augen nichtvollstandig decken. 
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Tabelle 2. 

~...! '" Bulbar 
"" " " ,,0 

" is .3 :§-=" " S'" s 00 s " ~.~~ i Fall Name ~i E 05-= KreisJauf- Coma " J.l .~g -" <l Nr. symptome auslilsend -5. S " 0°= " ~~p rn ~.g :a " "of 
~ f}; ~S II:! C)" " til 

1 Be. Gol. - + 30 Aorten- Bronchitis ? ? ? + + 
kg vitium, absol. 

Arrhythmie 
2 Em. Bys. - + - + Thrombo- ? ? ? ++ + 

a.a. phlebitis, 
Infarkt? 

3 Kl. Bro. - + + + Angina + + + + + 
5 Jo. Hof. 76,3 + + + Angina + ? ? + + 

42 
4 Sa. Man. - + + + Rontgen- ? + + ++ + 

absol. bestrahlung (?) 
Arrhythmie 

6 El. Hop. 52 + + + ? - ? ? + + 
absol. 

Arrhythmie 
7 EI. Gen. 49 (+) + - Angina + - - ++ + 

32 
8 He. Mat. 44 + + - Angina + - - - + 
9 Ka.Po. 41,5 + + + Angina + + ? ? + 

10 Ag.Kin. 57 + + - ? ? ? + + 
11 Ma. Schr. 70 + + - Angina + - - - + 

45 
12 Kl. Ni. ? + ? + ? + ? + + + 

absol. 
Arrhythmie 

13 Ma. Ven. 76 + + - spontan ? + ? + + 
63 

14 Ag. Schr. ? + + + Enteritis ? + ? + + 15 Eli. Ge. 32 + + ..L ? + + ? + I 

16 An. Goh. 67 + + + Angina + + + + + 
40 

17 Lu. Wol. 36 - + - Rontgen- ? ? ? ? + 
bestrahlung 

18 Ma.Bla. 32 - + - ? + + + + + 
19 El. Mar. 31 - ? - ? ? + ? + -
20 An. Bol. 73 + + + ? + (+) + + + 
21 M.Pe. 60 + + - Erbrechen, (+) + (+) + + 

Psychose 
22 Qu. 188 (+) + - Angina + + + + -
23 Ko. + + + Tuberkulose, ? ? I + + T 

a. a. Sepsis, 
zuerst 

Psychose 
24 Vo. - + a.a. Psychose ? ? ? + + 

+ 
25 Schr. + - a.a. Psychose + + - + + 26 Bo. 70 + + - Bronchitis - - - - + 

20 
27 Re. 46 + + - Angina + + + + + 
28 Schoo 7l + ± - Pharyngitis + + + + + 29 Ri. 61 - - + Durchfalle + + + + + 

a.a. 
30 Go. 49 - + - Erbrechen - + + + -
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Symptomen ta belle. 

" 
Harn , PuIs 

.S " ---- ...... ..; ,," 
S " " "§ '" ~g~.?f ,.!l 

" S ~ .S 0 ... 
~ Varia " 0 ·2 s ~, .=~~ " :.-, 0 0 " Es; ~ im Coma 

"" ~ 0 .0 
,. 

-< ~ 
0 ~~ :.- I"'l 

"'" ... 
p 

- - + 200 + - + 100 130 + Psychische Komponente, Dul'ch-
faIle 

? + + 450 - + + 90 160 I 
T 

- + I 400 ? + + 120 200 + Akute Schreckpsychose T 

- + + 250 ? ? + 1I8 140 + 
- ? + ? + + + ? 170 + Pracomatos eingeliefert 

? - - 300 + + - ? 150 + Pracomatiis eingeliefert 

+ , ? ? ? ? + ? 140-100 + T 

+ + - 400 - - + 120 138 + 
+ ? + ? + + + ? 140 Pracomatiis eingeliefert 
+ + + 400 - + , 100 135 + T 

+ , + 250 + + + 100 136 + T 

+ + - 550 + + + ? > 160 + Pracomatiis eingeliefert 

+ + - - + + + 80 136 I 
T 

+ + ? 450 + ? + 80 180 I 
T 

+ + + .L + + + 120 216 + Pracomatiis eingeliefert I 

+ + - 250 - - - 100 160 + 
100 

+ + ? ? ? ? I 120 + + T 

+ + ? 50 ? ? + 120 160 I 
T 

+ - - - - - (+) ? 120 - Pracomatiis eingeliefert 
+ - - - + - + ? 100-1I8 - Pl'acomatiis eingeliefert 
+ + - - - (+) 1I0 120 - Starkere Pigmentierung del' 

Raut 
+ - - - - + + 100 100 - ScWagartiger J odeffekt 
+ 2mal , 

? + + + 100 160 + Schwere Psychose mit Spontan-T 

remission 

? + + + - ? + 84 + Pracomatiis eingeliefert 

I + + (+) + 150 160 + Pracomatiis eingeliefert T 

(+) + + - (+) - + 120 140 + Bereits durch Jod gebessert ge-
wesen 

+ + - 120 - Th.: Chinin, Traubenzuckel' 
, + , ? ? - + 120 + T T , + + + - + 1I0 150 + Gleichzeitig Diabetes T 

+ - - - (+) - - 1I0 no - 2 "Krisen" 
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Tonsillen vergroJ3ert, nicht entziindet, Zunge feucht und leicht belegt. 
Lungen o. B. Herz: Uber samtlichen Ostien leises systolisehes Gerausch. Puls leicht 

unterdruckbar urn 126/Min. Blutdruck 105/55 mm Hg. ,Abdomen frei. 
Drill bis auf eine Vermehrung des Drobilinogens o. B. 
Verlauf. Medikation: Mixt. Erlenmeyeri 3 X 1 EJ3loffeJ. 
Blutbild. Hamoglobin 88 %, Erythrocyten 4,9 Mill. Leukocyten 4400. Differential

ausstrich: 3 Eosinophile, 3 stabkernige, 54 segmentkernige Leukocyten, 35 Lymphocyten, 
5 Monocyten. Grundumsatz + 31,8 %. 

1. 3. Pat. bekommt erhohte Temperatur bis 37,6°. PuIs 120/Min. 
6.3. Nach Abfall in den letzten Tagen wieder 37,60 Temperatur. Gerotete und ge8chwollene 

Ton8illen. Pat. wird immer apathischer, die Adynarnie nirnrnt zu. 
10.3. Weiter verschlimmert; die in die Hohe gehaltenen Arme fallen schlaff herunter; 

die Teilnahmslosigkeit nimmt zu. 
11. 3. Ausgesprochenes Coma. 
12.3. Pat. kann nicht mehr schlucken, nicht husten, der Kiefer hangt 8chlaff herunter, 

die Adynamie weiter verstarkt. Inkontinenz. 
12700 Leukocyten, 4,9 Mill. Erythrocyten. 
16. 3. Trotz Exzitantien und Sauerstoffgaben unter Anstieg des Pulses auf 216/Min. 

letal. 
Sektion8protokoll. 16. 3. 31. Gewicht 36,5 kg, GroJ3e 161 cm. Hochgradige Abmagerung. 

Herzmuskel dunkel, trocken, sonst o. B. Lungen links gestaut, reehts mehr emphysematos. 
1m linken Dnterlappen eitrige Bronchiolitis und vereinzelt bronchopneumonische Herde. 
Struma parenchymatosa 55 g. Makroskopisch kein Kolloid sichtbar. Thymus persistens 
25 g. Nebermieren zeigen mittleren Lipoidgehalt. Lymphatischer Rachenring kraftig. Milz 
150 g. Stauungsinduration. 1m oberen Drittel des Oberschenkels rotes Knochenmark. 
Kraftiger lymphatischer Apparat des Darmes. Gehirn: Gewicht 900 g. Rechte Hemisphare 
hypoplastisch. Sulci und Gyri stellenweise iiberhaupt nicht entwickelt. BasalgefaJ3e und 
Hypophyse o. B. 

Pia iiber dem rechten Schlafenlappen leicht braunlich pigmentiert, ebenso der ent
sprechende Teil der Dura. Extremer Hydrocephalus into In der rechten Hemisphare aus
gedehnter Rindendefekt. Schnitt durch die Ganglien ergeben normale Substanzzeichnung. 

Mikroskopisch nichts untersucht. 
Die 3. Krankengeschichte bringt die Friiherkennung einer ins Pracoma 

gleitenden Kranken. 
Frau Mar. (lfd. Nr. 19 der Tabelle). 49 Jahre (572/20. 5. 37. RK.). Anarnne8e: Als Kind 

bleichsiichtig und blutarm. Mit 14 Jahren Scharlach. Auch weiterhin bleichsiichtig. Mit 
22 Jahren Typhus. Mit 32 Jahren herz- und lungenkrank. 42jahrig "Nervenrheumatismus". 
Pat. konnte 1/4 Jam lang nicht auftreten. Mit 48 Jahren "nervenkrank". Menses sind noch 
regelmaJ3ig, stark und schmerzhaft. Zunehmendes Schwachegefiihl und Kraftlosigkeit in 
letzter Zeit. Seit 8 Tagen kein Schlaf rnehr. . 

Statu8. MittelgroJ3e, magere, blasse Frau, vollkommen kraftlos, leichte Schwellung 
der Beine. Sprache monoton. Pat. ist vollig energielos. Die Haut ist sehr warm, maJ3ig 
feucht, zeigt eine recht erhebliche Braunung (Pat. stammt vom Lande, Ende Mail). 

Lidspalten beiderseits etwas weit, Exophthalmus etwas ausgepragt. Pupillen beider
seits weit, reagieren gut auf Licht und Konvergenz. Graefe -. Moebius rechts +. Zunge 
leicht belegt; am Hals keine Drusen. Puls regelmaJ3ig, um 120. Herz und Lungen ohne 
pathologischen Befund. Abdomen frei. Tremor und Schwache der Hande, Patellarsehnen
reflexe beiderseits gesteigert, kein Babinski. 

Drin sauer, kein EiweiJ3, keine Drobilinogenvermehrung. "Kreatin"stoffwechsel 
s. spater (Abschnitt Kreatinurie). 

Verlauf. Pat. ist sehr aufgeregt, neigt zum Weinen. 1m Vordergrund steht aber die 
enorme Adynarnie. Pat. bekommt Halsana und Cebion sowie Vogan. Zur Beruhigung Tinct. 
Valerian. 

Grundumsatz am 24. 5. + 31 %. Temperaturen subfebril, PuIs regelmaJ3ig bis 120. 
25.-31. 5. Zur Beruhigung der Pat. mit dem Ziel einer Hirnstammwirkung Pro

minal 3mal 0,2. Die Wirkung tritt prompt ein. Temperatur geht herunter, nachher auch 
der Puls bis 100, der durch das Hinzutreten der Menses noch etwas schwankt. 

31. 5. Grundumsatz nur noch + 19 %. 
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Blutsenkung 1: 3 mm. Blutbild: Hamoglobin 90 %. Leukocyten 4900. Differentialblut
bild: 3 Stabkernige, 46 Segmentkel'llige, 47 Lymphocyten, 4 Monocyten. Blutdruck 140/70. 
Gute Urinausscheidung (bis 1500 ccm/Tag bei 1000 cem Aufnahme). 

Am 3. 6. ist die Pat. aufgestanden, abel' VOl' Schwache umgefallen. Danach Schmerzen 
in del' linken Hiifte, das Bein ist frei beweglich, nul' leichter Stauchungsschmerz. 7. 6. 38. 
Das Sprechen fallt schwer, das Phonieren des "R" ist undeutlich, Pat. verschluckt sich 
leicht. Rachen stark gerotet, trocken. Es wird ein drohender comatoseI' Zustand ange
nommen und zur Jodbehandlung iibergegangen. 

7.-22.6. Unter Jodgorgon 2mal 1/2 Tablette taglich Absinken des Pulses zwischen 
80 und 100/Min. auffallende Besserung des Gesamtbefindens. Gewichtszunahme, Pat. 
fiihlt sich kraftiger. 

Grundumsatz am 15. 6. + 11 %. In den letzten 5 Tagen Injektion von 20 ccm Trauben
zucker. Pat. wird zur Operation verlegt. PuIs gut gefiilIt, 84/Min. VerhaltnismaBig guter 
Allgemeinzustand. 

22. 6. Operation: Strumektomie. 
Mikroskopische Untersuchung des excidierten Stiickes (Dr. BENOIT). Mikrofollikulare, 

auBerst kolloidarme Struma. Lymphatisches Gewebe nur in geringem MaBe vorhanden. 
Teilweise in den Driisenfollikeln Knospenbildungen, sonst iiberall einschichtiges, stelIen
weise mehrschichtiges Plattenepithel. Nachbehandlung mit abfallenden Dosen Lugollosung. 
Am 13. 7. nach guter Verheilung del' Narbe, auf die Innere Abteilung zUrUckverlegt. Grund· 
umsatz geht iiber + 23 % auf + 13 % zurUck. Pat. klagt anfangs noch iiber Schmerzen und 
Schwache in den Beinen. Gute Besserung nach Halsana und Cebion. 

4 Wochen nach del' Operation. Herz klinisch und rontgenologisch o. B. PuIs durch
schnittlich 80 pro Minute. 1m EKG. positives T in allen Ableitungen. Uber 4 kg Gewichts
zunahme. Entlassungsbefund: Die Adynamie ist an denschlaffen Bewegungen und dem miiden 
Sprechen noch immer sichtbar, abel' gegeniiber dem Aufnahmebefund erheblich gebessert. 

Eine weitere, sehr . charakteristische Krankengeschichte betrifft 
Frau Bl., lfd. Nr. 18 (4120/36. RK.) 56 Jahre, 24.3.37. Seit dem 48. Jahr in der Meno

pause. Von Mitte Dezember 1936 zunehmendes Zittel'll del' Hande und FiiBe, so daB Pat. 
auch groBere Gegenstande nicht mehr fassen kann und del' Gang allmahlich unsicher wird. 
In letzter Zeit faBt Pat. auch schwer auf, weint bei den kleinsten Anlassen, sieht zuweilen 
Gestalten und redet wirr durcheinander. Das Sprechen fallt zunehmend schwerer. In 3Mona
ten hat sie 10 kg an Gewicht abgenommen. 

Befund. Zarte Frau, deren Muskulatur vollkommen adynamisch ist. Haut und Schleim
haute maBig durchblutet. Haut braunlich gefarbt. Lippen sehr trocken, Zunge gerotet. 
Pat. spricht sehr langsam - wie gehemmt. Eine Struma ist nicht zu erkennen, kein Ex
ophthalmus. - Temperatur 36°, Puls regelmaBig 120. Blutdruck 140/80. - An Herz und 
Lungen sowie am Abdomen kein pathologischer Befund. Aile normalen Reflexe lebhaft. 
Sensibilitat nicht gestort. Grundumsatz + 32 %. 

. 25.-28. 2. Pat. wird matter, ist zeitweise unklar. Sprechen langsamer und unbeholfener. 
Kann kein "R" artikulieren. Reflexe lebhaft, erschopfbare FuBkloni beiderseits. Da Pat. 
oft sehr unruhig ist, schreit, sich hin und her walzt, ist es notwendig, Sedativa zu geben: 
Luminal, Laudanon, Chloralhydrat. Einleitung einer Jodbehandlung. 

Pat. wird trotzdem in den folgenden Tagen lethargischer, kommt ab und zu in Er
regungszustande. PuIs schlechter gefiillt, iiber 120. Die Urinmenge, die in den letzten Tagen 
350-400 ccm betrug, ist heute nul' 50 ccm (29.3.), das spezifische Gewicht betragt 1025. 

30. 3. Vollkommene Lethargie. Pupillen starr, Reflexe beiderseits lebhafter als anfangs. 
Lumbalpunktion: Liquor klar, Druck im Steigrohr 25 cm. Nonne: -. Pandy: (+). 3 Zellen. 
Zucker O,239y- %. - Der PuIs bleibt auch weiterhin sehr schlecht. Strophanthin sine effectu.
Exitus letalis am 31. 3. 

Sektion (Priv.-Doz. Dr. BENOIT). Bis auf eine strangformige Verwachsung derrechten 
Spitze lassen sich die Lungen gut ablosen. Bis auf geringe Hypertrophie des linken Ventrikels 
sind die Thoraxorgane o. B. Die Milz zeigt etwas vermehrte Follikelzeichnung. An del' 
Thyreoidea makroskopisch keine Veranderungen im Sinne einer Struma parenchymatosa, 
nur geringe VergroBerung. Mikroskopisch: In den Follikeln proliferierendes Epithel, mehr
schichtig. In den Lumina wenig Sekret. Gehirn: Grau und weiBe Substanz sehr blutreich, 
ahnlich wie bei einer Encephalitis. Quellungen del' 3. Schicht des Grollhil'lls im Sinne 
der schweren NIssLschen Zellerkrankung. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 22 
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Es wiirde zu weit fiihren und nur ermiidend sein, wenn wir alle im Prinzip 
ahnlichen Krankheitsgeschichten einzeIn wiedergeben wiirden. In der Tabelle 2 
ist in Form einer Dbersicht der Versuch gemacht, die wichtigsten Symptome 
herauszustellen. Wie stets einer tabellarischen Zusammenstellung Fehler bzw. 
Liicken und Unzulanglichkeiten angehoren, so ist auch hier vieles nur ganz 
kursorisch wiedergegeben. DaB in einzeInen Fallen der Grundumsatz nicht auf. 
gefUhrt ist, liegt daran, daB bei diesen Kranken eine Bestimmung des Gas
stoffwechsels nicht mehr moglich war. In vielen anderen Fallen ist, da die ein
zeInen Assistenten auf das Krankheitsbild nicht so eingestellt waren und erst 
im Laufe der Zeit sich eine klarere Vorstellung von der Symptomatologie ent
wickelte, manches wichtige Symptom sicherlich nicht in den Krankengeschichten 
herausgehoben, so daB es nicht angefiihrt werden konnte. In fUnf Fallen ist die 
besonders im Vordergrund stehende Psychose hervorzuheben (lfd. Nr. 1, 21, 
23, 24, 25). Bei einer Kranken (lfd. Nr.29) bestand gleichzeitig ein mittel
schwerer, aber nicht zur Azidose neigender Diabetes. Durch ein Pilzgericht 
wurden schwere Durchfalle ausgelOst, die dann zur rapiden Allgemeinverschlech
terung und einer enormen Verstarkung der bereits vorher bestehenden Adynamie 
fUhrten. Bis zum Eintritt des Comas war die Herzaktion zwar beschleunigt, 
aber regelmaBig. Erst im Terminalstadium kam es zur ArrhythInia absoluta. 
AuBer dieser einen Beobachtung mit intestinalen Anfangssymptomen sind in 
meinem Krankengut nur 3mal Erbrechen bzw. schwere Durchfalle besonders 
hervorgetreten. Viel haufiger ist dagegen das an eine Pseudobulbarparalyse 
erinnernde Bild beobachtet worden. Unter den auslosenden Ursachen (s. a. 
Tabelle 3 im Abschnitt: Atiologie) finden wir 9mal eine Angina, wobei, wie 
bereits in der Symptomatologie erwahnt, manche Befunde nicht emer 
follikularen Angina tonsillaris entsprachen, sondern mehr einer allgemeinen 
Rachenrotung. Sehr haufig fallt bei diesen Kranken der trockene, tonlose 
Husten auf, emmal ist nur eine Pharyngitis erwahnt (lfd. Nr. 28), wahrend die 
Tonsillen frei geblieben waren. Oft ist dann, vor allem im Zustand volliger 
BewuBtlosigkeit, der Rachen Init einem zahen Schleim angefiillt, der nicht 
abgehustet werden kann. DieArrhythInia absoluta (a. a.) ist nur 9mal beobachtet 
worden. Wahrscheinlich ist in den allerletzten Stunden ante exitum der 
Puls doch noch haufiger total arrhythInisch geworden. Einige Male trat die 
ArrhythInia absoluta auch erst mit der Verschlechterung des Allgemeinzustandes 
ein. Besonders bemerkenswert und tragisch sind solche Falle, die bereits im 
Zu~tand wesentlicher Besserung sich auf der Abteilung irgendeine banale In· 
fektion zuzogen und dann dem todlichen Coma verfielen. Die Basedowkranken, 
denen es immer zu heW ist, habeneine besondereNeigung, sich bloB zu legen und 
barfuB bzw. wenig bekleidet herumzulaufen. Sind dann, wie dies in einem 
Krankenhause in den Monaten gehaufter Infektionsfalle nicht zu vermeiden 
ist, die Krankenraume Init Krankheitserregern mehr oder weniger iiberschwemmt, 
so ist leicht die Gelegenheit ffir eine Infektion und daInit fUr einen bedrohlichen 
Zustand gegeben. Ahnlich wie beim Diabetiker eitrige Inf,ekte die Stoffwechsel
lage verschlechtern und dadurch den Kranken gefahrden, sollte man darauf 
achten, Basedowkranke strikte vor Patienten mit Angina und Grippebron
chitiden zu schiitzen (s. auch MEYLER). Ebenso ist besonderer Wert auf die 
psychische Uberwachung der Basedowkranken zu legen. Starke Schreck
erlebnisse (s. z. B. Fall 3, Herunterfallen eines harten Gegenstandes auf den 
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Kopf der Patientin), aber auch sonstige Erschtitterungen des leicht zu treffenden 
Seelenlebens der Basedowkranken kommen als auslOsende Momente sehr oft 
in Frage. Erwahnt sei noch kurz Fall 23, wo neben einer bereits bestehenden 
Tuberkulose nach einer Spontanremission von einer schweren Psychose durch 
eine zunehmende Verschlechterung des Lungenbefundes mit jetzt unspezifischer 
Atiologie und allgemeiner Sepsis in wenigen Tagen der Zusammenbruch 
eintrat. Die Patientin wird von mir nicht wegen ihres zum Tode fiihrenden 
zweiten Schubes, sondern wegen ihrer typischen ersten, vorwiegend psychotischen 
Phase, die auch bis zur BewuBtlosigkeit gefiihrt hatte, unter die Comafalle 
eingereiht. Was die T6dlichkeit betrifft, so ist aus dem "Oberblick der Jahres
tabellen zu ersehen, wie zum mindesten in den letzten Jahren mit der energischen 
Jodtherapie und mit der frtihzeitig einsetzenden Behandlung adynamischer 
Falle sich doch eine Wendung zum Besseren in der Voraussage feststellen laBt. 
Trotzdem sah ich auch ohne Jod oder zum mindesten mit einer nur ganz geringen 
Joddosis einige Remissionen - ich m6chte sie direkt als Spontanremissionen 
bezeichnen - aus bereits schwerst comat6sen Zustanden, was auch im Schrift
tum in einigen Beobachtungen festgelegt ist. Andererseits kann auch trotz 
hochster Dosierung und frtihzeitigem Eingreifen mit Jod ein nicht mehr auf
zuhaltender, t6dlich verlaufender Ausgang erfolgen, vor allem dann, wenn die 
Falle sich bereits vorher als jodrefraktar erwiesen haben. Anscheinend besteht 
bei den Kranken eine besondere Disposition zum Coma, denn in der Anamnese 
finden sich gelegentlich Angaben tiber einen ahnlichen Zustand. 

IV. Atiologie bzw. fiihrendes Initialsymptom. 
Welche Ereignisse sind es nun, die das thyreotoxische Coma auszul6sen oder 

einzuleiten pflegen ~ Es ist dabei schwer zutrennen zwischen Atiologie - also 
ausl6senden Komplikationen, die nicht an und fiir sich zum Krankheitsbild 
geh6ren, wie z. B. einem hinzutretenden Infekt - oder dem besonders hervor
stechenden Anfangssymptom als Ausdruck gesteigerter Toxizitat des Krank
heitsbildes (z. B. Erbrechen, Durchfalle, Psychosen). Bei Durchsicht unseres 
Krankengutes diirfte an erster Linie ein banaler In/ekt stehen. In einer groBen 
Anzahl der von uns selbst beobachteten Falle und auch der aus dem Schrifttum 
zusammengestellten Kasuistik werden Anginen und andere leichte katarrhalische 
Erkrankungen genannt, die den dramatischen Ablauf der Krankheit er6ffneten 
(s. Tabelle 3). In der vorliegenden Tabelle haben wir einen "Oberblick tiber die 
ausl6sendenMomente gegeben, wobei aber beiBetrachtung dieser statistischenZu
sammenstellung daran erinnert werden muB, daB gerade die so haufig angefiihrte 
"Angina" nicht typisch verlief, sondern sehr oft nur in einem stark ger6teten 
Rachen mit geschwollenen Tonsillen bestand und die sonst tiblichen follikularen 
Eiterherde und Belage oft vermiBt wurden. Die Rachenr6tung ist an und ftir 
sich ein wichtiges Symptom des beginnenden Comas [s. auch FR. v. MULLER, 
KRoTOSKI (1934), WIJNBLADR] ebenso wie das stets vorhandene Fieber; beide 
zusammengenommen veranlassen dann den klinischen Betrachter, darin den 
zusammengeh6rigen Ausdruck der begimienden Tonsilleninfektion anzunehmen. 
AuBerdem haben wir in der Tabelle Wert darauf gelegt, nur den im Beginn 
beobachteten Infekt anzugeben. Entwickelt sich im weiteren Verlauf der 
thyreotoxischen Krise eine Bronchopneumonie, so muB diese unbedingt anders 
aufgefaBt werden, zumal bei der zunehmenden Benommenheit durch Stase und 

2!l* 



340 H. W. BANSI: 

Tabelle 3. Atiologie bzw. Initialsymptom. 

Autor, I Angina I I PSye!lOse, I Operation Be- I Gesamtzahl oder Infekt Erbreeh?n, Psyclllseher an anderen 
J alH der V criiffentliehllng der Lnftwege Dnrehfalle Shoe"" Se!'laf- Organen strahhmg der Faile 

loslgkelt 

FR. V. MULLER (1893) 1 1 1 
I 

- - 5 
R,ANKIN (1896) - 1 - - - 1 
SUTCLIFF (1898) - 1 - - - 1 
OPPENHEIM (1902) - 1 - - -

I 

2 
KLIEN (1904) . - - - - - 1 
BRUNS (1904) - - - - - 1 
KESSE.LU. HYMAN (1924) 3 - - 2 - 9 
STARR (1927) . - 2 - - - 2 
FISCHER (1927) . (1) - - - 3 3 
GOETTE (1930) - - -

I 

- 1 1 
PRUFER (1931) - - - - 6 11 
GREENE (1932) . - - - 2 - I 2 
KROTOSKI (1932) 1 - - - - 1 
BAYLEY (1934) 8 - 17 - - 51 
WIJNDBLADH (1936) . - - 1 - - 5 
GULZOW (1938) . -

! 
- - - 2 2 

SCHILDKNECHT (1938) - - - - 1 1 
Eigene Beobachtungen 13 I 4 4 -

I 

2 32 
(einschlieBlich der FaIle 

I 
I 

H. ZONDEK) 
I 
i 

27 10 23 4 15 131 

Verschlucken leicht eine Bronchopneumonie komplizierend sich zugesellen wird, 
wozu bei der stets vorhandenen Infektresistenz ja genugend Veranlassung vorIiegt. 

1m allgemeinen ist der Thyreotoxische besonders leicht Infekten ausgesetzt, 
da er infolge des inneren HitzegefUhls kuhlen Luftzug Iiebt und sich gem bloB 
legt. AuBerdem scheint bei den meisten Schilddrusenkranken mit Uberfunktion 
del' Thyreoidea eine Herabsetzung der Immunitatslage zu bestehen. Wir 
mochten daher, wie erwahnt, davor warnen, Basedowkranke mit Infektions
kranken, VOl' aHem solchen mit Angina und Grippe zusammenzulegen, da die 
Hyperthyreosen schnell den Infekt aufnehmen und durch diese Komplikation 
sehr bedroht sind. 

Vor aHem in dem amerikanischen Schrifttum werden akute Magen- und Darm. 
erscheinungen als ursachIiches Moment bzw. Auftakt der katastrophalen Ver. 
schlechterung genannt. Sie pflegen sich, wie bereits bei der Symptomatologie 
besprochen, in erster Linie in unstillbarem Erbrechen zu auBern. 

Ferner wird, wie aus dem Schrifttum hervorgeht, ein Coma gehauft durch 
operative Eingriffe ausge16st, die sich dabei gar nicht nul' auf die Schilddruse zu 
erstrecken brauchen. Wird z. B. bei einem sonst leichten Fall von Hyperthyreose 
eine GaHenblasenoperation oder eine Appendektomie ausgeftihrt, so kann diese 
den AnstoB zu einem Coma geben (GREENE und GREENE).· Sogar harmlose Zahn. 
extraktionen, ja sogar eine Hammelblutinjektion (PRUFER) werden als aus
losendes Moment angefUhrt. SchlieBlich sind schwere seelische Erregungen als 
Ursache zu betrachten (z. B. ein AutounfaH). Einer besonderen Betrachtung be
durfen die Comafalle, die nach Rontgenbestrahlungen beobachtet wurden, woffu 
im Schrifttum zahlreiche Belege vorhanden sind [GULZOW, ScmoDT (1932), 
SCHILDKNECHT, PRUFER (1931), ZWEIFEL (1932), GOETTE]' Zwar erscheint es mir 
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unangebracht, die bei den Operationen sich ergebende Mortalitat mit den ge
legentlichen Todesfallen nach Rontgenbestrahlungen in eine Beziehung zu setzen, 
zumal das dabei jedesmal zugrunde zu legende Krankengut fUr beide Gruppen 
keinen Vergleich zulaBt (im allgemeinen werden ja' nur leichtere und mittel
schwere Falle rontgenbestrahlt). Auch sollte man nicht die gelegentlich sich nach 
Rontgenbestrahlung einstellenden schweren thyreotoxischen Reaktionen, die 
bis zur Krise und zum Exitus fiihren konnen, dem Verfahren an und fiir sich zur 
Last legen, da jeder groBere Eingriff eine gewisse Gefahr mit sich bringen muB. 
Abel' es ist doch notwendig, daB sich jeder Therapeut bewuBt ist, daB nach einer 
Rontgenbestrahlung eine schwere thyreotoxische Krise mit sogar tOdlichem 
Ende auftreten kann. Man wird daher SIEBEOR nul' zustimmen kOlmen, wenn 
er auch fiir die Bestrahlung eine Vorbehandlung wie VOl' del' Operation verlangt. 

SchlieBlich ist abel' in einer nicht unbetrachtlichen Anzahl von Beobachtungen 
das thyreotoxische Coma anscheinend spontan ohne irgendeine greifbare auBere 
auslosende Ursache aufgetreten, und ich mochte WIJNBLADH vollkommen 
recht geben, wenn er das thyreotoxische Coma als eine Art des "natiirlichen Todes" 
diesel' Thyreotoxikosen ansieht. Bei dem phasenhaften Verlauf, den jede Thyreo
toxikose zu nehmen pflegt, ist es ohne weiteres vorstellbar, daB eine diesel' 
Phasen schlieBlich bis zum Coma fii.hren kann. 

v. Pathogenese. 
1m folgenden solI versucht werden, durch einige Beobachtungen iiber die 

pathologische Physiologie des Schilddriiseninkrets, seine Beziehungen zum Stoff
wechsel del' Leber und des Muskels sowie durch die Korrelationen zu anderen 
innersekretorischen Driisen die Pathogenese del' thyreotoxischen Krisen zu 
beleuchten. Die Befunde, die bisher erhoben wurden, sind zwar nul' gering, 
so daB erst einige Blickpunkte fiir die einzelnen Zusammenhange beim Zustande
kommen des thyreotoxischen Comas VOl' unser Auge treten. 

a) Einwirkungen des Schilddriisenhormons auf den Muskelstoffwechsel. 
Da die zunehmende Muskelschwache eines del' wichtigsten Symptome ist, 

das ein thyreotoxisches Coma einzuleiten pflegt, scheint es aussichtsreich, 
die sehr haufigen Storungen des Muskelstoffwechsels beim Basedow mit dem 
Zusammenbruch beim thyreotoxischen Coma in Zusammenhang zu bringen. Die 
Einwirkungen des Schilddriisenhormons auf den Muskelstoffwechsel sind sehr 
vielgestaltig, teils direkt, teils indirekt durch einen auf den Leberchemismus 
erfolgenden Impuls. CRAMER und KRAUSE sowie P ARHON stellten 1913 un
abhangig voneinander fest, daB nach Schilddriisenverfiitterung die Leber 
glykogenarm wird. Diese grundlegenden und fiir das Verstandnis del' Thyreoidin
wirkung besonders wichtigen Beobachtungen wurden von zahlreichen Seiten 
bestatigt (Literatur s. bei ~'lliELIN). Man miBt heute sogar die Schutzwirkung 
eines Stoffes gegeniiber dem Schilddriisenhormon bzw. dem thyreotropen Hormon 
des Hypophysenvordedappens an seinem Vermogen, die Glykogenverarmung 
aufzuhalten, z. B. die Schutzwirkung mancher Diatformen (ABELIN) odeI' von 
Vitaminen und Aminosauren (OEHME und FISOHER, SURE und THEISO). Dabei 
ergeben sich fiir diese, den Chemismus del' Leber in einer ihrer wichtigsten Auf
gaben treffenden Funktion an del' Leberzelle keine histologischen Unterlagen. 
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Das Leberglykogen scheint gegen das Sehilddriisenhormon wesentlich empfind
licher zu sein als das Muskelglykogen. Unter den iiblichen Versuchsbedingungen, 
unter denen es nach Thyroxin odeI' Thyreoidinzufuhr gelingt, den Glykogen
gehalt del' Leber deutlich herabzusetzen, erfahrt del' Muskelglykogengehalt 
noch keine Verminderung (PARHON, BOSL). Erst Nahrungseinschrankung auf 
die Halite des N ormalbedarfs hatte bei Thyroxintieren eine Verminderung des 
Muskelglykogengehaltes zur Folge, die starker war als die del' Kontrolltiere. 
Neuerdings berichtet zwar BRENTANO (2) iiber recht betrachtliche Verminderungen 
des Glykogengehaltes des Muse. tib. anterior nach 1-3maliger Thyroxingabe bei 
Kaninchen. Ebenso wirkt sich die langere Zufuhr von gri:iBeren Mengen Schild
driisenhormon aus [PARHON, CRAMER, ABELIN und VUILLE sowie BRENTANO (2)]. 
Auch die Befunde am Herzmuskel weisen darauf hin, daB del' Glykogenvorrat 
des Herzens intensiver festgehalten wird als del' del' Leber. So hat nach HAENDEL 
und MUNILLA Thyroxin wenig EinfluB auf den Glykogengehalt des Herzmuskels. 
Doch auch hier scheint langfristige Einwirkung des Hormons, noch dazu in 
hohen Dosen, das Bild zu andern. So fanden STEPPUN, NAUMOWA und UGAROWA 
bei Kaninchen, die 2 Wochen lang taglich 0,2 g getrockneter Rinderschilddriise 
erhalten hatten, eine starke Verminderung des Glykogens im Herzmuskel (von 
durchschnittlich 0,21 % auf 0,089 %, bei gleichzeitiger Zunahme des Fett- und 
des Rest-N-Gehaltes). Zu entsprechenden Ergebnissen kam DEFAUW. Die Ver
armung del' Muskeln an Glykogen hat engeBeziehungen zumKreatinstoffwechsel, 
del' fiir die thyreotoxischen Krankheitsbilder von besonderer Bedeutung ist. Das 
Vorkommen gri:iBerer Kreatinmengen im Muskel wurde zuerst von LIEBIG nach
gewiesen. FISKE und SUBBAROW (1929) sowie EGGLETON (1929) fanden die 
Bindung des Kreatins an Phosphorsaure und konnten zeigen, daB bei del' Muskel
tatigkeit die Kreatinphosphorsaure, das sog. "Phosphagen" aufgespalten und in 
del' Erholungsphase wieder resynthetisiert wird. Das Kreatin erscheint unter 
normalen Umstanden nicht odeI' nul' in geringen Mengen im Hal'll, es wird durch 
Abspa.Itung eines Molekills Wasser in Kreatinin umgewandelt. SHAFFER machte 
1907/08 auf die engen Beziehungen des Kreatins bzw. Kreatinins zum Muskel
stoffwechsel aufmerksam; wir werden hierauf spateI' noch ausfiihrlicher ein
zugehen haben. 

Kreatinin ist im wesentlichen eines del' Endprodukte des EiweiBstoffwechsels. 
Die im Hal'll bei kreatininfreier El'llahrung (VOl' allem fleischfrei) ausgeschiedene 
Kreatininmenge ist recht konstant [FOLIN (1904)] und kann VOl' allem zur Masse 
del' Muskulaturjedes Individuums in Beziehung gesetzt werden (SHAFFER und 
BURGER). Die GleichmaBigkeit del' Kreatiningesamtausscheidung beim Gesunden 
geht . so weit, daB man die Gesamtkreatininmenge dazu benutzt,· die V oll
standigkeit del' iiber 24 Stunden gesammelten Hal'llmenge zu iiberpriifen. Del' 
"Kreatinin"-koeffizient, worunter man das Verhaltnis 

Kreatinin (in mg del' 24 Stunden-Hal'nmenge) 
Kiirpergewicht (in kg) 

versteht, liegt beim Mann zwischen 20 und 26, bei del' Frau zwischen 14 und 22. 
Del' Unterschied, den del' Kreatininkoeffizient zwischen Mann und Frau auf
weist, ist in erster Linie durch die Entwicklung del' Muskulatur bedingt. 
Die durchschnittliche Tagesmenge an Gesamtkreatinin - worunter das pra
forrnierte Kreatinin und das als Kreatinin umgerechnete, eventuell im Hal'll 
auftretende Kreatin zusammengerechnet verstanden wird - betragt 1-2 g. 
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Bemerkenswerterweise findet sieh beim Basedow und den Thyreotoxikosen 
eine nieht unbetraehtliehe Verminderung des Kreatinins. Man muB zwar bei 
der Beurteilung maneher Befunde des Sehrifttums sieh die Frage vorlegen, 
ob eventuell dadureh, daB nur das praformierte Kreatinin bei den Harnanalysen 
erfaBt wurde (da man die - wie spater zu bespreehen sein wird - sehr haufige 
nieht unbetraehtliehe Kreatinurie nieht mitbestimmte), die Kreatininmengen 
wesentlieh zu niedrig gefunden wurden. Andererseits ist eine deutliehe Ver
minderung der Gesamtkreatinmenge fUr zahlreiehe Falle nieht abzustreiten. 
Eine niedrige Kreatininausseheidung (bereits bezogen auf das an und fiir sieh 
reduzierte Korpergewieht) wurde 1907 von SHAFFER mitgeteilt. SHAFFER zog 
damals schon den SehluB, daB Kreatinin nieht das Endprodukt des gesamten 
Gewebsstoffweehsels sein konne, da letzterer beim Basedow doeh gerade ge
steigert ist. 

Von deutsehen Autoren besehrieb FORSCHBACH (1908) als erster, daB trotz 
gesteigerten Gesamtumsatzes bei Basedowkranken der Kreatiningehalt des Harnes 
enorm niedrig ist. Die von ihm gefundene Kreatininmenge von 12,1 mg pro 
Kilogramm Korpergewieht bei einem weibliehen Basedowkranken liegt deutlieh 
unter dem normalen Kreatininkoeffizienten (14-22). 

FELDMANN und A. WILHELM untersuehten bei Kranken mit Uberfunktion 
der Sehilddriise das Kreatinin. Da naeh ihrer Auffassung nur sehr wenig Kreatin 
ausgesehieden wird, glaubten sie darauf verziehten zu konnen, dieses mitzube
stimmen, eine Auffassung, die naeh dem jetzigen Stand unseres Wissens nieht 
bereehtigt ist. Sie fanden mit steigendem Grundumsatz abnehmende Kreatinin
mengen. An Stelle des aus Normalanalysen ermittelten Durehsehnittswertes 
von 1525 mg pro die sahen sie Verminderungen bis auf 300 mg taglieh. Sie 
bringen die verminderte Kreatininausseheidung in Beziehung zur Hypotonie 
der Basedowmuskulatur. Besserte sieh der Zustand der Kranken, so stieg 
die Kreatininausseheidung an. Aueh HEDRICH bestatigte die Verminderung 
der Kreatininausseheidung, vor allem bei ~sehweren Fallen. Er fand, daB naeh 
Kreatininbelastungen das normalerweise wieder im Harn auszuseheidende 
zusatzlieh zugefiihrte Kreatinin bei sehweren Hyperthyreosen retiniert wurde. 

EIMER besehreibt ebenfalls bei Hyperthyreosen haufig eine Verminderung der 
Gesamtkreatininausseheidung, jedoeh konnte er keine Parallelitat zwischen del' 
Sehwere des Krankheitsbildes und der Verminderung des Gesamtkreatinins 
feststellen. Ahnlieh sind die Befunde von KEPLER und BOOTHBY, die bei 
einer sehr groBen Zahl von Normalen, Hyperthyreosen und anderen Sehilddriisen
kranken die Kreatin- und die Gesamtkreatininausseheidung bestiinmten. 

Eine wesentlieh groBere Bedeutung fUr die Klinik del' Sehilddriisenerkran
kungen besitzt das Auftreten von Kreatin im Harn. Wie bereits erwahnt, wird 
normalerweise das aus dem Muskelstoffweehsel anfaHende Kreatin dureh inter
mediaren Stoffweehsel in Kreatinin iibergefiihrt. Kreatin tritt nur bei Kindern 
bis zum 12.-13. Lebensjahr (ISEKE) sowie bei Frauen vor aHem post partum 
in kleineren Mengen im Harn auf (bis zu 100 mg taglieh) (SHAFFER, KEPLER und 
BOOTHBY, HODGSON und LEWIS), fernerhin zeigt es sieh aueh bei Gesunden 
naeh langerem Hungern. Zwar ist die Ausseheidung von Kreatin im Harn 
bei einer groBeren Zahl krankhafter Vorgange bekannt, so z. B. bei fieberhaften 
Zustanden, bei Azidose und vor aHem bei Myopathien, wo in erster Linie die Er
krankungen des peripheren Muskels bzw. peripheren Neurons zu einer vermehrten 
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Ausscheidung von Kreatin im Harn fiihren bei dementsprechender Vermindernng 
des dehydrierten Kreatinins (MrLHoRAT). Das Erscheinen groBerer Mengen 
von Kreatin ist bei kreatinfreier Ernahrung sicherlich der Ausdruck einer Stoff
wechselstorung, die iri erster Linie in die Muskulatnr zu verlegen ist. CATHCART 
(1909) beobachtete, daB die beim Menschen durch Hunger hervorgerufene Kreatin
urie nach Zufuhr von Kohlehydraten aufhorte, wahrend Fett und EiweiB allein 
keinen EinfluB auf sie ausiiben. PALLADIN konnte beim Hund, bei weillen Ratten 
und Meerschweinchen durch Kohlehydrathunger stets eine Kreatinausscheidnng 
erzwingen, die dnrch Kohlehydrat-, aber auch Milchsaurezufuhr schnell ver
schwindet. Der Grad der Azidose, der z. B. beim Hunger auf tritt, ist nicht fiir 
die Hohe der Kreatinausscheidung verantwortlich (RIESSER und BRENTANO). 
BRENTANO hat in zahlreichen Untersuchungen, teilweise gemeinsam mit RIESSER, 
den sehr bemerkenswerten SchluB gezogen, daB Kreatin stets dann im Harn 
auftritt, wenn del' Kohlehydratstoffwechsel in der quergestreiften Muskulatur 
soweit gestDrt ist, daB der groBteTeil des Glykogens aus der Muskulatur abgegeben 
ist. BRENTANO konnte zeigen, daB eine experimentelle Kreatinurie beim Kanin
chen erst dann auf tritt, wenn das Muskelglykogen bis zu etwa 80% verschwunden 
ist. Die Kreatinurie ist der Ausdruck vermehrter Kreatinbildung. Es ist auch 
beim Menschen erlaubt, aus einer Kreatinurie auf einen Glykogenschwund der 
Skeletmuskulatur zu schlieBen. So konnte BRENTANO nachweisen, daB aile 
Zustande auch beim Menschen, die zu einem Schwund des Muskelglykogens 
fiihren, von einer Kreatinurie begleitet sind. Wahrend auf Adrenalininjektion 
normalerweise die Milchsaure im Blute als Anzeichen des Muskelglykogenzer
falls erheblich ansteigt, ist in den Fallen, in denen Kreatin im Harn auf tritt, 
dieser Milchsaureanstieg nur sehr gering, odeI' er fehlt vollig. Er zog daraus den 
SchluB, daB durch das Adrenalin kein Muskelglykogen mehr mobilisierbar war 
und daher sein intermediares Stoffwechselprodukt, namlich die Milchsaure, 
nicht mehr im Blute ansteigen konnte. 

Die Spontankreatinurie bei Diabetes ist ebenfalls ein Hinweis fiir die Ver
koppelung der Kreatinausscheidung mit der Verarmung an Glykogen der Mus
kulatur. Auch JAHN sowie REUTER weisen auf die engen Beziehungen zwischen 
Glykogengehalt der Muskeln und Kreatinausscheidung im Harn hin. Zufuhr 
von Schilddriisenhormonen hat stets eine vermehrte Ausscheidung von Kreatin 
zur Folge. 

In sehr zahlreichen experimentellen Arbeiten wurden die Beziehungen der 
Schilddriise zum Kreatinstoffwechsel untersucht. So beobachtete SCHOLZ 
(1904), der den Stoffwechsel von Kretinen und Myxodematosen eingehend stu
dierte, daB nach Verabfolgung von Schilddriisentabletten die Kreatininmenge 
im Harn zunahm. BLUMER und ISEKE (1919) konnten sowohl beim Gesunden 
als auch bei Myxodematosen nach Einnahme von Thyreoidintabletten Kreatin 
im Harn feststellen. Sie glaubten, daB durch die Schilddriisenzufuhr Kreatin im 
Muskel frei werde und im Harn zur Ausscheidung gelange. SCHENK hat sich 
eingehend mit den Beziehungen der Schilddriise zum Kreatinin-KreatinstofL 
wechsel beschaftigt. Einmal kam es bei Kaninchen, denen die Schilddriise entfernt 
worden war, nach Schilddriisenzufuhr zu einem Anstieg des Gesamtkreatinins, 
abel' es trat auch Kreatin im Harn auf, so daB SCHENK den SchluB zog, daB die 
Hohe der Kreatin- und Gesamtki-eatininausscheidung von der Menge des zu
gefiihrten Schilddriisenhormons abhangig sei. Dem widerspricht der bereits 
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erwahnte und stets wieder bestatigte Befund, daB beim Basedow die Gesamt
kreatininausscheidung abnorm gering ist. Die Auffassung SCHENKS in del' 
Parallelitat der: Kreatininausscheidung zur aktiven Schilddriisenmasse wird von 
BRENTANO zuriickgewiesen. BRENTANO (2) diskutiert, daB die gleichen Be
ziehungen Muskelglykogenschwund: Kreatinurie auch fiir das Schilddriisen
hormon gelten. Er sah bereits 48 Stunden nach einmaliger Thyroxingabe eine 
bis zu 7 Tagen anhaltende erhebliche Kreatinausscheidung. Wahrscheinlich 
ist die scheinbare Diskrepanz, daB sowohl bei Kranken mit Unterfllnktion del' 
Schilddriise als auch beim Basedow und den Thyreotoxikosen die Gesamt
kreatininmenge abnorm gering ist, darin zu suchen, daB die Zufuhr von groBeren 
Mengen Schilddriisensubstanz, die den allgemein beim schilddriisenlosen Tier 
abnorm gesenkten Stoffwechsel hebt, im Anfang in den Geweben retinierte 
Mengen Kreatinin ausschwemmt, wahrend das zusatzliche Auftreten von Kreatin 
auf die durch Schilddriisenhormon bedingte Schadigung des Muskelstoffwechsels 
(Glykogenschwund) zuriickzufiihren ist. , 

TAKAHASHI bestatigte die von SCHENK erhobenen Befunde. Auch er fand nach 
Darreichung von Schilddriisentabletten sowohl beim normalen als auch thyreoid
ektomierten Hund einen Anstieg sowohl des Kreatins als auch des Kreatinins. 
Die Thyreoidektomie bewirkt eine Herabsetzung del' Kreatininausscheidung. 

ABELIN und SPICHTIN untersuchten den EinfluB von Schilddriisensubstanzen 
auf den Gesamtkreatiningehalt del' Leber und des Muskels. Nach Verfiitterung 
von Thyroxin an Ratten geht 50-70% des Gesamtkreatinins im Muskel und 
del' Leber verloren. BODANSKY dehnte seine Versuche auBerdem noch auf den 
Herzmuskel aus. Del' Kreatingehalt des Herzmuskels nahm ebenfalls um 50% abo 
N och bedeutender ist die ErmaBigung des Phosphagens. Aile Versuchstiere 
hatten eine deutliche Herzhypertrophie, so daB die absolute Verminderung an 
Kreatin sich nul' auf 20% belief. In del' Leber konnten im Gegensatz zu den 
Resultaten von ABELIN und SPICHTIN nul' normale Schwankungen des Gesamt
kreatinins beobachtet werden. Schon VOl' BODANSKY hatte BUELL (1932) mit 
ihren Mitarbeitern die verschiedenen Phosphorfraktionen sowie den Milchsaure
gehalt des Herzmuskels und des Gastrocnemius bei Katzen und Ratten nach 
postmortaler Autolyse untersucht. Die Katzen waren teilweise mit Thyroxin 
vorbehandelt. AIle Phosphorfraktionen blieben bei den Thyroxintieren im Herz
muskel praktisch dieselben wie bei den N ormaltieren, wahrend in den Gastro
cnemii die Phosphorfraktionen absanken. Bemerkenswerterweise enthalten die 
Herzmuskeln aller Tiere nul' wenig Phosphorkreatin. BUELL zog aus ihren 
Untersuchungen und Milchsaureanalysen den SchluB, daB die Milchsaure
produktion im Herzen durch Thyroxin nicht verandert werde, dagegen das Schild
driisenhormon im Gastrocnemius eine schadigende Wirkung auf die Milchsaure
bildung ausiibe. Die Zufuhr des thyreotropen Hormons des Hypophysenvorder
lappens, das bekanntlich die Schilddriise voriibergehend aktiviert, fiihrt zu einer 
Kreatinausscheidung (PUGSLEY, ANDERSON und COLLIP). Auch OEHME und 
FISCHER beschaftigen sich mit del' nach Injektion von thyreotropem Hormon 
auftretenden Kreatinurie, die sie durch hohe Dosen von C-Vitamin unterdriicken 
konnten. Bemerkenswerterweise wird die durch Thyreoidinzufuhr bedingte 
experimentelle Kreatinausscheidung im Hal'll beim Tier durch J od nicht ver
ringert, ebenso versagt das Tyronorman (SCHARFF), ein Antihormon, das nach 
BLUM aus dem Blute gewonnen wird. 
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BERG untersuchte den Herzmuskelstoffwechsel bei der experimentellen 
Hyperthyreose und seine Beeinflussung durch das C-Vitamin. Der Adenyl
pyrophosphorsauregehalt des Herzmuskels sinkt nach Vergiftung mit Thyroxin 
und thyreotropem Hypophysenvorderlappenhormon erheblich (25-50%) abo 
Der durch Thyroxin verursachte Zerfall der Adenylpyrophosphorsaure laBt sich 
durch Vitamin C-Zufuhr verhindern, wahrend die Askorbinsaure keinen EinfluB 
auf die durch das thyreotrope Hormon ausgeloste Herzschadigung hat. 

1m Gegensatz hierzu stehen aber die Befunde von STEFFEN und ZOIS, die 
durch Askorbinsaure das Auftreten der bei gleichzeitiger Darreichung durch 
thyreotropes Hormon ausge16sten Kreatinurie verhindern konnten. Das thyreo
trope Hormon wird also in bezug auf die Kreatinausscheidung im Harn genau so 
wie das Thyroxin durch C-Vitamin in seiner Wirkung auf die Kreatinurie neutrali
siert. Dasselbe gilt nach STEFFEN und ZOIS auch fUr die Glykogenverarmung 
der Muskulatur. Dagegen hat A-Vitamin keinen EinfluB auf die durch Thyroxin 
und thyreotropes Hormon verursachte Kreatinausscheidung. V. PLEHWE gelang 
es im Selbstversuch, die durch Einnahme hoherer Dosen von taglich 4 mg 
Thyroxin erzeugte recht betrachtliche Kreatinausscheidung durch Zufuhr von 
Vitamin C in Form von Redoxon (intravenos) zum Schwinden zu bringen. Dabei 
horten gleichzeitig die recht unangenehmen Erscheinungen der Hyperthyreose 
auf. Die tagliche Kreatinausscheidung ging sogar unter die vor dem Versuchs
beginn beobachtete Menge herunter. V. PLEHWE diskutiert deshalb in Anlehnung 
an Beobachtungen von TAYLOR und CHEW liber das Auftreten von Kreatin 
im Harn bei scheinbar Gesunden mit latentem Vitamin C-Mangel, daB auch 
in seinem Versuch bei ihm vor Beginn der Vitamin C-Zufuhr ein latenter Vitamin 
C-Mangel bestanden habe. 

Der Wert aller Arbeiten, die sich mit dem Kreatinstoffwechsel beschaftigen, 
'wird dadurch eingeengt, daB LINNEWEH und LINNEWEH (1934) nachgewiesen 
haben, daB bei der liblichen FOLINschen Methode wahrendder Uberflihrung 
des Kreatins in Kreatinin mittels Salzsaurehydrolyse durch 3stiindiges Erhitzen 
andere Korper auftreten, die ebenfalls mit Pikrinsaure die dem Kreatinin eigen
tiimliche gelbe Farbreaktion geben. LINNEWEH fand, daB vor allem aus Glucuron
sauren abgespaltene Phenolverbindungen diese "Kreatinin"reaktion geben. Es 
gelang ihm, durch Atherextraktion diese Substanzen, die bisher nicht naher 
chemisch definiert werden konnten, zu entfernen, und er konnte in den angeblich 
stark "kreatin"haltigen Harnen (es handelte sich um etwa 10% aller zur Unter
suchung herangezogenen Harne) erhebliche Verfalschungen des "Kreatin"
anteils feststellen. Immerhin ist es bemerkenswert, daB diese unbekannten 
atherloslichen Spaltprodukte stets bei bestimmten Krankheitsgruppen auftreten 
(Dystrophia musculorum progressiva, Myasthenie, Diabetes, Basedow u. a. 
innersekretorische Storungen). Jedoch ist mit dem Begriff "Kreatin"urie sicher 
recht vorsichtig zu verfahren. Wir werden bei der Besprechung eigener Ver
suche hierauf noch zurlickkommen und wollen allgemein so verfahren, daB 
unter "Kreatinurie" das Auftreten von nach Hydrolyse mit Salzsaure die Pikrin
saurereaktion gebenden Substanzen verstanden wird, wobei nicht zwischen dem 
Anteil an echtem Kreatin und "atherloslichen" Substanzen unterschieden werden 
kann. Es ist uns aus den Angaben in allen in Frage kommenden Arbeiten nicht 
ersichtlich, ob bereits von irgendeinem der Autoren eine Abtrennung der ather-
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lOslichen Substanzen nach der Hydrolse vorgenommen wurde. Bei den bis 1935 
erschienenen Arbeiten ist das sicherlich nicht der Fall. 

Zahlreiche Untersuchungen beschaftigen sich mit der beim Basedow und 
der Hyperthyreose auftretenden "Kreatinurie" und dem Grade der allgemeinen 
Stoffwechselstorungen im Verhaltnis zur ausgeschiedenen "Kreatin"menge. 

Als erster hat, wie bereits erwahnt, SHAFFER (1907) (1) das Auftreten von 
"Kreatin" im Harn bei Basedowkranken beschrieben und mit der Steigerung 
des Allgemeinstoffwechsels in Zusammenhang gebracht. DENIS (1917) glaubte 
ein Abhangigkeit der thyreotoxischen "Kreatinurie" vom EiweiI3reichtum 
der Diat feststellen zu konnen, wobei er seine Versuche mit einer an und fUr sich 
kreatinarmen (£leischfreien), aber reichlich EiweiB entbaltenden Kost durch
fiihrte. SANGER und BAUMANN (1921) untersuchten 3 FaIle von Hyperthyreoidis
mus. Obwohl die 3 Kranken ein sehr schweres, klinisch fast identisches Krank
heitsbild boten, war in einem Fall kein Kreatin im Harn nachweisbar, wahrend 
bei den beiden anderen Patienten groBere "Kreatin"mengenauftraten; dabei war 
einmal der Stickstoffstoffwechsel negativ, einmal positiv, so daB nach Ansicht 
der Verff. keine Beziehung der "Kreatin"ausschwemmung zum Stickstoffstoff
wechsel besteht. 

PALMER (1927) sowie gemeinsam mit CARSON und SLOAN (1929) konnte in 
Fallen von Vollbasedow betrachtliche "Kreatin"mengen (200-1000 mg) im 
Harn feststellen, wahrend basedowifizierte Strumen in der Mehrzahl kein Harn
kreatin aufwiesen. Es gelang hemerkenswerterweise, durch Jodzufuhr die 
"Kreatinurie" bis auf Spuren zum Schwinden zu bringen, obwohl die Verminde
rung der "Kreatinausscheidung" nach Lugolzufuhr nicht der Besserung der 
Ba,sedowerscheinungen parallel ging. Ebenso war die Hohe der "Kreatinaus
scheidung" der unbehandelten Patienten nicht zur Grundumsatzsteige:mng 
in Beziehung zu bringen. 

Auch EIMER (1931) fielen die groBen Schwankungen der "Kreatinurie" 
beim Basedow auf. Er nimmt ais normalen Gesamtkreatininkoeffizienten 

( Gesamt-Kreatinin in mg ) . . 
----K- .. . ht' k' 18-22 an und fand bel semen Basedowkranken . orpergewlC m g 

deutliche Herahsetzungen des Gesamtkreatinins. Das Auftreten von "Kreatin" 
sowie dessen Menge ging nicht der Schwere der einzelnen Basedowfalle parallel. 
Auch EIMER diskutiert die Beziehungen der "Harnkreatinurie" zum Glykogen
schwund der Muskeln. Bemerkenswert ist der hohe "Kreatin"wert lmd die 
sehr erhebliche Gesamtkreatininmenge des an und fUr sich leichten Falles Nr. 11, 
wo eine "Kreatinausscheidung" bis zu 400 mg beobachtet wurde. 

KEPLER und BOOTHBY beschaftigten sich eingehend mit der Frage des Auf
tretens von "Kreatin" im Harn. Bei 14% der von ihnen untersuchten Frauen 
ohne Schilddrusenstorungen fanden sie nicht unbetrachtliche "Kreatin"mengen, 
bei weiteren 9% Spuren. Von 145 Basedowkranken hatten 61 % eine deutliche 
"Kreatinurie". Erwahnt sei hier, daB zahlreiche andere innersekretorische 
StOrungen mit einer "Kreatinurie" einhergehen (so z. B. ErlOschen der Ovarial
funktion - REMEN -, der Funktion des Testes - SCHITTENlIELM und BUH
LER), ferner bei Unterfunktion der Nebennieren (GREENE, SCHITTENHELM und 
BUHLER, THADDEA). Die Herabsetzung der "Kreatinurie" durch Zufuhr von 
Jod wird auch von RODLAND und WANG (1936) bestatigt, die eingehende 
Harn- und Blutanalysen hei ThYTeotoxikosen im Verlauf der PLUMMERS chen 
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praoperativen Jodbehandlung durch
fuhrten. RODLAND und WANG beschrei
ben dabei auffallend groBe "Kreatin"
ausscheidungen bei ihren - soweit dies 
aus den kurzen Krankheitsgeschichten 
ersichtlich ist - relativ leichten Fallen 
(bis uber 400 mg "Kreatin" als Krea
tinin berechnet). 

Dberblicken wir die klinischen und 
die experimentellen Befunde uber das 
Auftreten von "Kreatin" im Harn, so 
ist dieses zwar ein sehr vieldeutiges 
Symptom, das in erster Linie mit einer 
Storung des Muskelstoffwechsels in 
Zusammenhang zu bringen ist, das 
aber doch fur die Beurteilung des 
thyreotoxischen Zustandes von Be
deutung sein durfte. Wir haben des
halb bei einer groBeren Zahl von 
Basedowkranken bzw. Hyperthyreosen 
aller Schweregrade und vor allem bei 
Kranken in pracomatosem oder coma
tosem Zustand die "Kreatin"ausschei
dung untersucht. Es ergab sich dabei, 
daB die ausgeschiedene "Kreatin"
menge zwar nicht im Verhaltnis zur 
Schwere des Basedow an und fur 
sich, also z. B. zu einer Erregbarkeits
steigerung, zu der Erhohung des 
Grundumsatzes, steht, daB aber beim 
Vorhandensein von groBeren Mengen 
Kreatin im Harn stets die Adynamie 
oder die allgemeine Muskelschwache 
betrachtliche Grade erreicht. In Ta
belle 4 und 5 sind die prozentuellen und 
Gesamtwerte fiir die Ausscheidungen 
an praformiertem Kreatinin, Gesamt
kreatinin und "Kreatin" wiederge
geben sowie der Index: 

"Kreatin" 
Ge'-'sa=m:"'t;-kr:":'e-a:"'-tm;-· -;-in- %, 

wobei das "Kreatin" stets auf den 
entsprechenden Kreatininwert redu
ziert wurde. (Verhaltnis der Molekular
gewichte des Kreatins zum Kreatinin 
wie 116 : 100.) 

Da auch beim Normalen, vor allem 
bei der Frau, geringe Mengen von 



350 H. W. BANsI: 

Tabelle 5. "Kreatin"urie bei Hyperthyreosen. 

,..; Pra- Gresamt- Index 
Z Name, Grund- Harn- formiertes "Kreatin" kreatinin "Kreatin" 
::S 

Alter, umsatz mengc Kreatinin 
Gesamt- Belnerkungen 

Geschlecht inccm -- --
H mg-% I Ges.mg mg- % I Ges.nlg nlg- % I Ges.l11g kreatinin 

11 Zn. +93 350 76 270 12 I 42 86 300 13,9 Sehr toxisch; er! 
48 J. <il 500 64 320 2 10 66 330 3,0 Jod 

380 57 217 3 11 58 220 5,2 
12 Jesg. + 60 1050 130 1365 10 105 140 1470 7,1 

32 J. <il lIOO 127 1390 0 0 126 1390 0 Nach Jodgorgc 

13 Gui. +43 1300 68 884 1 16 69 897 1,5 
48 J. <il 2260 128 2893 6 136 133 3006 2,2 

1290 78 1006 6 77 82 1058 7,3 
+43 lI50 80 920 0 0 80 920 0 Hatte langere Z 

1055 95 1000 0 0 95 1000 0 Jod 
14 Wem. +43 lIOO 87 960 9 100 95 1050 9,5 Trotz J od noch 

19 J. <il 1000 95 950 0 0 95 950 0 toxisch 

15 Gra. + 23 1000 125 1250 10 100 133 1330 7,5 
27 J. <il 1050 133 1400 10 llO 142 1490 7,0 

16 Piesch. + 32 200 250 500 0 0 250 500 0 z. Z. Herzinsuffi2 
48 J. <il 750 130 980 0 0 130 980 0 

17 Kren. +63 900 76 680 0 0 76 680 0 Noch sehr leistu 
52 J. <il 500 100 500 0 0 100 500 0 fahig, sehr lebh: 

300 140 420 0 0 140 420 0 

18 Hettw. + 90 700 170 1200 10 70 180 1280 5,5 
39 J. r3' 310 86 270 22 68 105 330 18,0 (Ham unvollstar 

800 86 690 29 230 III 890 23,0 Zustand sehr bed 
600 117 700 9 54 125 750 7,2 lich. Jod 

19 Pom. +92 1130 125 1413 9 107 133 1503 6,0 Schwerer akut 
31 J. r3' 2100 III 2331 16 336 125 2625 11,2 gonnener Based 

1340 77 1032 3 40 80 1072 3,8 
1420 III 1576 0 0 III 1576 0 Nach Jodgorg' 

+ 60 ll50 95 1093 0 0 95 1093 0 
2840 70 1812 5,3 160 75 2110 7,6 

20 Wetz. <il +32 1450 71 1070 12 180 83 1250 14,8 

21 Ko. +68 800 133 1060 10 80 142 1136 6,4 
47 J. <il 1000 105 1050 14 140 117 1170 10,2 

+39 700 95 670 6 42 100 700 5,0 
450 200 900 29 100 220 990 0 Nach Jod 10 'I 
600 100 600 0 0 100 600 0 lang 

22 v.Oss. +48 200 66 132 4 8 70 140 5,7 Bestr. Adenor 
66 J. <il HerzinsuffiziCl 

23 Mil. +44 lI50 62 713 0 0 62 713 0 Seit 10 Tagen 
48 J. <il 1650 66 1090 0 0 66 1090 0 G.V. von + 78 

1570 71 1100 0 0 71 llOO 0 + 44 gesenk 

24 Elsn. +31 450 105 473 30 140 133 599 21 Erhii1t J od SE 
24 J. <il 400 105 420 14 56 117 468 10,3 3 Tagen, da re 

600 105 630 14 84 ll7 707 10,3 unruhig 
250 105 263 0 0 105 263 0 0,1 g Dijodtyrc 

+ 14 800 86 688 0 0 86 688 0 



..; 
Z 

:E 
H 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

Die thyreotoxische Krise, das thyreotoxische Coma. 351 

Tabelle 5 (Fortsetzung). 

Pra- Gesamt- Index Name, Grund- Harn- formiertes "Kreatin" kreatinin "Kreatin" Alter, menge Krcatinin Bemerkungen 
Geschlecht urnsatz jnccm Gesamt-

mg-% ] Ges.mg mg- % I Ges.mg mg- % I GeB.mg kreatinin 

Di. +60 200 94 [ 188 17 34 109 218 10,6 Akut ausgebrochener 
47 J. Si2 600 145 870 8,5 51 153 918 4,6 recht toxischer Base-

400 120 480 8 32 127 508 5,5 I dow bereits unter Jod 
330 75 247 0 0 75 247 0 

Kotz. + 32 500 250 1250 42 210 286 1430 12,5 Ziemlich adynamisch. 
32 J. Si2 500 143 715 27 135 166 830 16,1 Bettruhe! 

600 250 1500 I 0 0 250 1500 0 

Koch. + 51 915 107 975 16 145 120 1099 11,7 
47 J. Si2 850 112 950 28 243 136 1160 18,3 

600 135 811 16 98 149 896 9,3 
Mlil. + 82 150 143 214 15 24 156 234 8,4 8chwerer toxischer 

Si2 700 95 665 45 301 133 921 28,5 adynamischer 
+40 1000 89 890 0 0 89 890 0 Basedow 

500 128 640 9 45 136 680 5,9 
} Nach Unterbindung 290 143 414 19 57 159 461 10,0 

+44 - 92 - 17 - 107 - 14,0 
- 91 - 17 - 106 - 14,0 Nachder2. Operation 

Bed. +100 1000 62 620 18 180 78 780 20,5 8ehr toxischer adyna-
220 33 73 25 55 55 121 40,0 mischer Basedow 
550 70 385 26 143 92 506 24,1 
400 55 220 60 240 100 400 45,0 
700 62 434 22 154 81 567 23,4 

+92 700 55 385 42 294 91 637 39,5 
650 47 305 5 33 51 332 7,8 Nach der Operation 
600 18 108 13 84 29 174 38,0 doppelseitige Unter-

1900 37 704 13 247 48 912 22,9 bindung 
1200 49 587 7 84 55 658 10,9 

+ 56 Nach der 2. Operation 
Exitus 

Kub. + 50 0 230 0 0 0 230 0 0 Ham unvollstandig 
26 J. Si2 - 191 - 30 - 217 - 12 

Win. - 900 144 1296 29 261 169 1521 14,8 
27 J. Si2 1050 63 662 0 0 63 662 0 

Dliw. -I-- 32 520 179 931 18 94 195 1014 8,2 Thyreotoxikose unter 
Si2 500 131 655 4 

I 

20 134 670 2,3 Jod (praoperativ) 
200 156 312 7 14 162 324 3,7 

"Kreatin" im Harn auftreten k6nnen, selbst wenn eine kreatinarme Ernahrung 
vorausgegangen ist, so ergibt sich, daB auch normalerweise der Index "Kreatin" : 
Gesamtkreatinin einen gewissen Spielraum haben kann. Nehmen wir eine Gesamt
kreatininausscheidung von 1500 mg und eine obere Grenze von 150 mg "Kreatin" 
als Grenzwert fUr die noch physiologischen Verhaltnisse, so ergabe sich als H6chst
indexzahl der Wert von 10. Betrachten wir die in der Tabelle 4 zusammen
gestellten Indexzahlen, so zeigt sich, daB bei den im Coma ad exitum gekommenen 
Kranken bzw. bei den fruhzeitig erfaBten und dann erfolgreich mit Jod be
handelten 3 Patientinnen die Indexwerte mit zunehmender Verschlechterung 
anstiegen und Init dem schlagartigen Einsetzen der Jodwirkung auf Normal-
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werte, ja sogar meist auf 0 heruntergingen. Hatte man nur die Gesamtmenge 
an "Kreatin" als MaBstab der Schwere des Zustandes zugrunde gelegt, so ware 
die Storung des Kreatinstoffwechsels nicht zur Darstellung gebracht worden. 
Die im pracomatOsen bzw. comatosen Zustand oft auftretende Oligurie fUhrt zu 
einer Herabsetzung der "Kreatin"ausscheidung und der Gesamtkreatininmenge, 
so daB die im Harn iiber 24 Stunden auftretende "Kreatin"ausscheidung sich 
noch im Rahmen der physiologisch vorkommenden Menge bewegt. So sehen 
wir im Fall 5 (eine 55jahrige Patientin mit einer seit langerer Zeit bestehenden 
schweren Hyperthyreose), wie unter ganz rapide verlaufender Verschlechterung 
des klinischen Bildes mit psychotischen Ziigen unter typischer Adynamie der 
"Kreatin": Gesamtkreatinin-Index von 7,2 auf 19,9 ansteigt. Bei lid. Nr.8 
ergab sich durch Entgegenkommen einer anderen Abteilung Gelegenheit 36 Stun
den vor dem Tode bei der comatosen Patientin eine Harnprobe zu untersuchen. 
Auch hier lag der "Kreatin": Kreatinin -Index schon auf der gefahrlich hohen 
Zahl von 31. 1m Fall lid. Nr. 2 wurden 4 bzw. 5 Tage vor dem Tode die Harn
Kreatin: Kreatinin-Indexwerte bestimmt und ebenfalls der Anstieg des Indexes 
gefunden. DaB trotzdem nicht in allen Fallen der Exitus einzutreten braucht, 
ergibt sich aus lfd. Nr. 3, einem mit schweren Delirien, dauerndem Erbrechen 
kombinierten comatOsen Zustand, wo der Index sogar auf 50,6 in die Hohe 
schnellt und dann unter Traubenzuckertherapie - wir kannten seinerzeit noch 
nicht die guten Wirkungen des Jods - nach wenigen Tagen die "Kreatin"
ausscheidung wieder so absinkt, daB normale Werte von "Kreatin" im Harn 
erscheinen. Es handelt sich urn eine 48jahrige, stark adynamische, sehr toxische 
Kranke, die auch spateI' trotz eines sehr schweren Basedow nicht mehr eine 
wesentliche Kreatinausscheidung zeigte. Wir haben von der Veroffentlichung der 
spateren "Kreatin"werte, die noch 14 Tage weiter verfolgt wurden, Abstand 
genommen, da sie sich im Rahmen des Normalen bewegten. In Tabelle 5 sind 
als Gegenstiick zu den comatosen bzw. pracomatosen Basedowfallen mit hohem 
Kreatinanteil die Basedowfalle aufgefUhrt, die zwar das V ollbild del' Krankheit 
boten und sich auch oft in starkem Erregungszustand befanden, deren Allgemein
zustand aber noch keinerlei Anzeichen eines anziehenden Comas bot. So waren 
diese Kranken trotz natiirlich herabgesetzter Muskelkraft noch in der Lage, 
zu stehen, sich aufzurichten und zu gehen, wenn auch die Hohe ihrer Grund
umsatzsteigerung deutlich die Schwere des thyreotoxischen Zustandes wieder
gibt. Daneben sind einige leichte Basedowfalle wiedergegeben. Betrachten wir 
die in dieser Gruppe zusammengefaBten Falle, so bedarf lfd. Nr. 18 insofern 
einer besonderen Besprechung, als hier bei einem schwersten akut aufgetretenen 
Basedow bei einem 34jahrigen Mann gewisse Anzeichen eines comat6sen Zustandes 
vielleicht schon vorhanden waren und wir ihn deshalb schon unter die coma
gefahrdeten bzw. pracomatosen Falle hatten einreihen konnen. In dies em Fall 
sehen wir nicht nul' einen starken Anstieg des Indexes, sondern auch am 
2. Tag der Beobachtung die pracomatOse Oligurie. Da wir vom 2. Tag an mit 
hohen Joddosen dem Zustand entgegentraten, stellt sich bereits am 4. Tag 
ein Absinken des Indexwertes ein, das der schlagartigen klinischen Besserung 
parallel ging. 

Auch der Fall Nr. 11, wo es sich urn eine 48jahrige Frau mit schwerstem, 
seit lange bestehendem Basedow handelte (Grundumsatz +93!), war sehr 
toxisch. Dieser Fall demonstriert auch die auch von PALMER sowie BOOTHBY 
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und KEPLER (s. S. 347) beschriebene Zuruckdrangung der "Kreatin"ausscheidung 
nach J odzujuhr. 

Andererseits kommen aber doch aucb hohe "Kreatin"-Indexzahlen vor, 
ohne daB es zu einer ausgesprochen thyreotoxischen Krise oder zu einem Coma 
gekommen ist. So ist z. B. bei lid. Nr. 27, Tabelle 4, einem rezidivierenden Base
dow mit recht hober Grundumsatzsteigerung, die Ausscheidung an "Kreatin" 
recht betrachtlich, so daB der Index sogar den Gefahrenbereich von 20 fast 
streift. Die Kranke war zwar an diesem Tage auffallend erregt und muBte 
durch hahere Luminaldosen beruhigt werden und hatte dann eine auffallende 
Schlafsucht. Trotzdem konnte von einer thyreotoxischen Krise noch nicht 
gesprochen werden. 

In unserer Zusammenstellung der Kreatinwerte der nicht comatasen Basedow
kranken fallen ferner zwei Patienten durch einen recht hohen Index auf 
(lid. Nr. 28 und 29). Wie auch hier aus den Grundumsatzzahlen hervor
geht, vor allem Fall Nr. 29, handelte es sich um ganz schwere, toxische 
Basedowkranke, wobei vor allem die zweite Patientin an einer hochgradigen 
Adynamie litt. Die Kranke erwies sich in der Vorbereitungsphase als sehr 
jodrefraktar. Es gelang, den Grundumsatz kaum zu senken, und da sie 
weiter an Gewicht abnahm, entschlossen wir uns schweren Herzens zur Unter
bindung der Arterien, die sie erstaunlich gut iiberstand. Erwahnenswert ware, 
daB gerade diese Kranke, die lange Zeit nicht als Basedow erkannt war, sehr 
viel Jod in unkontrollierbarer Form vorher erhalten hatte, so daB das Nicht
ansprechen auf die iibliche Operationsvorbehandlung eventuell der ziellosen 
Jodbehandlung friiherer Zeiten zuzuschreiben ware. Nach dem ersten operativen 
Eingriff erholte sich die Patientin im allgemeinen recht gut. Der PuIs wurde 
ruhig und regelmaBig. Nur das Gewicht zeigte keine Tendenz zum Anstieg. 
Als nach ungefahr 3wachiger weiterer Jodbehandlung als Vorbereitung zur 
zweiten Operation und deutlicher Senkung· des Grundumsatzes sich die ersten 
Anzeichen einer J odentgleisung bemerkbar machten, wurde die Kranke zur 
zweiten Operation (der subtotalen Resektion) verlegt. Leider iiberstand sie 
den Operationsshock nicht und kam, ohne an und fUr sich die typischen Symptome 
der thyreotoxischen Krise zu zeigen, wenige Stunden nach der Operation im 
Shock ad exitum. Auch hier kann man aus den hohen Indexwerten auf die 
allgemein schwere Schadigung des Organismus schlieBen, ohne daB aber es 
sich in jedem Faile um ein ausgesprochenes Coma zu handeln braucht. Auch 
die Annahme einer thyreotoxischen Krise schien mir insofern nicht erfiillt, 
als das Krankheitsbild einen ziemlich protrahierten Verlauf gezeigt hatte. 
Gelegentlich kommt es vor, daB einmal ein auffallend hoher Indexwert fiir 
einen Tag sich einstellt, ohne daB man einen sichtbaren Grund dafUr finden 
kann. Wahrscheinlich liegen die Schwierigkeiten hier mehr auf methodischem 
Gebiete. 

Wir sind in der letzten Zeit dazu iibergegangen, nach der Vorschrift von LINNEWEH 
durch Atherextraktion die phenolartigen, atherliislichen Substanzen vom echten Kreatinin 
zu trennen, haben aber in unserem Krankenmaterial bisher keine wesentlichen Differenzen 
finden kiinnen. Es sei hier gestattet, kurz einiges zur Methodik der Kreatinbestimmungen 
zu erwahnen. Die allen colorimetrischen Methoden anhaftenden Fehler werden zwar durch 
die Verwimdung des PULFRICHschen Stufenphotometers reduziert, aber die griine Komplemen
tarfarbe, die bei der Kreatinbestimmung verwendet wird, scheint besonders leicht durch 
Verunreinigungen gestiirt zu werden. . 

Ergebnisse d. inn. Me·d. 56. 23 
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Vor allem ist, wie LIEB und ZACHERL bei der Beschreibung ihres V orgehens mit dem 
PULFRICHSchen Stufenphotometer betonen, groBter Wert auf eine chemisch vollig einwand
freie Pikrinsaure zu legen. Auf das Abdampfen des Athers, der "peroxyd"frei sein muB, nach 
der Extraktion zur Beseitiglmg der "atherloslichen" Nebenprodukte ist zu achten. 

Bei jeder colorimetrischen Methode anhaftendel' Fehlergrenze von sichel'lich ± 10% 
konnen so durch Uberschneiden von Fehlern leicht MiBdeutungen entstehen, die dann in 
del' Klinik iiberwertet werden konnten, z. B. dadurch, daB zufalligerweise abnorm hohe 
Kreatinwerte, auch nach del' Atherextraktion, auftauchen. Dadurch wird leider del' 'Vert 
del' gesamten Arbeiten, die das Kreatin betreffen, recht erheblich eingeschrankt. Trotzdem 
haben wir bisher keine Methode finden konnen, die uns schneller und eindeutiger auf eine 
Comagefahrdung hinwies, so daB der "Kreatin": Gesamtkreatinin-Index uns trotz der Be
denken als ein brauchbarer MaBstab in der Bewertung der Thyreotoxikose erscheint. Steigt 
del' Index bei wiederholter Bestimmung an und iiberschreitet er 20%, so droht in del' Regel 
die Gefahr einer thyreotoxischen Krise. Auch scheint das Vorhandensein der storenden 
atherloslichen Produkte nicht die Regel zu sein. In den letzten Monaten, wo wir die Kreatin
werte vor und nach Atherextraktion beim Basedow bestimmten, ergaben sich fast stets fiir 
beide Verfahren identische Werte, so daB mit groBer Wahrscheinlichkeit die "Kreatin"
zahlen auch der friiheren Vel'suche den wirklichen Kreatingehalt wiedergeben (s. Tabelle 6). 

Tabelle 6. 

Gesamtkreatinin Kreatin 

Lfd. 
Praformiertes 

Name Krcatinin vaT I nach .. vor . I naeh Nr. Atherextraktion A therextraktion AtherextraktlOn Atherextraktion 
in mg-% 

in nlg-% in mg-% in mg-% .,Kreatin" in mg-% 

1 Gal. 137 162 159 29 25 
171 191 196 23 29 
142 172 173 34 35 

2 Dii .. 185 201 198 19 15 
179 195 201 18 25 

3 Miill. 91 106 110 17 22 
4 Ko .. 248 279 286 35 44 
5 Bin. 139 156 152 19 15 

Der "Kreatin"-Gesamtkreatinin-Index erscheint als ein sehr brauchbarel" 
Hinweis fUr die Comagefahrdung der Hyperthyreosen und eignet sich besser 
als die Bewertung der absoluten Kreatin- bzw. Kreatininmengen. Steigt der 
Index anund iiberschreitet er 15%, so droht die Gefahr des Coma. Wir konnten 
ferner bestatigen, daB durch J od, ahnlich wie dies auch fur das Vitamin C von 
PLEHWE beschrieben wurde, die "Kreatin"ausscheidung schnell vermindert 
wird; es scheint sogar die "Kreatin"ausscheidung fast v6llig oder ganzlich zu 
verschwinden (s. z. B. Fall 7, der bereits wahrend der Jodbehandlung unter
sucht wurde, ferner Fall 5, Fall 9, Fallll und 14), so daB dem Jod ein EinfluB 
auf den peripheren Kreatinstoffwechsel und damit also den Muskelstoffwechsel 
im allgemeinen eingeraumt werden diirfte. Bei der Vielgestaltigkeit der StO
rungen des Kreatinhaushaltes, wie diese bei schweren Muskeldystrophien sowie 
anderen innersekretorischen Krankheiten (Unterfunktion der Keimdrusen und 
Nebennieren) und auch im Fieber beschrieben worden sind, ferner im Hinblick 
auf die schon besprochenen zahlreichen methodischenBedenken, die demKreatin
nachweis anhaften, sollte aber die Bedeutung der Kreatinurie nicht uberschatzt 
werden. Sie kann nur wegweisend sein, indem besonders in bezug auf ihren 
Muskelstoffwechsel und Glykogenhaushalt geschadigte Basedowkranke durch die 
Veranderung des Kreatinstoffwechsels auffallen. 
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b) Beziehungen zur Myasthenie. 

Die beim schweren Basedow und vor allem beim drohenden bis vollkommen 
ausgepragten thyreotoxischen Coma auftretende Muskelschwache kann derartige 
Grade annehmen, daB differentialdiagnostische Dberlegungen zum Krankheits
bilde der M yasthenie bcrechtigt sind. Walirend totale Lahmungen selten oder 
nie den toxischen Zustand begleiten, ist die der Myasthenic typische Herab
setzung der Kraft und das schnelle Erlahmen der Muskeln bei ihrer Inanspruch
nahme bis zum v6lligen Erschlaffen nach einigen Muskelkontraktionen fur 
den pracomat6sen Zustand der Hyperthyreose charakteristisch. Andererseits 
sind akut einsetzende Lahmungen oder Paresen sowie die mehr oder weniger 
ausgesprochene akute Adynamie oder Myasthenie sicher bei der groBen Zahl 
der Basedowkranken relativ selten. Auch werden die so charakteristischen 
Symptome, da das Coma oft nur das Endstadium einer vorher langsam und 
typisch verlaufenden Thyreotoxikose oder BASEDowschen Krankheit oder einer 
larvierten Form der Schilddrusenintoxikation darstellt, oft in der Diagnose uber
sehen, nicht beachtet und daher nicht im Schrifttum festgehalten. Erst die von 
FRIEDRICH VON MULLER (1892) ausfuhrlich beschriebenen akuten Basedowfalle 
bringen einen Hinweis auf die sub finem vitae auftretenden Erscheinungen von 
seiten der Muskulatur, die ihn veranlaBten, das zentrale Nervensystem eingehend 
pathologisch-anatomisch zu untersuchen. Beziehungen zwischen Schilddruse 
und Myasthenie sind seither oftmals diskutiert worden. OPPENHEIM (1901) 
teilt in seiner Monographie "Die myasthenische Paralyse (Bulbarparalyse ohne 
anatomischen Befund)" einige FaIle mit, wo gleichzeitig Basedowsymptome 
bestanden hatten, und er bespricht die Beziehungen der beiden Krankheitsbilder 
zueinander. 

"Am haufigsten kombiniert sich die bulbare Neurose mit der BASEDowschen Krankheit 
oder, wie wir zunachst sagen wollen, mit Symptomen des Morbus Basedowii, denn es sind 
bald nur einzelne Erscheinungen dieses Leidens, die neben den Zeichen del' myasthenischen 
Paralyse hervortreten, bald ist es der typische Symptomenkomplex des Morbus Basedowii, 
mit dem sich ein der ersteren entsprechendes oder verwandtes Krankheitsbild vereinigte." 

Mit Recht lehnt er die Zusammengeh6rigkeit der beim Basedow sich haufiger 
entwickelnden Ophthahnoplegie zur myasthenischen Paralyse abo Die bei 
OPPENHEIM ausfuhrlich besprochenen Falle geben keinen Anhalt fur das Auf
treten eines thyreotoxischen Comas, das eventuell das myasthenische Bild ver
ursacht hatte. Auch in der sonstigen Kasuistik sind wir auf zahlreiche Falle 
gestoBen, wo ein echter Basedow mit einer Myasthenie oder Bulbarparalyse 
kombiniert auftrat und beide Symptomenkomplexe lange Zeit nebeneinander 
bestanden (Lit. S. bei REUTER), ohne daB sich ein Coma entwickelte. Bei unserer 
in erster Linie auf den akut einsetzenden thyreotoxischen Zusammenbruch der 
Muskelfunktion und Muskelkraft abzielenden Betrachtung fallen von vornherein 
naturlich diese FaIle aus, wo im Ablauf der Krankheit chronische Muskelschaden 
im Sinne der Myasthenie, der Bulbarparalyse oder der nicht seltenen exophthal
mischen Ophthahnoplegie sich hinzugesellten. Dagegen beschreibt SATTLER 
(1909) in seiner Basedowmonographie, daB in einigen seltenen Fallen sich zur 
BASEDowschen Krankheit eine akute Bulbarparalyse hinzugesellte (S. 190). 
Der von ihm beschriebene Fall RANKIN (1896) laBt sich mit groBer Wahrschein
lichkeit als Basedowcoma deuten: Bei einer alteren sehr nerv6sen Patientin, 
die seit langen Jahren einen Kropf gehabt hatte, trat recht stiirmisch das Bild 

23* 
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eines ausgepragten Basedows auf, der unter akuten Erscheinungen einer Bulbar
paralyse in wenigen Tagen zum Tode fiihrte. BRUNS (1903) erwahnt, daB in 
einem zum Tode fiihrenden Fall zuletzt Schlucklahmung, zaher SpeichelfluB, 
volliges Verwirrtsein mit Erregung und auBerordentlieh starke Muskelschwaehe 
aufgetreten sei. KLIEN (1904), der in einer bereits erwahnten umfangreichen Arbeit 
ganz allgemein nach Zusammenhangen zwischen Basedow und pathologiseh-ana
tomischen Gehirnerseheinungen gefahndet hat, ging von einem selbst beobaeh
teten typischen Fall aus, der unter terminalen Bulbarsymptomen in dramatischer 
Weise zum Exitus kam (nach wenigen Worten verwaschene Sprache, leichtes 
Verschlucken, Somnolenz). In der Ubersiehtstabelle von KLIEN befinden sich 
einige weitere Falle, die eine akute myasthenische Reaktion im Verlauf des 
Basedows vermuten lassen. MEYERSTEIN (1904) berichtete iiber eine 23jahrige 
Kranke mit altem Kropfleiden, die gleichzeitig mit der Basedowifizierung ihrer 
Sehilddriise Anzeichen zunehmender Muskelschwache bekam. Sie erlag in 
wenigen Stunden einer akuten krisenartigen Paralyse ihrer Schluckmuskulatur. 
MEYERSTEIN diskutiert auf Grund einer Beobaehtung von LAQUEUR und WEIGERT 
die Beziehungen der myasthenisehen Reaktion zum Thymus persistens, worauf 
wir spater noeh eingehen werden. 

CHVOSTEK widmet in seiner bekannten Basedowmonographie dem Zu
sammentreffen der Myasthenie mit der Thyreotoxikose nur einen kurzen Hinweis 
auf die Kasuistik, da naeh seiner Auffassung bei der Myasthenie mehr die Epi
thelkorperchen und die Thymusdriise pathogenetisch beteiligt sind. BRAIN, der 
eine sehr eingehende Ubersicht iiber die exophthalmisehe Ophthalmoplegie 
mit 31 selbst beobachteten Fallen mitgeteilt hat, unterscheidet in Anlehnung an 
SATTLER akute und ehronisehe thyreotoxische Myopathien. 1m Gegensatz zur 
chronis chen Augenmuskellahmung ist das akute, rasch letal verlaufende Ady
namiesyndrom nach seiner Auffassung relativ selten (NISHIDA und WATANABE). 

Wellll man sich die Frage vorlegt, ob die echte Myasthenia gravis pseudo
paralytica eine konstante Beziehung zur Sehilddriise habe, so kallll dieses mit 
Sicherheit verneint werden. Die beim Basedow auftretende M uskelschwache 
und vor allem die im Coma sich schlief3lich bis zur M yasthenie fortentwickelnde 
Adynamie durfte durch die Auswirkung des Schilddrusenhormons auf den chemischen 
Stoffwechsel der Muskulatur hervorgerufen sein. Daher konnen rein symptomatisch 
gesehen myasthenische Zustandsbilder sieh bei schweren toxischen Schiiben des 
Basedows entwickeln, die aber nichts mit der klassisehen Myasthenie, einem 
in der Regel chroniseh verlaufenden Leiden, zu tun haben. Wenn auch gewisse 
iibereinstimmende Symptome, wie z. B. das haufige Vorhandensein einer ver
groBerten Thymusdriise, die Storung des Kreatinstoffwechsels, fUr beide Krank
heitsbilder gelten, so bleiben doeh grundlegende pathogenetische Unterschiede 
bestehen. Bevor auf diese naher eingegangen sei, wollen wir die Beziehungen der 
Thymusdriise zur Myasthenie einer kurzen Betrachtung unterwerfen. Die ver
groBerte Thymusdriise spielt in der pathogenetischen Betrachtung des Base
dows aueh heute noch eine wiehtige Rolle, doch betont GOLD (1935) mit Recht, 
daB die Begriffe Myasthenie und ThymusvergroBerung viel enger miteinander 
verkniipft sind als Thymushyperplasie und Basedow. 

WEIGERT fand 1901 zum ersten Male in einem Falle von Myasthenie 
einen Thymustumor und besehrieb in seinem genannten Falle metastatisehes 
Thymusgewebe in der Muskulatur. GOLDFLAM (1902) diskutiert ebenfalls die 
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Beziehungen der myasthenischen Lahmungserscheinungen zur Thymusdruse. 
SCHUMACHER und ROTH (1913) entfernten unter SAUERBRUCH in einem schweren 
Fall von adynamisch-myasthenischem Basedow, in dem gleichzeitig eine starke 
Vergri.iBerung der Thymusdruse nachgewiesen worden war, die Thymus, worauf 
sich der myasthenische Zustand schnell besserte, die basedowischen Symptome 
aber keine Veranderung erfuhren. Vorher war bereits eine Unterbindung der 
SchilddrusengefaBe ohne EinfluB auf den Gesamtzustand vorgenommen worden. 
Die Verfasser glauben daraus den SchluB ziehen zu konnen, daB keine direkten 
Beziehungen zwischen der lVIyasthenie und dem Basedow bestanden, daB aber 
andererseits die Thymusdruse fur die lVIyasthenie verantwortlich zu machen 
seL In zahlreichen weiteren kasuistischen Beobachtungen ist das Zusammen
treffen von Thymustumoren oder erheblichen Thymusvergri.iBerungen mit 
myasthenischen Symptomen beschrieben worden (TIETZ, AUERBACH, HALPERN 
und POPPER, GROS; s. REUTER S. 233) .. Auch die lVIitteilung aus der SAUER
BRucHschen Klinik von ADLER (1937) uber operative Entfernung eines Thymus
tumors im Falle einer schweren lVIyasthenie hebt die Zusammenhange zwischen 
diesen beiden Zustandsbildern hervor. OBIDITSCH (1937) untersuchte 9 Thymus
geschwulste und fand, daB bei den mit lVIyasthenie einhergehenden Fallen die 
kleinen Rundzellen im Tumorgewebe uberwiegen, wahrend die rein epithelialen 
lVIarktumoren klinisch keine Myasthenie zeigten. 

Betrachten wir die pathologisch-anatomischen Veranderungen und die 
Stoffwechselabweichungen der Myasthenie, so bestatigen diese die letzten Endes 
pathogenetische Differenz der beiden Krankheitsbilder. Nachdem von WEST
PHAL und MEYER (1931) bei Kranken mit Myasthenia gravis pseudoparalytica 
am Zentralnervensystem in Bestatigung fruherer Untersuchungen keinerlei 
anatomische Veranderungen nachgewiesen werden konnten, ruckte die Auf
fassung einer myogenen Entstehungsursache der Muskelschwache wieder in den 
Vordergrund, die durch das Auftreten von Kreatin im Harn und gewisse therapeu
tische Erfolge mit Aminosauren, vor aHem mit Glykokoll, eine wesentliche Stutze 
erfuhr (REMEN). Zwar durfte die Beobachtung von BERGMANN und DRESEL, 
daB bei der Myasthenie im venosen Elute der lVIilchsaurespiegel gegenuber dem 
des arteriellen Elutes bedeutend erhi.iht sei, sich als nicht aHgemeingultig und 
damit pathogenetisch bedeutungsvoll erwiesen haben, denn sie konnte von 
zahlreichen Nachuntersuchern nicht bestatigt werden (AUERBACH, FRIESZ und 
MOHOS, REUTER). Das Auftreten des Kreatins im Harn spricht letzten Endes 
nur fiir eine Schadigung des peripheren Muskelstoffwechsels. So konnte indirekt 
ein Glykogenmangel durch REUTER und ZIMMERMANN in zwei Fallen von 
Myasthenie dadurch wahrscheinlich gemacht werden, daB nach Adrenalin
injektion nur ein geringer lVIilchsaureanstieg im Elute erfolgt, was nach BRENTANO 
(s. oben) fur einen Mangel an Muskelglykogen zu verwerten ist. 

Einen weiteren Hinweis fiir die Differenz der beiden Krankheitsbilder Base
dow und echter Myasthenie mi.ichte ich darin erblicken, daB bei der Myasthenie 
ein Mangel in der Entwicklung des sympathischen Systems beobachtet wird 
und sich durch fortlaufende Darreichung von Adrenalin und Ephetonin wesent
liche Besserungen in der Muskelkraft erzielen lassen (BIERMANN und SCARAPNOW, 
COHEN und KING), wahrend beim Basedow umgekehrt eine Uberfunktion des 
Adrenalsystems vorliegt und eine Behandlung mit Ephetonin die bereits gestei
gerte Herzaktion nur in ungunstigstem Sinne beeinfluBt. Das Symptom der 
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Muskelschwache ist also, wie bereits betont, nur als Ausdruck der toxischen 
Schadigung des peripheren Kohlehydratmuskelstoffwechsels anzusehen. 

e) Die Rolle des Thymus und der Nebennieren in der Pathogenese 
der thyreotoxisehen Krise. 

Es ergabe sich noch eine andere Moglichkeit fUr die Stellung der Thymus
driise im Basedowsyndrom, namlich daB der bei der Thyreotoxikose so sehr 
haufige Thymus persistens fUr das Zustandekommen der Muskelsymptome, 
insbesondere fiir das Basedowcoma, verantwortlich zu machen ware, mit anderen 
Worten, daB der Thymusdriise die Adynamie zur Last zu legen sei und damit 
die Neigung zum Coma bzw. schweren toxischen Reaktionen. Welche Rolle der 
Thymusdriise beim Zustandekommen der BASEDowschen Krankheit zuzuerteilen 
ist, ist trotz des ungemein umfangreichen Schrifttums hieriiber noch nicht ge
klart. CAPELLE und BAYER, KLOSE, LAMPE und LIESEGANG sowie IIA.NKE be
zeichnen Schilddriisen und Thymus als Synergisten, wahrend nach ASCHOFF 
an einem Antagonismus beider Driisen nicht zu zweifeln ist [s. auch GEBELE 
(1911)]. Auch in zahlreichen e:xperimentellen Arbeiten wurde versucht, die 
gegenseitigen Beziehungen Schilddriise: Thymusdriise zu klaren. KLIwANSKAJA
KROLL (1928) fiitterten weiBe Ratten mit getrockneter Schilddriisensubstanz und 
fanden eine Hypertrophie des Thymus. Eingehend befaBte sich H. SCHULZE l 

mit den durch Thyroxin hervorgerufenen Veranderungen der Thymusdriise. 
Er sah stets bei seinen Versuchstieren (Katzen, Kaninchen und Mausen) eine 
Verkleinerung der Thymusdriise. KLEIN entfernte Meerschweinchen die Thymus
driise und fand histologisch darauf eine mehr ruhende Schilddriise, vor allem 
wenn er die Tiere noch mit Thyroxin behandelt hatte, woraus er auf einen 
Antagnonismus derThymusdriise zurThyreoidea schlieBt. RATHCKE beobachtete, 
daB das Serum thyreoidektomierter Tiere die Wirkung kleiner Mengen thyreo
tropen Hormons unterdriickt. Das Fehlen der Thymusdriise stellt demnach 
vielleicht einen gewissen Schutz gegen die Auswirkung die Schilddriise akti
vierender Stoffe dar. Sehr interessant sind die in allerletzter Zeit von ADLER 
aus der SAUERBRucHschen Klinik angestellten Untersuchungen iiber die Be
ziehungen der Myasthenie zur Hyperfunktion der Thymusdriise. Es gelang durch 
Transplantation bzw. Injektion jugendlichen Thymusgewebes bzw. Injektion 
von Thymuse:xtrakten bei Hunden, voriibergehend eine myasthenische Reaktion 
hervorzurufen. Bei langerer Verabfolgung bzw. wiederholter Transplantation 
traten schwere Ermiidungszustande ein, die dem Krankheitsbild ausgebildeter 
menschlicher Myasthenie weitgehend ahnelten. Ebenso wie bei der Behandlung 
der Myasthenie am Menschen konnte am Versuchstier die Muskelschwache 
durch Prostigmininjektionen voriibergehend behoben werden. Bei eingehender 
Kontrolle der Muskelfunktion von Basedowkranken fand ADLER dann in einem 
ziemlich hohen Prozentsatz eine myasthenische Reaktion, so daB er zu dem 
SchluB kommt, daB ein groBer Teil der Basedowkranken infolge der hyper
plastischen Thymusdriise an Myasthenie leide. 

Es wird empfohlen, bei Basedowkranken mit myasthenischer Reaktion bei 
der Operation die Thymusdriise aufzusuchen und moglichst radikal zu ent
fernen, wonach ADLER bei drei Kranken einen besonders giinstigen post
operativen Verlauf beobachten konnte. 

1 Virchows Arch. 291, 461 (1933). - Beitr. path. Anat. 90, 142; 92, 329 (1933). 
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Die ersten Mitteilungen uber abnorme Erscheinungen am Thymus beim 
Easedow stammen von COOPER und von MARKHAM (1858). Es wfirde uber den 
Rahmen der vorliegenden Arbeit weit hinausfiihren, wenn die gesamte dies
bezugliche Literatur hier besprochen wiirde. Gerade die tOdlich endenden 
Easedowfalle weisen in einem besonders hohen Prozentsatz eine vergroBerte 
Thymusdruse auf. So geben bei operativen Todesfallen REHN 87,5 %, SCHULTZE 
89%, GEBELE 80%, HART 90%, CAPELLE sogar 95% ThymusvergroBerungen an. 
Dagegen werden von anderen Autoren wesentlich geringere Zahlen genannt. 
In der ersten Arbeit von ZONDEK uber das Basedowcoma war von drei ad exitum 
gekommenen Frauen im Alter zwischen 
32 und 54 Jahren nur eine Thymus
tragerin. Trotzdem bleibt die Tatsache 
bestehen, daB sich in einem sehr hohen 
Hundertsatz bei den tOdlich verlaufenden 
Easedowfallen ein abnormer Befund an der 
Thymusdruse feststellen laBt. In unserem 
~igenen Krankengut, dasvon LAUTERBACH 
~ingehend zusammengefaBt wurde und das 
nur nicht operativ ausgelOste Comafalle 
umfaBt, fand sich bei 13 sezierten Fallen 
nur 4mal eine Thymushyperplasie bzw. 
~in Thymus persistens. Es erscheint mir 
dabei nicht unwichtig, die persistierende 
(oder wieder nachgewachsene) Thymus
druse (Reviviszenz der Thymusdruse) zu 
·dem Alter jedes der Verstorbenen in Be
ziehung zu setzen, da das Vorhandensein 
~ines Thymus persistens beim Alters- oder 
postklimakterischen Basedow doch sicher 
viel auffallender und schwerwiegender ist 

Tabelle 7. Thymus persistens der 
sezierten FaIle, dem Alter nach 

geordnet. 

Alter N arne I ThY;US MHz I Ra~hen-
g nng 

Bo. 31 - -
Ho. 31 - 250 ++ 
Ma. 32 20 200 + 
Ge. 35 25 150 + 
Str. 42 - 220 + 
Ki. 42 50 300 ++ 
Br. 45 - 350 + 
Ve. 49 35 100 + 
Ge. 53 - 150 + 
Sch. 54 - - -
Go. 56 -

I 

- -
Bl. 56 - ? -
Ho. 56 - 300 + 
- Thymus nicht erwahnt bzw. nicht 
gefunden. Die Thymus per8istens ist in 

keinem Falle mikro8kopiert worden! 

als die Thymusdruse des jugendlichen Vollbasedows. Die in unserem Kranken
gut festgestellten Befunde von Thymus persistens betrafen zwei Patienten 
zwischen 32 und 35 Jahren, eine 42- und eine 49jahrige Kranke (s. Tabelle 7). 
Da man Basedowkranke jeder Altersstufe ins Coma verfallen sieht und die dem 
thyreotoxischen Coma so sehr ahnliche postoperative Krise ebenfalls bei jeder 
Altersklasse auftreten kann, ist eine konstante Bindung an das Vorhandensein 
einer Thymusdriise mit Sicherheit abzulehnen. Die Thymustrager erscheinen 
mir zwar besonders gefahrdet, da sie an und ffir sich wenig widerstandsfahig 
sind, und stellen daher einen groBenAnteil der Patienten, die in die kritischePhase 
eines akut thyreotoxischen Zusammenbruchs gelangen. So ist auch in dem von 
WIJNBLADH ausfuhrlich mitgeteilten Fall bei der 37jahrigen Patientin noch eine 
Thymusdriise gefunden worden. Doch ist diese Sonderstellung der Thymus
trager nicht nur ffir den postoperativen Tod und das Basedowcoma gegeben. 
Denn BICKEL (1923) berichtet uber zwei plotzliche Todesfalle durch Herzstill
stand bei Basedowkranken - es handelte sich anscheinend nicht urn ein typisches 
Easedowcoma -, wo eine persistierende Thymusdriise gefunden wurde. 

Es bleibt noch zu erortern, inwieweit eine allgemeine lymphatische Kon
.stitution die Neigung zum Basedow an und ffir sich und insbesondere zum 
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thyreotoxischen Coma fordert. Schon BASEDOW legte bei der Anamnese Wert 
auf das Vorhandensein von Skrofeln. Die Haufigkeit regionarer Lymphdriisen
schwellungen in der Umgebung der Schilddriise wird immer wieder hervorgehoben 
(FR. v. MULLER,PALTAUF u. v. a.) sowie die engen Verbindungen, die zwischen 
den Status thymicus und dem allgemeinen Lymphatismus bestehen. Bei allen 
Sektionsberichten, die iiber unsere ad exitum gekommenen Falle vorliegen, ist 
die kraftige Entwicklung des lymphatischen Rachenrings hervorgehoben; einige 
Male wird auch auf die starke Entwicklung des Darmlymphknotenapparates 
hingewiesen. Auch in der Blase wird in einem Falle eine auffallend kraftige 
Lymphdriisenbildung erwahnt. 

Bei der Betrachtung der Pathogenese der thyreotoxischen Krise wird man 
sich neben der Thymusdriise noch den N ebennieren ,zuwenden miissen. Das Bild 
des thyreotoxischen Comas erinnert in manchen Ziigen sicherlich an den akuten 
Addison. Einmal ist es die Exsikkose, dann die Adynamie und schlieBlich die gerade 
bei schweren toxischen Basedowkranken immer wieder zu beobachtende Neigung 
zur dunklen Hautverfarbung, die 'an eine Unterfunktion der Nebennierenrinde 
denken laBt. Auch die profusen Durchfalle mancher Kranker lassen sich sehr 
wohl in das Addisoncoma einfiigen. Wie bereits erwahnt, haben wir zwar bisher 
Schleimhautpigmentierungen nie beobachten kOnnen. Auch das Verhalten des 
Blutzuckers und des Serumkaliumgehaltes laBt keinen SchluB auf eine Unter
funktion der Nebennieren zu. MADDoCK untersuchte in der Annahme, die bei 
Nebennierenunterfunktion haufig auftretende Kaliumerhohung anzutreffen, den 
Kaliumgehalt bei Basedowkranken vor und direkt nach der Operation und fand. 
keine Abweichungen von der Norm, auch nicht in postoperativen kritischen 
Stadien, so daB kein Anhalt fiir eine Unterfunktion der Nebennieren ermittelt· 
wurde. Der Kreatinstoffwechsel, der, wie erwahnt, mit dem Glykogenschwund 
und der Adynamie in Zusammenhang gebracht wird, ist beim Addison, vor allem 
in der Krise, ahnlich wie beim schwer toxischen Basedow und dem thyreotoxischen 
Coma, erheblich gestort. GREENE, KREUZWENDEDICH v. D. BORNE, SCHITTEN
HELM und BfuILER sowie THADDEA konnten reichliche Mengen "Kreatin" im Harn 
bei Addisonkranken feststellen, die unter spezifischer Hormontherapie zuriick
gingen. In einem eigenen Fall, wo es sich zwar nicpt um das typische Bild eines 
Morbus Addison gehandelt hatte, wo aber die Sektion ein volliges Fehlen des 
Nebennierengewebes ergab, war bis zuril Tode trotz laufender Untersuchungen 
kein Kreatin gefunden worden. Zwar waren, wie bereits erwahnt, in diesem Krank
heitsbilde manche Ziige des typischen Addison nicht anzutreffen. So bestand keine 
sehr hochgradige Adynamie, auch waren keine ausgesprochenen Pigmentstorungen 
festzustellen, wohl dagegen niedriger Blutzucker. Es bestand eine Hypotonie 
und eine Senkung des Grundumsatzes. Da wir aber in der "Kreatin"urie ein 
viel zu unspezifisches Symptom der Muskelschadigung erblicken und sie nur 
der Ausdruck der Adynamie ist, erscheint es gewagt, allein auf diese Beobachtung 
schwerwiegende Schliisse iiber die Beziehungen zwischen thyreotoxischer Krise 
und Addison anzunehmen. In den Sektionsprotokollen findet sich haufig die· 
Angabe, daB die Nebennieren abnorm lipoidarm sind; jedoch ist mit diesen. 
Befunden, die auch durch die postmortale Autolyse schnell verandert werden, 
nicht viel anzufangen. Versuche, die thyreotoxischen Krisen durch Injektion. 
hoherer Mengen von Nebennierenrindenhormon giinstig zu beeinflussen, sind in 
der MAYo-Klinik anscheinend mit gutem Erfolg durchgefiihrt worden. Schon 
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frillier ist von PENDE, DE CANDIA, MARINE u. a. die Behandlung des Basedows 
mit Nebennierenextrakten empfohlen worden, wahrend sich andere Autoren 
(z. B. WEINSTEIN und MARLOW) nicht vom Nutzen sonst wirksamer Nebennieren
praparate iiberzeugen konnten. Wir selbst sahen trotz hoher Dosen (Desoxicortico
steronacetat) keine Veranderung. Erwahnenswert ist die Beobachtung eines Kol
legen, die mir miindlich wahrend eines Kurses iiber innere Sekretion in der Dis
kussion mitgeteilt wurde, daB er bei seiner in einem schweren thyreotoxischen 
Coma liegenden Ehefrau durch Injektion hypertonischer Kochsalzlosung einen 
schlagartigen Erfolg verzeichnen konnte. Auch KENDALL (auf Anregung von 
PEMBERTON) hat neben dem Nebennierenrindenextrakt entsprechend der 
Therapie der Nebenniereninsuffizienz physiologische Kochsalzlosung mit Erfolg 
verwendet. 

Das Bild des thyreotoxischen Comas gleicht nur in einer Hinsicht einer Unter
funktion der Nebenniere, namlich einer Unterfunktion der Nebennierenrinde, 
wahrend im Gegenteil fiir das Nebennierenmark eher auf eine Dberfunktion 
geschlossen werden muB. Die Hyperadrenalinamie ist zwar trotz zahlreicher 
methodischer Versuche (Verfahren nach GOETSCH) einwandfrei nicht zu erfassen, 
doch weist das Verhalten des Blutdruckes und der gesteigerte Sympathicus
tonus klinisch darauf hin. Daraus ergibt sich meines Erachtens ein deutlicher 
Unterschied zum Nebennierencoma, wie dies von ADDISON beschrieben wurde, 
wo doch stets beide Funktionsanteile der Nebenniere, Mark und Rinde, in der 
Regel durch einen pathologisch-anatomischen ZerstorungsprozeB zusammen 
betroffen sind. Dagegen lassen die gegenseitigen Beziehungen zwischen Schild
driise und Nebennierenmark bzw. -rinde es verstandlich erscheinen, daB eine so 
schwere Storung der Funktion einer Driise die andere je nach der synergistischen 
oder antagonistischen Stellung zu dem anderen Hormon ebenfaHs in ihrer Tatig
keit hemmt, so daB Symptome der Hyper- bzw. Hypofunktion des anderen 
Inkretorgans in Erscheinung treten. 

Eine Bekachtung der Pathogenese der thyreotoxischen Krise ware unvoll
standig, wenn nicht noch auf die SteHung der Leber im Rahmen des thyreo
toxischen Zusammenbruchs eingegangen wiirde. Zwar sind aus verstandlichen 
Griinden bisher eingehende Untersuchungen der Leberfunktion beim thyreo
toxischen Coma nicht durchfiihrbar gewesen, da die Kranken bei ihrer Benommen
heit nicht mehr zur notwendigen Mitarbeit an den Funktionspriifungen heran
gezogen werden konnen. 1m amerikanischen Schrifttum existiert ein Hinweis 
von MADDOCK und seinen Mitarbeitern, daB die Brom-Sulfophthalemausscheidung 
verzogert gewesen sei. Ebenso kann der Blutbilirubinspiegel deutlich erhoht 
sein, wie man dies iibrigens nach jeder Operation der Schilddriise an schwer 
Basedowkranken· feststeHen kann. Dem Pathologen sind die Veranderungen 
an der Leber beim schweren Basedow durch die Untersuchung von R6sSLE und 
WALTER gelaufig. Ebenso ist durch die experimenteHe Pathologie zur Geniige 
bekannt,daB das Thyroxin den Glykogenhaushalt der Leber stort, wobei ABELIN 
darauf aufmerksam macht, daB im Gegensatz zur Phosphorleber keine Ver
fettung auftrete. Es ist sehr wahrscheinlich, daB das toxisch wirkende Hormon 
die Leber in ihrem Stoffwechsel schwer schadigt und so durch Intoxikation 
den Zusammenbruch ::;amtlicher vitaler Funktionen fordert. Man miiBte vor 
aHem auf den Aminosaurestoffwechsel Wert legen, jedoch ist bisher dieser noch 
nicht untersucht worden. Wir selbst sahen in schwer toxischen, aber noch nicht 
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pracomatosen Fallen ebenfalls trotz mangelndem Ikterus neben der bereits 
hervorgehobenen Urobilinurie auch deutliche Vermehrung des Blutbilirubins; 
Leucin und Tyrosin sind aber bisher noch nicht nachgewiesen worden. Man wird 
kaum die thyreotoxische Krise einseitig so verstehen konnen, daB nur ein Organ 
bzw. ein chemisches System ausschlaggebend gestort ist. Viel wahrscheinlicher 
wird bei der vielgestaltigen Wirkungsweise des Schilddrusenhormons durch 
die akute Dberschwemmung mit schilddrusenaktiven Stoffen und die bereits 
vorausgehende allgemeine Schadigung an allen moglichen Stoffulnschlagstellen 
eine Betriebsstorung eintreten. So ist wohl auch die Permeabilitatserhohung 
zu deuten, die zu dem Bilde der meningealen Reizung bzw. der Encephalitis 
gefiihrt hat und an den Ganglienzellen Quellungserscheinungen erzeugt, die nach 
BENOIT auf eine allgemeine schwere Stoffwechselschadigung hinweisen. Wenn 
.vir demnach ruckblickend die Pathogenese des thyreotoxischen Comas verstehen 
wollen, so muss en wir zwar zugeben, daB positive Befunde nur sehr sparlich 
bisher zutage gefOrdert sind, daB andererseits der gesamte Eindruck den Muskel
und Leberstoffwechsel in den Vordergrund stellt, eventuell durch Mitwirken 
anderer Drusen, wie z. B. der Nebenniere und der Thymusdruse. Da die Leber 
das Zentralorgan aller Stoffwechselvorgange ist, werden sich bei genauer Priifung, 
wenn diese uberhaupt durchfiihrbar ist, schon erhebliche Abweichungen in ihrer 
Funktion erfassen lassen, ohne daB dadurch das eigentliche Verstandnis des 
Krankheitsvorganges eine wesentliche Forderung erfahrt; und es wird der Zu
kunft uberlassen werden mussen, durch Herbeischaffen kleiner Bausteine an 
Einzelbefunden tiefer in das Wesen einzudringen, wozu das thyreotoxische Coma 
gefiihrt hat. Warum es entstanden ist, wie dieser lawinenartige Zusammenbruch 
in seinem Beginn verlauft, ist damit noch nicht geklart. Ob es aus der Schild
druse zu einer ubersturzten Thyroxinausschwemmung gekommen ist, konnte 
bisher durch Jodanalysen, vor aHem der organischen Fraktion, noch nicht be
wiesen werden. Ob eventuell der Gesamtorganismus und seine Reaktionslage 
als der Resonanz boden der Schilddrusenfunktion sich in einem veranderten 
Zustand befunden hat, wie dies beim Vorliegen eines Infektes moglich ware, 
ist ebenfalls Bur zu vermuten. 1m groBen und ganzen durfte das thyreotoxische 
Coma in erster Linie bereits einen schwer geschadigten, widerstandsunfahigen 
Organismus treffen und durch die allgemein den Stoffwechsel erschutternden 
Eigenschaften des Schilddrusenhormons den Stoffumsatz endgultig aus dem 
Gleichgewicht bringen. Dabei steht entsprechend dem starken Hervortreten der 
adynamischen bzw. myasthenischen Symptome im klinischenBild die Storung des 
Muskelstoffwechsels anfanglich im Vordergrund. Spater schieben sich vorwiegend 
cerebrale Symptome dazwischen, ferner versagt der Kreislauf, so daB unter 
den ublichen aHgemeinen Symptomen eines Comas das todliche Ende eintritt. 

VI. Prognose und Therapie. 
AIle Kenner des Basedows sind sich daruber einig, daB die groBte Gefahr, 

die den Kranken droht, in dem Auftreten des thyreotoxischen Comas gelegen ist. 
So berichten MADDOCK, PEDERSON und COLLER, daB von 123 Todesfallen bei 
Basedowkranken 70% der thyreotoxischen Krise erlagen, davon die Mehrzahl, 
bevor die Kranken operiert waren. Wir selbst beobachteten bei rund 700 Kranken 
32mal ein nicht durch die Operation ausgelostes Coma bzw. Pracoma und sahen es 
25mal todlich enden. Dberblicken wir den Gang der Sterblichkeitsziffer getrennt 
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nach den Jahren (s. Tabelle 1), so konnen wir zu unserer Befriedigung feststellen, 
wie durch die Verbesserung der Diagnostik und vor allem der Therapie in den 
letzten Jahren sich die Mortalitat deutlich gesenkt hat. Bei allen dies en schweren 
Zusammenbruchen des Stoffwechsels muB eine Behandlung, wenn sie sich noch 
als wirksam und damit lebensrettend erweisen solI, so f1·uh als irgend moglich 
einsetzen. Und ein recht wirksames Behandlungsverfahren steht uns im Jod 
zur Verfugung, wie dies vor aHem zuerst von PLUMMER und BOOTHBY erkannt 
worden ist, dem wir uberhaupt die klare AnzeigesteIlung zu einer systematischen 
Jodbehandlung erst verdanken. Das Jod, das ja als altes Kropfmittel sich auch 
schon seit langem in der Behandlung der Thyreotoxikosen eingebfugert hatte, 
ist erst seit der scharfen Hervorhebung seiner Wirkung als, wenn auch nur 
voriibergehend, doch fast sicher wirksames Mittel zum akuten Abstoppen des thyreo
toxischen Zustandes zu einem brauchbaren Therapeutikum geworden. Aber die 
J odbehandlung muB in ihrer biologischen Auswirkung verstanden sein, wenn sie 
erfolgreich angewandt werden solI. Das Jod bewirkt bekanntlich eine Zuruck
haltung von KoIloid in den Blaschen der Schilddruse. Trotz aIler strittigen Fragen 
uber die Ursache des Basedowsyndroms scheint das eine doch so gut wie gesichert 
zu sein, daB ihm ein hyperhormonaler Zustand zugrunde liegt. Die Blutjodwerte 
sind fast stets erhoht (VEIL und STURM, LUNDT, HOLST, BIER und ROMAN, 
SOHITTENHELM, LOHR, GUTZEIT und PARADE u. v. a.) und hierbei wieder in 
erster Linie die organische Jodfraktion, die dem Thyroxin bzw. seiner Bindung 
an einen EiweiBkomplex entspricht. Die Schilddruse produziert in zu schneIlem 
Tempo das Hormon und gibt es in den Saftestrom, wahrscheinlich die Blutbahn, 
abo Es wlirde zu weit fUhren, die gesamte Jodfrage aufzurollen. Je langer der 
Basedow besteht, desto mehr sinkt del' Blutjodwert wieder ab (PERKIN und 
LAHEY). In sehr zahlreichen Untersuchungen ist von vielen Autoren festgestellt 
worden, daB beim Vorhandensein einer "typischen" Basedowstruma durch Jod 
eine Umwandlung der Schilddruse aus der hypersekretorischen Form, die histo
logisch durch das Vorhandensein hochkubischer bis zylindrischer Zellen mit 
papillaren ZeHauswlichsen in die fast kolloidleeren Blaschen charakterisiert ist, 
in eine mehr kolloidhaltige mikrofollikulare Struma mit flachen Zellen erfolgt. 
Nun liegen in Wirklichkeit die Verhaltnisse deswegen nicht mehr so einfach, 
wie dies z. B. im Tierexperiment der Fall ist, da die meisten menschlichen 
Schilddrusen Phasen gesteigerter Aktivitat (z. B. bei Infektionen) und dann 
solche von Sekretretention durchgemacht haben und dadurch Mischbilder ent
stehen, ebenso wie sich eine Thyreotoxikose auf eine bereits mikro- bis makro
follikular vergroBerte "kropfige" Schilddruse aufpfropfen kann, wie das klinisch 
als "toxic adenom" bzw. basedowifizierter Kropf in Erscheinung tritt. 1st die 
Schilddruse nicht bereits zu prall und kolloidbeladen, so kann sie wie ein 
Schwamm unter der Jodtherapie noch Kolloid, nach der Auffassung von TSUJI 
das noch unwirksame Vorstadium des Hormons, aufspeichern, und damit gleich
zeitig weniger Hormon an das Blut abgeben. Die Schilddruse wird aus dem 
hyperrhoischen Stadium, dem Zustand des "Hormondiarrhoe" in ein eurhoi
sches Stadium ubergefUhrt. Da aber nur eine beschrankte Speicherungskapazitat 
in den Follikelblaschen fUr Kolloid besteht, ergibt sich aus dem Gesagten klar 
die Gefahr der Jodbehandlung, daB namlich die Schilddruse sozusagen uberlauft 
und nun wieder vermehrt Hormon abgibt. Daher die stets begrenzte Dauer 
einer Jodwirkung, die individuelle Dosierung und die Gefahr des Umschlagens 
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in den gegenteiligen Effekt (das Janusgesicht der Jodtherapie). Aber, wie 
gesagt, abgesehen von den seltenen Fallen von bereits starker praller Strumen
bildung (dem toxic adenom der Amerikaner bzw. groBen follikularen cystischen 
Strumen) ist ein Anfangserfolg mit Jod bei den Thyreotoxikosen zu erzielen. 
Bereits 1925 berichten PLUMMER und BOOTHBY fiber besonders hervorstechende 
Erfolge mit Jod bei "cerebralen oder gastrointestinalen Krisen" im Verlauf 
desBasedows. Rohe J oddosen empfahlen dann besonders STARR (1927), GOODRICH 
(1931), LAHEY (1932), P. MtiLLER und LIV.A.DAS (1933) und BAYLEY (1935). 
WIJNBL.A.DH, dessen ausfiihrliche Arbeit fiber die thyreotoxischen Krisen wir 

Tabelle 8. 
WIJNBLADH: Acta chir. scand. (Stockh.) 79, 528 (1937). 

Autoreu 

BAYLEY . 
ELSE .. 
GOETSOH. 

GREENE U. GREENE 

HOLMES 

JOLL .. 

LAHEY. 

MAYO-Klinik 

MODERN .. 

Einzeldosis 
mg Jod 

500 

{per os 235 
i.v. 420 

{
per os 235} 
subcut.390 
i.v. 420 

Tagesdosis mg J od 

250 (ev. i.v.) 
785 

1000-1500 

1175 
785 
785 

940 

630 

{ 760} 
1518 
950 

bereits mehrfach erwahnt 
haben, beschaftigt sich 
eingehend mit der J od
therapie und den notwen
digen' Dosen zur Nieder
kampfung des thyreotoxi
schen Comas. Er weist, 
wie wir aus eigenen 
Erfahrungen bestatigen 
konnen, darauf hin, daB 
wenn bereits eine lan
gere Jodtherapie voraus
gegangen ist, die Schild
druse also bereits wieder 
fiberlauft, das Jod aber 
meist versagt (s. auch 
BAYLEY). 1m folgenden RICHTER .. 

DAUTREBANDE gab 
(ohne Krise) . . (150Tr. 10% Lugol=) seien eine Tabelle (Ta-

1897 belle 8) der (zusammen-
gestellt von WIJNBL.A.DH) 

von verschiedenen Autoren verabfolgten Jodmengen sowie die in den von WIJN
BL.A.DH in seinen 5 Fallen verwendeten Jodmengen (Tabelle 9) wiedergegeben. 

Tabelle 9. 
WIJNBLADH: Acta chir. scand. (Stockh.) 79, 528 (1937). 

Postoperative Krise ~. 1281/35, Orebro 
Postoperative Krise 634/36, K. S. L. 
Coma K. 3069/34, Orebro . . . . . 
Coma K. 2848/34, Orebro . . . . . 
Coma K. 820/36, Orebro . . . . . 

Maximale 
Einzeldosis 

mg Jod 

i.v. 316 
i.v. 632 
i.v. 632 
i.v. 632 
i.v. 235 

1 
Ma:ximale I-Tagesdosis 
mg Jod 

1676 
2247 
1771 
2783 
755 

Bemerkungen 

Perm. Tropfinf. 
Perm. Tropfinf. 
Perm. Tropfinf. 
Perm. Tropfinf., gest. 
Perm. Tropfinf. 

Was die Auswahl der Jodpraparate betrifft, so ist, wie ich bereits anderenorts be
tont habe, meines Erachtens kein prinzipieller Unterschied in den verschiedenen 
Medikamenten. Die Amerikaner bevorzugen Lugollosung, eventuell intraventis; 
SIEBECK empfiehlt wie P. MtiLLER 3mal 0,5 Jodkali (= 382mg Jod pro dosi). 
Wir selbst sind, ahnlich wie BERNHARDT aus der SIEBECKSchen Klinik, gern niit 
Endojodin intravenos (oder auch Dijodtyrosin) anfanglich vorgegangen, vor allem 
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wenn die Kranken nicht mehr schlucken konnen oder durch die Durchfiille das J od 
nicht mehr per klysma halten, wahrend diese Anwendungsweise sonst meist nach 
del' Operation von den Kranken sehr angenehm empfunden wird. Abel' ahnlich 
wie bei dem diabetischen Coma bzw. Pracoma das Insulin darf Jod mtrindividuell 
dosiert angewandt werden. 1m pracomatOsen Zustand mochte ich 50-100 mg Dij od
tyrosin per os 3mal am Tage empfehlen. Doch ist es haufig notwendig, die Dosis 
zu erhohen (s. auch DENNIG). Die Wirkung ist meist schlagartig. Schon nach 
wenigen Stunden werden die Kranken ruhiger, der Pills wird kraftiger, die Kraft
losigkeit schwindet, wenn auch langsam. Rat man erst die akuten Symptome, 
wie die Adynamie, oder die bereits bestehende Benommenheit beseitigt, so ist 
die Weiterdurchfiihrung der Jodbehandlung ebenfalls ein schwieriges Problem, 
da man ja nur relativ kurzfristig Jod in hohen Dosen geben kann oder zur 
Operation schreiten muB. Raben sich die Patienten zur Operation entschlossen, 
wozu man stets raten solite, wenn nicht schwerwiegende Griinde, wie eine 
schwere Rerzinsuffizienz, uns davon abha1ten, so kann diese meist nach 10 Tagen 
oder wenig mehr angeschlossen werden, wobei man oft der Vorsicht ha1ber zwei
zeitig operieren sollte, d. h. zuerst die Unterbindung der 4 Schilddriisenarterien 
und in der zweiten Sitzung die dann leicht durchfiihrbare subtota1e Resektion 
(GOHRBANDT). 1m Intervall gebe man kleineJoddosen weiter, 2-3maP/2Tablette 
Jodgorgon oder entsprechende Mengen Lugollosung. (Man beachte die ver
schiedene Starke der deutschen Lugoliosung gegeniiber der amerikanischen.) 
Um sich Klarheit iiber die J odmengen derverschiedenenPraparate zu verschaffen, 
sei eine Ubersicht iiber den Jodgehalt einiger Jodlosungen bzw. -praparate 
wiedergegeben (Tabelie 10). Kann man nicht zur Operation schreiten, weil der 

Tabelle 10. J odgehalt del' verschiedenen J odliisungen bzw. Ta bletten. 

Tropfen 

1 
3 
5 
6 

10 
15 
30 
45 

Deutsche Amcrikanische 1 %ige KJ· I 2%ige KJ· 
Lugolliisung Lugolliisung 

mg mg 

I 1,27 6,32 
3,92 18,96 
6,32 31,61 
7,58 37,93 

12,64 63,22 
18,96 94,83 
37,92 I 189,66 
57,1 284,4 

1 Tablette Dijodtyrosin 
1 Tablette Jodgorgon 

Liisung 

mg I mg 

0,38 0,76 
1,15 2,29 
1,91 3,82 
2,29 4,59 
3,82 7,64 
5,73 11,47 

ll,47 22,93 
17,13 34,25 

58 mg J = 45 Trop£en 
29 mgJ = 23 

1 Tablette Chinindihydrojodid = lOmg J = 8 
1 Tablette Jobramag lOmg J= 8 
1 cern Endojodin = 118mg J = 93 
1 AmpUlle Endojodin = 336 mg J = 186 
1 Ampulle Dijodtyrosin = 29mg J = 23 

I 5%ige KJ~ 

I mg 

1,91 
5,73 
9,55 

11,47 
19,11 
28,66 
57,33 
85,7 

Lugolliisung 
deutseher 

Zustand zu gefahrdrohend erscheint und die Krafte des Kranken fiir den opera
tiven Eingriff nicht auslangen diirften, muB man unbedingt nach· Beseitigung 
der drohendsten Gefahr zu einer vorsichtigen niedrigen Dosierung iibergehen. 
Bewahrt hat sich uns hier die Kombination mit Chinin in Form der Redukto
tab1etten, die nur 10 mg Jod entha1ten (1-3 Tabletten pro die). Auf a,ndere 
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Behandlungsweisen, die zur Untersttitzung Verwendung finden konnen, werden 
wir noch einzugehen haben. 

Ein sehr schlagender Beweis, daB das Jod das thyreotoxische Coma an 
seinem Kernpunkt trifft, scheint mir in seiner sehnellen Beeinflussung der 
thyreotoxischen Kreatinurie gegeben zu sein (s. Tabelle 5, S. 350). 

Bei drei Kranken, bei denen wahrend des thyreotoxischen Comas bzw. 
Pracomas der "Kreatin"gehalt und der "Kreatin" : Kreatinin-Index bestimmt 
werden konnte, wurde durch die Zufuhr hoher Jodmengen schlagartig die 
Spontankreatinurie reduziert, was vor allem aus dem Absinken des "Kreatin" : 
Kreatinin-Indexes hervorgeht. Diese Umstellung erfolgte auBerordentlich schnell 
ebenso wie die Verbesserung der klinischen Symptome, so daB man fast wie 
beim Insulin den Eindruck hatte, als wenn in wenigen Stunden der Zustand der 
Kranken vollig umgeschlagen sei. Man sieht, wie tiefgreifend der EinfluB der 
Jodmedikation auf den ganzen thyreotoxischen Organismus ist. Nach der Ope
ration hielt sich die Kreatinausscheidung in allen von uns beobachteten Fallen 
stets in der Norm, ja sie lag oft noch deutlich unter 100-150 mg, der als 
die obere Grenze der Norm anzusehenden Menge. Was die Gesamtaus
scheidung des Kreatins bei der Beurteilung des Zustandes des Basedow betrifft, 
so muB, wie bereits erwahnt, davor gewarnt werden, aus den wahrend des Co
mas zu beobachtenden niedrigen Gesamtkreatinmengen einen bindenden SchluB 
zu ziehen, da einmal die Kranken meist unter sich lassen und auch die Harnaus
scheidung an und fUr sich schlecht zu sein pflegt. Dagegen ist das Auftreten 
einer guten Diurese mit oft recht hohen Gesamtkreatinmengen nach Abklingen 
des Comas fast regelmaBig zu beobachten. 

DaB die Jodbehandlung der Hyperthyreosen einen EinfluB auf die thyreotoxische Krea· 
tinausscheidung im Harn hat, ist bereits von PALMER (1927) festgestellt worden, der unter 
der Jodtherapie ein Absinken des vorher erhohten Harnkreatins auf unter 100 mg, also 
normale Werte, beobachten konnte. KEPPLER und BOOTHBY machten diese Feststellung 
an ihrem umfangreichen Krankenmaterial (1931). Wir selbst konnten una im Laufe der 
Kreatinuntersuchungen ebenfalls stets davon iiberzeugen und haben sogar den Eindruck 
gewonnen, daB durch die Jodzufuhr das Kreatin anfanglich sogar auf unternormale Werte 
herabgedriickt wird bzw. vollig verschwindet, um spater wieder aufzutreten (s. Fall 11, 18, 
21, 24). Auch bei operierten Basedowkranken sieht man in der Regel nach den Opera
tionen das Harnkreatin, das vorher eventuell in normalen oder nur maBig erhohten 
Mengen vorhanden war, meist vollig verschwinden. Aber auch schon die gewohnliche Inne
haltung einer strengen Bettruhe fiihrt beim thyreotoxischen Kranken mit anfanglich hoher 
Kreatinausscheidung zu einem Absinken des Harnkreatins (s. Fall Ko., lfd. Nr.26 der 
Tabelle 5). 1m Schrifttum ist der EinfluB schwerer korperlicher Arbeit auf die Kreatin
ausscheidung von verschiedenen Seiten nachgepriift worden und keine Abhangigkeit des 
Harnkreatins von der korperlichen Leistung beobachtet worden. Diese Verhaltnisse scheinen 
beim Kranken nicht ganz zuzutreffen, vor allem dann, wenn sein Kohlehydrathaushalt 
gestort ist, wie z. B. bei jeder Thyreotoxikose. 

Neben der Jodbehandlung, die fUr das nicht tiberjodierte thyreotoxische 
Coma die Methode der Wahl sein wird, sind zahlreiche Behandlungsverfahren 
im Schrifttum vorgeschlagen worden, ohne jedoch einen tiberzeugenden Erfolgs
eindruck zu hinterlassen. Erwahnt sei die auch von ZONDEK sowie von KESSEL 
und HEYMANN empfohlene Verabfolgung von· Thyroxin zur Behandlung des 
thyreotoxischen Comas. ZONDEK war auf Grund von Feststellungen seines 
Assistenten BIER tiber ein Absinken des Jodspiegels in der postoperativen Krise 
zu der Auffassung gelangt, daB vielleicht ein plOtzlicher Mangel an Thyroxin an 
dem Zusammenbruch Schuld trage, und verabfolgte deswegen in einigen Fallen 
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Thyroxin in ziemlich hohen Dosen intravenos. Aus ahnlichen Uberlegungen 
heraus hatten KESSEL und HEYMAN in drei Fallen 5 mg Thyroxin intravenos 
injiziert und eine Besserung des Zustandes gesehen. Ich mochte diese Behandlung 
auf Grund der Erfahrung an zahIreichen Patienten aber nicht als wirklich geeignet 
empfehlen. Von chirurgischer Seite ist, vor allem von HENSCHEN, CHRIST und 
RATHKE, im postoperativen Shock die Vornahme einer Transfusion vorge
schlagen worden. RATHKE berichtete, daB ein bereits fast moribund erscheinender 
Kranker nach der Transfusion sich auffallend schnell erholt habe. Uber eigene 
Erfahrungen in dieser Beziehung verfuge ich nieht. Sehr viel Wert gelegt werden 
muB auf eine reiehliche Flussigkeitszufuhr, die am besten durch Traubenzueker
infusionen vorgenommen wird (BAYLEY). ELSE gibt innerhalb einer Stunde 
1000 ccm lO%iger GIykose intravenos in physiologischer KochsalzlOsung. Wir 
selbst fUgten den Infusionen noch die Injektion groBerer Mengen hypertonischer 
TraubenzuckerlOsungen hinzu, 40-80 ccm 15-30%iger TraubenzuekerlOsungen 
intravenos. Von der Wirkung einer spezifischen Herztherapie konnte ich mich 
bisher nicht uberzeugen, zumal die Wirkung des Digitalis beim Basedow be
kanntlich nur dann einsetzt, wenn bereits vorher ein Jodeffekt erreicht war. 
Da, wie gesagt, die Kreislaufsymptome sowieso etwas im Hintergrund stehen, 
ist hochstens hier im Rahmen des Einzelfalles symptomatisch von einer Stutzung 
des Herzkreislaufapparates Gebrauch zu machen. Von der MAYOschen Klinik 
ist die Verabfolgung von Nebennierenextrakten (KENDALL) empfohlen worden. 
Aueh hier verfuge ich nieht uber eigene gunstige Erfahrungen. Zur Bekampfung 
der auBerordentlich starken motorischen Unruhe muB anfanglieh sicherlich von 
Sedativa in groBem Umfange Gebrauch gemacht werden. Vor allem Luminal 
bzw. besser noch Prominal haben wir mit recht gutem Eindruek verabfolgt, meist 
in ziemlich hohen Dosen, entsprechend der V orschrift von FENZ aus der F AL
TAschen KIinik im Sinne einer Zwischenhirnnarkose. Wir selbst ebenso wie 
WIJNBLADH haben auch von Neodorm gutes gesehen, das uberhaupt beim 
Basedowkranken dureh seine leicht sedative Wirkung sich uns recht be
wahrte (BANSI und KRETSCHMAR). Letzten Endes kommt es aber weniger auf 
das einzelne Praparat als vor allem darauf an, daB jeweils, ahnlich wie bei 
einem diabetischen Coma, neben der Behandlung mit Sedativa die spezifische 
Jodtherapie eingeleitet undo dazu dureh Infusionen, vor allem von Glukose, 
wie dieses besonders von der GOETscHschen Klinik erfolgreieh durehgefUhrt 
wurde, fUr eine reichliche Flussigkeitszufuhr gesorgt wird. DaB gelegent
lieh auch obne jede spezifische Therapie oder sogar spontan kritische thyreo
toxische Phasen uberwunden werden, ist sieher. Ich selbst sah einen Fall, der 
ohne jegliche spezifisehe, auf das. Coma gerichtete Behandlung allein durch die 
Zufuhr kleiner Traubenzuckermengen aus einem schweren thyreotoxisehen 
Zustand spontan herauskam (Fall Pe., lfd. Nr.3, Tabelle 4). Nach Abklingen 
der Krise hatte sich der basedowische Zustand sogar noeh verschlechtert, so 
daB der Grundumsatz, der vorher + 54 betragen hatte, trotz fehlender Kreatin
ausscheidung im Harn und kliniseher Besserung (Ruckkehr zu normalen Tem
peraturen, Nachlassen der psychotisehen Zuge und des Erbreehens, wesentliche 
Besserung der korperlichen Kraft) auf + 82% anstieg und das Gewicht sich 
fortlaufend weiter senkte. In einem weiteren Fall konnten wir aus der V or
geschiehte entnehmen, daB bei der Patientin ein sehweres Coma vorgelegen hatte. 
Die Kranke beschrieb in typischer Weise, wie sie anfanglich schwach und 
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sohwaoher geworden sei und schlieBlioh einige Tage nioht mehr habe schluoken 
konnen und fast vollig bewuBtlos in einem Zustand auffallend fiebriger trookener 
Ritze gelegen habe. In welcher Weise therapeutisoh in diesem FaIle eingegriffen 
wurde, lieB sich nioht mehr feststellen. Die Patientin wurde uns, naohdem 
sie die Krise iiberwunden hatte, iiberwiesen und ist, naoh griindlicher Jod
vorbereitung operiert, jetzt praktisoh voll geheilt (s. Tabelle 5, Fall 25). Auoh im 
Sohrifttum sind spontane Remissionen besohrieben worden (S.LAHEY, GROTOSKI). 

Trotzdem wird die Todlichkeit des thyreotoxisohen Comas reoht erheblich 
bleiben, vor allem dann, wenn die Kranken bereits im Zustand der Benommen
heit zur Behandlung gelangen. Vielleicht gelingt es, ahnlich wie beim diabetisohen 
Coma, eine allgemeine Grenze anzugeben, bis zu der die Therapie nooh erfolg
reioh sein wird (z. B. die 12-Stunden-Grenze des diabetisohen Comas). Mog
lioherweise besteht auch eine gewisse besondere Neigung der Kranken, immer 
wieder krisenhaft sohwer thyreotoxisohen Zustanden zuzuneigen. Die Therapie 
der Wahl wird das Jod vorerst bleiben miissen. 

VII. Anhang: Adynamischer, myasthenischer Ba.sedow. 
1m Rahmen einer Zusammenfassung unseres Wissens iiber die thyreotoxisohe 

Krise bzw. das thyreotoxische Coma erscheint es angebraoht, eine oharak
teristisohe Ablaufsform des Basedow, die, wie bereits oft erwahnt, eine auffallend 
starke Neigung zur Krise hat, nooh kurz besonders herauszustellen. Es ist dies 
jener eigenartige Typ des Basedow bzw. der Thyreotoxikosen, bei dem die 
Muskelsohwaohe im Vordergrund steht. H. ZONDEK hat 1932 und 1938 zwei 
FaIle mitgeteilt, wo die Symptome der Myasthenie bzw. Adynamie vor allem der 
Augenmuskeln stationar lange Zeit bestanden, und die ihn veranlaBten, diesen 
adynaniischen Basedow als eine Sonderform herauszustellen. In zahlreiohen 
Arbeiten habe ioh (1, 3,4) auf die oft begleitenden, besonders starken Erschei
nungen der Muskelsohwaohe hingewiesen. In der ophthalmologisohen Literatur 
existieren unter dem Symptombild der Exophthalmus-Ophthalmoplegie zahl
reicheEinzelbeobaohtungen. BRAIN hat kiirzlioh eineBesohreibung von 31 Fallen 
dieses Syndroms gegeben, das sioh duroh den Exophthalmns und die gleichzeitige 
Ophthalmoplegie auszeiohnet. Bei diesen Fallen handelt es sioh aber mehr 
um einen ohronisohen Zustand, der an und fiir sioh nur in der Regel mit leichten 
Ersoheinungen einer Thyreotoxikose kombiniert ist. Bei der umstrittenen Genese 
des Exophthalmus, den man neuerdings immer mehr mit demHypophysenvorder
lappen und dem Diencephalon in Zusammenhang bringt (HOGBEN und SPANN, 
WAHLBERG und LOEB, FRIEDMANN, FRIEDGOOD und SCHOEKAERT, DANIELS), 
kann es nioht wundernehmen, daB auch ohne Ersoheinungen einer gesteigerten 
Sobilddriisenfunktion, z. B. bei postoperativemMyxodem, diese beiden Symptome 
auftreten konnen, so daB auch BRAIN die exophthalmisohe Ophthalmoplegie, 
die unter den ZONDEKsohen Fallen von adynamisohem Basedow einmal isoliert 
auftrat, von den thyreotoxisohen Myopathien und der Myasthenia gravis, ver
bunden mit Basedow (Fall OPPENHEIM) abtrennt. Auoh mir scheint der Begriff 
adynamisoher Basedow oder Basedow mit Myasthenie reserviert werden zu 
miissen auf die schweren toxisohen FaIle, wo vielleioht als Vorphase eines 
Comas oder einer thyreotoxisohen Krise die Adynamie im Vordergrund steht. 
ADLER konnte bei zahlreiohen muskelsohwachen Basedowfallen mittels ver
feinerter Methoden eine myasthenisohe Reaktion nachweisen. Ein typischer Fall 
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wurde eingehend von STARLING, DARKE, HUNDT und BRAIN veroffentlicht. 
Ich selbst mochte die Krankengeschichte einer Patientin kurz wiedergeben 
(s. auch.laufende Nr.28 der Kreatintabelle). 

Frau Be., Nr.2147/38, E. L. K. Aus del' Vorgeschichte ist eine Entbindung durch 
Kaiserschnitt 1929 zu erwahnen. 1926 Operation wegen Magengeschwiir. 1933 Nierenbecken
entziindung, seither gesund. Vor 41/2 Monaten begann ohne aui3eren AulaB anfallsweise 
Herzklopfen, AteIlIllot und Gewichtsabnahme von etwa 5 kg. Pat. schwitzte leicht, regte 
sich libel' alles sehr auf. Allgemeine Korperschwache, zittemde Extremitaten und Haar
ausfall. Allmahlich wurde die korperliche Schwache immer groBer, so daB die Kranke in del' 
letzten Zeit schlecht schlucken konnte. Die Speisen traten oft, VOl' allem Fliissigkeiten, 
durch die Nase wieder heraus. Pat. flihlte sich so schwach, daB sie nicht mehr gehen konnte. 

Be/und. Kleine, schmachtige Frau in reduziertem Ernahrungszustand, Gewicht 37,7 kg, 
GroBe 1,58 m. Haut warm und feucht. Gesicht gerotet. Feinschlagiger Tremor, starke 
motorische Unruhe. Das Gaumensegel wird nur schwach gehoben. Den Buchstaben "R" 
rollend auszusprechen, ist 
nicht moglich. Del' Hande
druck ist auBerst schlaff. 
Beim Driicken del' Hand 
wird der Arm durchgestreckt 
und die Hand dorsal flek
tiert (s. Abb. 4a und 4 b). 
Anheben del' Beine nur miih
sam moglich. Beim Sprechen 
keine Veranderungen, Stim
me leicht heiseI'. 

Kopf. Glanzauge, kein 
Exophthalmus. Stcllwag, 
Graefe und Moebius positiv. 
Tonsillen o. B. Rachenring 
leicht gerotet. 

a 

b 
Abb. 4 a uud b. ilberstreckung der Hand beim Versuch, einen krMtigen 

Handedruck zu entfalten (adynamischer Basedow). 

Bals. Beiderseits gleichmaBig vergroBerte, leicht pulsierende, schwere Struma. 
L1lngen o. B. - Berz nach links 1 Querfinger verbreitert. Dber allen Ostien ein leises, 

systolisches Gerausch. Die Thoraxwand wird durch die Herzaktion erschiittert. Stark 
hebender SpitzenstoB. Lebhafte Pulsation und Aktion. 

Leib. Weich, schlaffe Bauchdecken. - Leber, Milz nicht vergroBert. In del' Medianlinie 
primar verheilte Narbe von Magenoperation. 

Zentralnervensystem: Reflexe normal, eher etwas gesteigert. Muskulatur auffallend 
schlaff. - Grundumsatz: + 100, im Ham reichlichKreatin. (Index: 28,5!) Blutdruc7c: 110/60. 
Blutsen7cung: 14/23. Blutcholesterin: 146 mg-%. Bilirubingehalt im Serum: 2,3 mg-%.-
1m Ham Urobilinogen vermehrt. Blutfarbstoff: 90. 

Die Patientin wird, nachdem 3 Tage lang der Kreatinstoffwechsel untersucht 
war, mit 4mal taglich 1 Tablette Jodgorgon zur Operation vorbereitet. Ferner 
erhalt sie taglich 20-40 ccm 30%ige Calorose. Der Grundumsatz sinkt nur 
langsam abo Da sich der Allgemeinzustand verschlechtert, wird nach lO Tagen 
eine Unterbindung aller vier Schilddrusenarterien vorgenommen. Die Muskel. 
schwache war so groB, daB die Kranke kaum in der La,ge war, die Hand zu 
drucken. Sie zeigte dabei ein eigenartiges Verhalten beirn Versuch, die Hand 
zu drucken (s. Abb. 4a und 4b), das ich selbst haufig bei adynamischen Thyreo. 
toxikosen angetroffen habe. Um dem Handedruck Nachdruck zu verleihen, 
wird der Arm im Ellbogengelenk durchgedriickt, die Hand dagegen stark 
dorsalflektiert, wahrend normalerweise bei maximalem Handedruck die Hand 
irn Grundgelenk nach Art einer Faust in Richtung des Unterarms gehalten wird. 
Die Kranke verschluckte sich leicht und zeigte einen tiefdunkelroten Rachen. 
Die erste Operation uberstand die Kranke auffallend gut. Der Grundumsatz 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 24 
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ging nach der Operation auf + 70 herunter. Es wurde eine zweite Jodvorbehand
lung vorgenommen mit kleineren Joddosen. Die Patientin war jetzt psychisch 
ziemlich ruhig, nahm aber nicht an Gewicht zu (Grundumsatz + 56). Harn
kreatin war deutlich zuriickgegangen. Nach 3wochiger zweiter Vorbereitung 
wurde bei relativ gutem Allgemeinzustand, aber leider nicht erzwingbarer 
Gewichtszunahme, die subtotale Resektion der Schilddriise gewagt, da sich 
Symptome einer erneuten J odverschlechterung zeigten. Patientin kam leider 
kurz nach der Operation im Shock ad exitum. 

Jene FaIle von besonders betont muskelschwachem Basedow erscheinen 
insofern wichtig, als sie eine besondere Neigung zu kritischen Verschlechterungen 
aufweisen. Es wird Aufgabe der vor allem durch die Befunde ADLERs auf die 
Priifung der myasthenischen Reaktion hin gerichteten, verfeinerten Diagnostik 
sein, den adynamischen bzw. myasthenischen Basedow scharfer abzugrenzen 
und ihn mit einem eventuellen thymogenen Basedow in Zusammenhang zu 
bringen. Ahnlich wie wir cerebrale, hypophysare und rein psychogene Formen 
der Thyreotoxikosen kennen sowie solche mit vorwiegend kardiovascularen 
Symptomen, scheint mir die Herausnahme eines myasthenischen bzw. adyna
mischen Typs der Thyreotoxikose als differentialdiagnostischer Sonderfall 
berechtigt zu sein. 

VIII. Schlu8betrachtung und Zusammenfassung. 
In der vorliegenden Darstellung ist der Versuch gemacht worden, das Bild 

der thyreotoxischen Krise bzw. des thyreotoxischen Comas als eine recht charak
teristische besondere Komplikation der Thyreotoxikosen herauszustellen. Wenn 
es auch nicht gelang, wie beim Diabetes mellitus, mit einem konstant fiihrenden 
Symptom - in diesem FaIle der Acetonkorperausscheidung - die patho
genetische Sonderstellung der thyreotoxischen Krise gegeniiber dem aIlge
meinen und sonst iiblichen Verlauf des Basedow abzugrenzen, so scheinen doch 
in der starken Vermehrung des Harnkreatins als Ausdruck der StOrung des 
Muskelstoffwechsels und im Vorliegen allgemeiner toxischer Symptome von 
seiten des Zentralnervensystems Hinweise auch auf eine stoffwechselfunktionell 
besonders charakterisierte StOrung des thyreotoxischen Comas gegeben zu 
sein. Ahnlich wie fiir den Diabetes das azidotische Coma letzten Endes die das 
Leben am meisten bedrohende Komplikation ist, ist auch fiir den Thyreotoxischen 
die Krise das groBte Gefahrenmoment. Auch hier ist im Vergleich zum Dia
betiker eine besondere Gefahrdung durch allgemein den Organismus belastende 
Komplikationen gegeben, wie z. B. der Infekt (Insulinresistenz I), operative 
Eingriffe allgemeiner Art als Shock und schlieBlich schwere psychische Be
lastungen. Die Differentialdiagnose gestaltet sich besonders dann sehr schwierig, 
wenn der Zustand sich bereits dem Vollcoma genahert hat oder durch hohes 
Fieber und sekundare Infekte, meist ausgelost durch die bulbarparalytischen 
Erscheinungen in Gestalt einer Schluckpneumonie, die Differentialdiagnose 
einer banalen Infektionskrankheit zuneigt. Wie DENNIG in der Diskussions
bemerkung zu einem Vortrage des Verfassers iiber die thyreotoxische Krise mit 
Recht hervorhob, machen die Kranken in den terminalen Stadien oft den Ein
druck einer richtigen Vergiftung. Die starke Hautrote bei voIliger Trockenheit 
drangt mir den Vergleich zur Atropin- bzw. Hyoscyaminvergiftung auf, wenn 
die Kranken somnolent sind, zur Cocainvergiftung, wenn sie noch Zeichen 
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motorischer Ubererregbarkeit zeigen. So steht der weniger Erfahrene oftmals vor 
uniiberwindbaren differentialdiagnostisehen Sehwierigkeiten, und der Gedanke 
an eine thyreotoxisehe Krise bzw. ein thyreotoxisehes Coma, der vieIleieht 
Hoeh erfolgverspreehendes Handeln hatte auslosen konnen, kommt nieht mehr 
zum Durehbrueh. FAHR hat, wie bereits erwahnt, einige FaIle mitgeteilt, wo erst 
die Sektion die Vermutung einer Thyreotoxikose aufkommen lieB. Man sollte 
deshalbbei unklaren, eomatosen Zustanden mit sparliehem Organbefund immer 
wieder an eine thyreotoxisehe Krise bzw. thyreotoxisehes Coma denken. Die 
Prognose ist in solehen Fallen leider stets infaust; es 'wird wohl nieht mehr 
gelingen, die Kranken in so weit vorgesehrittenem Zustand noeh zu retten. 

Betrachten wir noeh einmal kurz zusammenfassend das gesamte Bild del' 
thyreotoxisehen Krise bzw. des thyreotoxisehen Comas, so hebt sieh ein im 
Verlauf einer oft banalen Thyreotoxikose auftretender Symptomenkomplex 
heraus: 

1. Zunehmende Muskelsehwaehe, die bis zur Myasthenie bzw. hoehgradigen 
Adynamie zunimmt. 

2. Gehauftes Erbrechen bzw. DurehfaIle, die nieht zu stillen sind. 
3. Motorisehe Unruhe mit angstliehen Ziigen, Sehlaflosigkeit, psyehotisehe 

Bilder, sehlieBlieh del' Ubergang in die BewuBtlosigkeit. 
4. Troekene Haut, meist hoeh gerotet, troekener Rachen, oft schmierig 

belegt, Neigung zum absteigenden 1nfekt del' Luftwege. 
5. Zunehmende Verschlechterung des HerzgefaBapparates. 
6. 1m Harn Vermehrung des Urobilinogens, Neigung zur Oligurie und starke 

Vermehrung des Kreatinanteils am Gesamtkreatinin, so daB ein erhohter 
Kreatin: Gesamtkreatinin-1ndex auftritt (iiber 20). 

Die beste Therapie ist die Friihdiagnose. Jeder starker adynamiseh, starker 
psychotiseh, starker toxiseh erseheinende Basedow ist eomagefahrdet (Beob
aehtung der Kreatinausseheidung). Sobald der Verdacht einer "Krise" besteht, 
ist, wenn man von den wenigen jodrefraktaren Fallen absieht, in der Verab
folgung hoher Joddosen ein erfolgverspreehendes Mittel vorhanden. Joddosen 
bis zu 1 g, ahnlieh dem Einsatz hoher 1nsulinmengen beim Diabetes, brauchen 
nicht geseheut zu werden, dazu die iibliche Substitutionstherapie des Kreislaufs, 
Fliissigkeitszufuhr in reichliehen Mengen (ahnlieh wieder wie beim diabetisehen 
Coma), eventuell Bluttransfusionen naeh AderlaB. 

Trotz aHem bleibt die Prognose sehr ernst. Die Todliehkeitsziffer in Zahlen 
anzugeben, erscheint unmoglieh, da bei del' Subjektivitat einer Grenzziehung 
zwischen schwerem toxisehem Basedow und beginnender Krise keine exakte 
Grundlage fUr die AHgemeinbeurteilung des Erfolges gegeben ist. Tatsaehe bleibt, 
daB die Mehrzahl del' verstorbenen Basedowkranken, VOl' allem bei konservativer 
Therapie, im Coma zugrunde gegangen sind, wahrend die postoperative Krise, 
die etwas Ahnliehes odeI' wohl sogar das gleiche Ereignisdarstellt, dank del' guten 
Jodvorbehandlung stark zuriickgedrangt worden ist. Leider werden aueh post
operativ einzelne FaIle, VOl' allem die Jodversager, in das Coma verfallen. 

24* 



VITI. Die Ergebnisse der Sternalpnnktion. 

Von 

NORBERT HENNING und HEINZ KEILHACK -Fiirth i. B. 

Mit 19 zum Teil farbigen Abbildungen. 

Literatur ... 
I. Einleitung 

II. Technik. . 

Inhalt. 

III. Morphologie des normalen Knochenmarkes . 
1. Zellen des erythropoetischen Systems. 
2. Zellen des leukopoetischen Systems . 
3. Zellen des lymphatischen Systems . . 
4. Monocyten ........... . 
5. Zellen des thrombopoetischen Systems 
6. Zellen des reticuloendothelialen Apparates 
7. "Ferratazellen". . . . . . . . . . . . . 

IV. Spezielle Pathologie des Knochenmarkes ... 
1. Erkrankungen des erythropoetischen Systems . 

a) Blutungsanamie ....... . 
b) Sonstige sekundiire Aniimien . . . . . . . 
c) Essentielle hypochrome Aniimie ..... 
d) PerniziOse Aniimie. . . . . . . . . . . . . 
e) Konstitutionelle hamolytische Aniimie (hiimolytischer Ikterus) . 
f) Polycythaemia vera . . . 
g) Erythroblastose (CoOLEY). • • • • . • • . . . . . • • • 
h) Ovalocytose ....................• 

2. Erkrankungen des granulocytiiren und lymphatischen Systems 
a) Leukocytose und Leukopenie (In£ektionskrankheiten) 
b) Eosinophilie. . . . . . . . . . . 
c) Chronische myeloische Leukiimie . 
d) Akute Myeloblasten1eukiimie . . . 
e) Chronische lymphatische Leukiimie 
£) Akute lymphatische Leukiimie 

g) Plasmazellenleukamie. . 
h) Mononuclecsis infectiosa 
i) Agranulocytose . . . . 

k) Aplastische Anamie .. 
1) Lymphogranulomatose . 

m) PELGERSChe familiare Kernanomalie. 
3. Erkrankungen des Riesenzellapparates . 

a) Essentielle Thrombopenie (Morbus WERLHOFF) 
b) KonstitutioneIIe hereditare Thrombopathie (v. WILLEBRANDT-JiiltGENS) 

Seite 

373 
385 
386 
395 
395 
398 
399 
400 
400 
402 
404 

408 
408 
408 
409 
410 
410 
419 
421 
422 
422 
422 
422 
425 
426 
428 
432 
433 
433 
434 
436 
442 
445 
446 
446 
447 
449 



Die Ergebnisse der Sternalpunktion. 

4. Andere hiimorrhagische Diathesen . . . . . . . . . 
a) Hamophilie . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
b) Peliosis rheumatica (SCHONLEIN-HENoOHsche Purpura) 
c) Skorbut ............... . 

5. Erkrankungen des Reticulums. . . . . . . . 
a) Multiples Myelom (KAHLERsche Krankheit) 
b) Morbus Gaucher .... 
c) Retikulosen. . . . . . 

6. Tumoren im Knochenmark 
7. Leberkrankheiten. 
8. Bleivergiftung . . . . . . 
9. Benzolvergiftung. . . . . 

10. Einwirkung von Rontgenstrahlen 
11. Nachweis von Krankheitserregern 

V. Die intraossale Injektion als therapeutische Methode 

Literatur. 

373 

Seite 
. 449 

449 
449 
449 
449 
449 
452 
453 
453 
456 
457 
457 
458 
458 

460 

ACEVEDO, BRIZZIO Y CrPOLLA: Biopsia medular por puncion aspiradora. Semana med. 1937, 
No33, 437. 

ADELHEIM: "Ober maligne thrombopenische Purpura (Aleucia haemorrhagica). Beitr. path. 
Anat. 84, 283 (1930). 

A.m.BERG u. NORDENsoN: Akute Myelose und Agranulocytose. Fol. haemat. (Lpz.) 60, 
258-269 (1938). 

ALEXANDROW: Die Morphologie des Sternumpunktates beim Hunde. Fol. haemat. (Lpz.) 41, 
428 (1930). 

ALEXANDROWICZ: Das gegenseitige Zahlen- und Qualitatsverhiiltnis der morphologischen 
Bestandteile im Marke des Brustbeins und den peripheren Ge£aBen unter normalen 
und pathologischen Verhaltnissen, unter besonderer Beriicksichtignng der perniziosen 
Anamie. Polskie Arch. Med. wewn. 12, 367 (1934). 

ALEHEIEFF: Sur l'hematopoese dans les helminthiases. Sur la question de l'origine des 
eosinophiles (eosinophiles). Fol. haemat. (Lpz.) 49, 444 (1933). 

AMPRINO U.PENATI: Die Probeexcision aus dem Knochenmark des Brustbeins. KIin. Wschr. 
1930 I, 131. 

ARINKIN: Die intravitale Untersuchungsmethodik des Knochenmarks. Vestn. Chir. 10, 57 
(1927). - Fol. haemat. (Lpz.) 38,233 (1929). 

ARJEFF: Zur Methodik des diagnostischen Punktion des Brustbeins. Fol. haemat. (Lpz.) 40, 
55 (1931). 

ARNETH: Die speziellen Blutkrankheiten, Bd. 4. MUnster: Stenderhoft 1936. 
- "Ober die Blut- und Knochenmarksmorphologie der Agranulocytose sowie fiber die Lei

stungen der quantitativen Blutuntersuchung im Vergleiche zur Sternalpunktion. Fol. 
haemat. (Lpz.) 06, 353 (1937). 

- Sternalpunktion und qualitative Blutuntersuchung. KIin. Wschr. 1938 I, 535. 
AsCHOFF: Das reticulo-endotheliale System. Erg. inn. Med. 26, 1 (1920). 
AsKANAZY: Handbuch der' speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd. 1/2, 

S.775. 1927. 
BXTGE: Histologische Untersuchungen fiber das spongiose Knochenmark in verschiedenem 

Lebensalter. Diss. Kiel 1908. 
BANTZ: Vergleichende Untersuchungen fiber Blutbild und Knochenmark im Leben und 

nach dem Tode. Diss. Berlin 1922. 
- Beitrag zur Frage der Agranulocytose. Miinch. med. Wschr. 1920 n, 1200. 
BARCHASCH u. GURIN: Klinik und intravitale Erkennung des Morbus Gaucher. Fol. 

haemat. (Lpz.) 40, 43 (1931). 
BARTA: Die Bedeutung der Sternalpunktion bei Anamien und fiber die Beeinflussung des 

Knochenmarkes durch Leberbehandlung. Dtsch. Arch. kIin. Med. 171, 565 (1931). 



374 N. HENNING und H. KEILHACK: 

BARTA: GraBen- und Formveranderungen der Leukocyten und ihre klinische Verwertbarkeit. 
Fol. haemat. (Lpz.) 46, 367 (1932). 

- Uber Bau und Funktion der Megakaryozyten. Fol. haemat. (Lpz.) 47, 168 (1932). 
- Uber die Tatigkeit des leukopoetischen Systems bei Infektionskrankheiten. (Unter-

suchungen mittels Sternalpunktion.) Fol. haemat. (Lpz.) 1933, 287. 
BASERGA u. BARBAGALLO: Die Sternalpunktion als bakteriologische Hilfsmethode. Med. 

KIin. 1938 I, 178. 
BAUER: Zur KIinik und Serologie der Myelomkrankheit. Med. Klin. 1935 I, 679. 
BENEDETTI: Mielosi eritromegaloblastica e policariocitica. Med. cOlitemp. (Torino) 2, 

223 (1936). 
BERNARD: Polyglobulies et leucemies provoquees par les injections intramedullaries de gou

dron. Ann. Med. 40, 373 (1936). 
- Polyglubolies et leucemies provoquees par les injections intramedullaries de goudron. II. 

De l'interpretation des desordres observes. Ann. Med. 40, 486 (1936). 
BERNHARDT: Ovalozytose der Erythrozyten als Anomalie. Dtsch. med. Wschr. 1928 II, 

987. 
BERTOLA e RAVETTA: Ricerche Bulla morfologia e sulla funzionalita del midollo osseo in 

malattie dell'apparato respiratorio. Haematologica (Pavia) Arch. 19, 635-670 (1938). 
BIANCHI, ANDRES: Agranulocitosis, trombopenia, anemia aplastica y mielopatias totales 

aplasticas. An. Inst. Modelo Clin. med. 1931. 
BIERNACKI: Untersuchung der morphologischen Zusammensetzung des Knochenmarkes 

in unmittelbaren Ausstrichen am Lebenden. Polskie Arch. Med. wewn. 16, 50-57 
(1938). 

BISHOP, FAUGERES, FAUGERES-BISHOP jr. and TRUBEK: Erythremia (Erythramie). Ann. into 
Med. 8, 1602 (1935). 

BIZZOZERO: SuI midollo delle ossa. Morgagni 1869, 465. 
BLooM: Ergebnisse der Ziichtungsversuche von Blut und blutbildenden Organen. HIRSCH· 

FELD-HITTMAIRS Handbuch der allgemeinen Hamatologie 1, Bd. 2, S. 1179. 
BOCK: Zur Differentialdiagnose der myeloischen Leukamie. Z. klin. Med. 122, 323 (1932). 
- Uber die Pathogenese der Agranulozytose. Z. inn. Med. 1935. 
- u. WIED: Uber Agranulozytose, Aleukie, Amyelhamie und andere Hamozytotoxikosen. 

Fol. haemat. (Lpz.) 42, 7 (1930). 
BONNIGER: Ein seltener Blutbefund (Hyperproteinamie bei Myelomkrankheit). Dtsch. 

med. Wschr. 1933 I, 770. 
BRAUN: Der Mechanismus der therapeutischen Einwirkung des CASTLEschen Prinzips. 

Fol. haemat. (Lpz.) 53, 27 (1934). 
BURKEL: Beitrag zur Kenntnis der Hyperproteinamie. Z. klin. Med. 127, 552 (1934). 
BUTTNER u. SCHMIDT: Zur Differentialdiagnose zwischen Aleukie und aleukamischer Lymph

adenose. KIin. Wschr. 1930 II, 2402. 
BYKOW A: Uber die Veranderungen der blutbildenden Organe unter der Einwirkung einiger 

Bakterien und Toxine. Virchows Arch. 265, 226 (1927). 
- Veranderungen im weiBen Blutbilde infolge krankhafter Veranderungen der blutbildenden 

Organe. Fol. haemat. (Lpz.) 41, 415 (1930). 
CANTAROW: Bence-Jones.proteinemia in multiple myeloma. Amer. J. med. Sci. 189,425 

(1935). 
CARNOT, LAVERGNE et MALLARME: A propos de la Myelographie chez l'adulte. Soc. BioI., 

enero 1936. 
CARONIA: La puntura della milza e del midello osseo. Pediatria 30, 607 (1922). 
CERQUEIRA: Basofilia sperimentale. Boll. 1st. sieroter. milan. 15, 257 (1936). 
CHEVALLIER: L'anemie maligne intermediaire. Paris med. 1936, 467. 
CHRISTEN u. GREIF: Aleukamische Lymphadenose mit hyperchromer megalocytarer Anamie. 

Vergleichende Untersuchungen von Sternalmark, Malleolarmark und peripherem Blut. 
Wien. Arch. inn. Med. 32, 85 (1938). 

CODEVELLE, BERNARD et GurCHENE: Aleucie hemorrhagique; essai de traitement par les 
injections intra-medullaries de goudron. Soc. franc;. Hemat., Mai 1936. 



Die Ergebnisse der Sternalpunktion. 375 

COHEN: Sur la classification de l'agranulocytose. Formes plastiques et aplastiques. La 
panmyelose plastique. Sang 7, 936 (1933). 

CORONINI u. RISAK: Zur Frage der sog. akuten Retikulose. Fol. haemat. (Lpz.) 45, 171 
(1931). 

COTTI, BALIESTRIERI e VOLTA: Criteri di valutazione anatomo·funzionale del midollo nell'an
emia perniciosa in stadio conclamato e durante l'epatoterapia. Giorn. Clin. med. 19, 
935-966 (1938). 

CRAMER: Sannolikhetskalkylen. Stockholm 1927. 
CURTZE: Untersuchungen iiber multiple Myelome. Fol. haemat. (Lpz.) 60, 1-17 (1938). 
CUSTER: Studies on the structure and function of bone marrow. I. Variability of the hemo-

poietic pattern and consideration of method for examination. J. Labor. a. clin. Med. 
17, 951 (1932). 

- III. Bone marrow biopsy. Amer. J. med. Sci. 185, 617 (1933). 
- IV. Bone marrow in agranulocytosis. Amer. J. med. Sci. 189, 507 (1935). 
- and AHLFELDT: II. J. Labor. a. clin. Med. 17, 960 (1932). 
- and KRUMBHAAR: V. The histopathology of the hemopoietic tissues hemophilia. An un-

explored field. Amer. J. med. Sci. 189, 620-630 (1935). 
DALLA VOLTA: L'imperglobulinemia quale varieta biologica dell'alterato ricambio proteico 

del mieloma. Arch. Pat. e Clin. med. 14, 182 (1934). 
DAMESHEK: Primary hypochromic anemia. Amer. J. med. Sci. 182, 520 (1931). 
- Proliferative Diseases of the Reticuloendothelial Systems. II. Aleucemic Reticulosis. 

Fol. haemat. (Lpz,) 49, 64 (1933). 
- Biopsy of the sternal bone marrow. Its value in the study of diseases of blood.forming 

organs. Amer. J. med. Sci. 190, 617 (1935). 
- HENsTELL and VALENTIN: The comparative value and the limitations of the trephine and 

puncture methods for biopsy of the sternal bone marrow. Ann. into Med. 11, 801 
(1937). 

- and VALENTINE: The sternal Marrow in pernicious anemia: Correlation of the observations 
at biopsy with the blood picture and the effects of specific treatment in megaloblastic 
("Liver.Deficient") Hyperplasia. Arch. of Path. 23, 159 (1937). 

DANIACHIJ: Schwangerschaft und Hamatopoesis. Zbl. Gynak. 1936, 1220. 
DARLING, PARKER and JACKSON: The pathological changes in the bone marrow in agranulo-

cytosis. Amer. J. Path. 12, 1 (1926). 
DEBRE, LAMY, BONNET et BROCA: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1935, Nr 33. 
- - et SEE: La Myelographie. Soc. med. Hop. Paris 1930. 
- - - et MALLARME: L'exploration de la moelle osseuse. (La myelographie et la medullo· 

culture.) Presse med. 1936, 1853. 
DELLA MAGGIORE: Numero e diametro delle piastrine nel sangue periferico, midollare e 

splenico (nell'uomo). Sperimentale 92, 251-259 (1938). 
DOAN: The type of phagocytic cell and its relative proportions in human bone marrow 

and spleen, ad identified by the supravital technique. J. of exper. Med. 43, 289 
(1926). 

- and ZERFAS: The rhythmic range of the white blood cells in human pathologicalleuco-
penie and leucocytic states. J. of exper. Med. 46, 511 (1927). 

DOMAGK: Gewebsveranderungen nach Rontgenbestrahlungen. Erg. Med. 33 I (1928). 
DOMARUS, v.: Uber Irrtiimer bei Auswertung der Sternalpunktion. Klin. Wschr. 1937 I. 
DOWNEY: The myeloblast: its occurence under normal and pathological conditions, and its 

relations to lymphocytes and other blood cells. Fol. haemat. (Lpz.) 34, 65, 145 (1927). 
DRESSER: Lymphoblastom (HODGKIN Disease) of the sternum. Amer. J. Roentgenol. 10, 

H.l (1926). 
DRESSLER: Uber einen Fall von Splenomegalie, durch Sternalpunktion als BOEcKsche Krank

heit verifiziert. Klin. Wschr. 1938 II, 1467-1471. 
DuvOIR, LAYANI, PADOVANI et LAUD AT : Etude humorale de trois cases de myelomes multiples. 

Bull. Soc. med. Hop. Paris 54, 696 (1938). 
EHRICH: Die Leukozyten und ihre Entstehung. Erg. Path. 29, 1 (1934). 
ELLERMANN: Untersuchungen iiber die Histologie der perniziosen Anamie. Virchows Arch. 

228, 247 (1920). 



376 N. HENNING und H. KEILHACK: 

ELLERMANN: Messung der Mitosenwinkel alB Methode zur Unterscheidung verschiedener 
"lymphoider" Zellformen. Fol. haemat. (Lpz.) 28, 207 (1923). 

EMILE·WEIL: Myelose aplasique infantile familiale avec malformations et troubles endo
criniens. Contribution a. l'etude du syndrome de FANOONI. Sang 12, 369 (1938). 

- La leucemie myelogene sans splenomegalie. Presse mM. 1938, 609. 
- ISCH-WALL et PERLES: Les ponctions couplees des centres Mmatopoietiques dans les 

maladies du sang. Rev. beIge Sci. mM. 10, 89 (1938). 
- - Un cas de maladie die BIEMER avec Mpato-splenomegalie etudi6 par ponctions cou

plees des centres Mmatopoietiques. Sang 12, 754-761 (1938). 
ERF: A simple, practical and sterile technique for obtaining bone marrow from animals by 

puncture. J. Labor. a. clin. Med. 22, 1080 (1936). 
ESCUDERO e VARELA: La biopsia del midullo osseo nelle sue applicazione in ematologica. 

Haematologica (Palermo) 2, 3, 65 (1932). 
ETCHEVERRY: EI Hemohistioblasto y algunos de sus derivados directos. Buenos Aires 

1935. 
- EI estudio de la Medula 6sea aplicado al diagn6stico de las hemopatias. Rev. MM. Quir. 

de Pat. Femenina, Buenos Aires 1930. 
FArnLEY, BROMFIELD, Foy and KONDI: Nutritional macrocytic anaemia in Macedonia. A pre

liminary report. Trans. roy. Soc. trop. Med. Lond. 32, 132-182 (1938). 
FERRATA: tJber die Klassifizierung der Leukozyten des Blutes. Fol. haemat. (Lpz.) 0, 655 

(1908). 
- Einige neue Feststellungen iiber die Vorstufen der Granulozyten. Fol. haemat. (Lpz.) 

1910, 549. 
- Sulla istogenesi della leucemia granulocitica. Haematologica 1921 II, 242. 
- Sulla elassificazione delle apemie. Haematologica (Pavia) Arch. 19, 1 (1938). 
- u. STORTI: tJber die Diagnose des multiplen Myeloms nur mit Hille der Sternalpunktion. 

Miinch. med. Wschr. 1937 I, 363. 
FIDANZA, hCENA y DECOUD: mer einen Fall von akuter lymphoider Leukamie mit geringen 

und seltenen Hauterscheinungen. Rev. argent. dermato.sifiliogr. 22, 25 (1938). 
FlESCH!: Contribution alIa consenza della alterazioni del midollo osseo nell'agranulocitosi. 

Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 7, 382 (1936). 
- Studio della funzionalita mieloide. Mielogramma e curve di maturazione, quoziente 

cariocinetico e analisi del ritmo cariocinetico in base curve aIle cariologiche. Haemato
logica (Pavia) Arch. 19, 539-559 (1938). 

FITZ-HUGH and KRUMBHAAR: Myeloid cell hyperplasia of the bone marrow in agranulo
cytic angina. Amer. J. med. Sci. 183, 104 (1932). 

FLEISCHHACKER: Neue Methoden zur Differentialdiagnose der Blutkrankheiten. Wien. 
klin. Wschr. 1938 I, 566. 

- u. GRUNEIS: mer einen Fall von Thrombopathie. Wien. Arch. inn. Med. 32, 47-54 
(1938. 

- u.:K.L:mA: Die diagnostische Bedeutung der Sternalpunktion beiMorbus Gaucher und bei 
Knochemnarksmetastasen. Miinch. med. Wschr. 1936 II, 2051. 

- - Beitrag zur Kenntnis des multiplen Myeloms, der plasmacellularen Leukamie und des 
plasInacellularen Granuloma. Mit besonderer Beriicksichtigung der bioptischen Knochen
marksuntersuchung. Fol. haemat. (Lpz.) 06, 5 (1936). 

FONTANA: Osservazioni sul midollo osseo esaminato in vivo in casi di anemia perniciosa. 
Arch. Sci. med. 02, 497 (1928). 

FOORD: Hyperproteinemia, autohemagglutination, renal insufficiency and abnormal bleeding 
in multiple myeloma. Ann. into Med. 8, 1071 (1935). 

FREEMAN: Bone marrow studies in glandular fever. Amer. J. med. Assoc. 106, 1888 (1936). 
- Bone marrow studies in glandular fever (infectious mononucleosis). Amer. J. elin. Path. 

6, 185 (1936). 
FREUND u. MAGNUS·LEvy: Multiple Myelome. V. tJber Besonderheiten der Blutzusammen· 

setzung (Eigenhemmung, Koagulation, Hyperproteinamie usw.). Z. klin. Med. 121, 1 
(1932). 

FRUGONI, C.: Mielosi eritremica. Policlinico, sez. prato 1936, 815. 



Die Ergebnisse del' Sternalpunktion. 377 

GALINOWSKI: Die hamopoetische Knochenmarkstatigkeit bei Typhus abdominalis auf 
Grund del' Biopsie des Sternalmarkes. I. Erythropoetisches System. Bull. internat. 
Acad. Sci., Cl. MM. No 7/10, 585-603. - Fol. haemat. (Lpz.) 60, 243-257 (1938). 
Die hamopoetische Knochenmarkstatigkeit usw. II. Leukopoetisches System. Bull. 
internat. Acad. pol. Sci., Cl. Med. No 7/10, 605-623 (1938). - Fo!. haemat. (Lp7..) 
60, 381-396 (1938). 

--- Die hamopoetische Knochenmarkstatigkeit usw. III. Megakaryoplastisches System. 
Bull. internat. Acad. pol. Sci., Cl. MM. No 7/10,625-648 (1938). - Fol. haemat. (Lpz.) 
60, 397-415 (1938). 

GALL: Benzene poisoniny with bizarre extramedullary hematopoiesis. Arch. of Path. 25, 
315 (1938). 

GERBASI: Pediatria 1925. 
GERLACH: Zur Frage del' Panmyelophthise. Miinch. med. Wschr. 1932 II, llOI. 
GHEDINI: Neue Beitrage zur Diagnostik del' Krankheiten del' hamopoetischen Organ!' 

mittels Probepunktion des Knochenmarks. Wien. klin. Wschr. 1910 II, 1840. 
- Die Technik del' Knochenmarkspunktion. Wien. klin. Wschr. 1911 J, 284. 
GINGOLD: A propos de l'origine du monocyte sangiun. (Note prelim.) Sang 12, U5-74K 

(1938). 
-- FLORESCO et LUPASCO: Anemie pernicieuse (BIERMER), simulant un ictere hemolytiqlH'. 

Considerations pathogeniques et therapeutiques. Sang 12, 748-753. 
GLOOR: Ein Fall von geheilter Myeloblastenleukamie. Miinch. med. Wschr. 1930 II, 

1096. 
- U. WALTER: Die Leukamien. Sammelreferat 1926-1930. Fo!. haemat. (Lpz.) 45, 207 

(1931). 
GOTTLIEB: Uber akute, unter dem Bilde schwerer Bluterkrankungen verlaufende Miliar

tuberkulose. Beitr. Klin. Tbk. 78, 36 (1931). 
(lRAF: Der postmortale und intravitale Knochenmarksbefund bei verschiedener Atiologie 

del' Granulocytopenie. Diss. Leipzig 1938. 
GREIF: Methodische Unterlagen zu einer quantitativen Auswertung des Sternalmark

punktates. Ein Beitrag zum Zellaufbau im Sternalmark. Fol. haemat. (Lpz.) 59, 328 
(1938). 

GROAT, \VYATT, ZIMMER and FIELD: Acute basophilic leucemia. Amer. J. med. Assoc. 
191, 457 (1936). 

GROS: Zur Frage gesetzmaBiger Veranderungen des BluteiweiBbildes beim multiplen Myelom. 
(Zugleich ein Beitrag zur Bedeutung del' BluteiweiBkorper fiir die TAKATAsche Reaktion 
im Blut.) Dtsch. Arch. kEn. Med. 177, 461 (1935). 

GRUNKE: Der diagnostische Wert der Sternalpunktion. Med. Klin. 1938 II, 1259-1262, 
1295-1298_ 

GRZEGORZEWSKI: Uber familiares Vorkommen elliptischer Erythro~yten beim Menschen_ 
Fo!. haemat. (Lpz.) 50, 260 (1933). 

GUSSE: Uber basophile Vorstufen der Megaloblastenreihe bei perniziiiser Anamie. Dtsch. 
Arch. klin. Med. 177, H. 3, 316. 

HALBERSTAEDTER U. SIMONS: Die Wirkung der Radium-, Kathoden-, Rontgen- und Licht
strahlen auf die blutbildenden Organe und das Blut. HIRSCHFELD-HITTMAIRS Handbuch 
del' allgemeinen Hamatologie, Bd.1/2, S.1419. 

HALLERMANN: Ein Beitrag zur Frage der Agranulocytosc. Fo!. haemat. (Lpz.) 42, 1 
(1930). 

HEILBRUN: The state ot the sternal bone marrow in a case of macrocytic anemia of pregnancy. 
,T. arneI'. med. Assoc. 107, 27 (1936). 

HELLY: Leukamien. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. 
Berlin : Julius Springer 1927. 

HELPAP: Zur Kritik del' Sternalpunl,tion. Klin. Wschr. 1937 J, 558. 
HENNING: Die Bedeutung del' intravitalen Knochenmarksuntersuchung fiir die klinisch

hamatologische Diagnostik. Dtsch. med. Wschr. 1935 II, 1543. 
- Beobachtungen zur Pathogenese der akuten Myeloblastenleukamie. Dtsch. Arch. ldin. 

Med. 178, H.5 (1936). 

Ergebnisse d. inn. Med, 56. 24a 



378 N. HENNING und H. KEILHACK: 

HENNING: Uber die bisherigen Ergebnisse der intravitalen Knochenmarksuntersuchung. 
Sammelreferat in Med. KIin. 1936 I, 542. 

- Spezielle Pathologie des Sternalmarks in vivo. Med. Welt 1938, 90. 
- u. KEILHACK: Untersuchungen iiber eine rationelle Dauertherapie der perniziosen 

Anamie. Arch. Verdgskrkh. u9, 129 (1936). 
- u. KORTH: Die diagnostische Sternalspiilung. KIin. Wschr. 1934 n, 1219. . 
HENSCHEN u. JEZLER: Aleukamische Myelose unter dem Bilde der Panmyelophthise. Z. klin. 

Med. 128, 343 (1935). 
HIRSCHFELD: Zur Kenntnis der Histogenese der granulierten Knochenmarkszellen. Virchows 

Arch. U3, 335 (1898). 
- Leukamie und verwandte Zustande. Krankheiten des Blutes und blutbildender Organe. 

Bd. I. Berlin 1925. 
- Handbuch der Hamatologie, Bd. 1/1. Berlin 1932. 
- Blutkrankheiten und Konstitution. Neue deutsche KIinik, 13 (Erg.-Bd.3). 
HITTMAIR: Handbuch der Hamatologie, Bd.I/l. Berlin 1932. 
HOLMES and BROUN: Clinical study of bone marrow by the method of sternal puncture. 

Proc. Soc. expel'. BioI. a. Med. 30, 1306 (1933). 
INTROZZI: Mielosi globale pseudo-aplastica. Haematologica 7, 35 (1926). 
- La biopsia del midollo osseo. En el tratado de FERRATA. Le Emopatie 193u. 
ISAAcs: The bone marrow in anemia. The red blood cells. Amer. J. med. Sci. 193, 181 

(1930). 
- The physiologie of the bone marrow. FoI. haemat. (Lpz.) 40, 395 (1930). 
- The bone marrow in anemia. Amer. J. med. Sci. 193, 181 (1937). 
ISRAELS and WILKINSON: Achrestic anaemia. Quart. J. Med., N. s. 5, 69 (1936). 
JAFFE: Die Sichelzellenanamie. Virchows Arch. 26u, 452 (1927). 
- Erythropoiesis in Leukemia. Fol. haemat. (Lpz.) 49, 51 (1933). 
- Bone marrow in agranulocytosis (pernicious leukopenia). Arch. of Path. 16, 611 (1933). 
- The bone marrow. J. amer. med. Assoc. 107, 124 (1936). 
JAGI6, v. u. FLEIsmiHAcKER: Uber elastische Zustande des Knochenmarkes. KIin. Med. 

1938 I, 400, 436. 
- u. KLIMA: Zur KIinik und Differentialdiagnose der Anamien mit besonderer Beriicksichti

gung der Knochenmarkspunktion. Ges. Arzte Wien, 22. Febr. 1935. Wien. kIin. Wschr. 
193u I, 282. 

- - Uber die diagnostische Bedeutung der Knochenmarkspuuktion. Wien. kIin. Wschr. 
1937 I, 363. 

JENEY, v.: Eine Abstammungslehre der Lymphozyten usw. KIin. Wschr. 1936 I, 718. 
JOCHMANN u. SCHUMM: Zur Kenntnis des Myeloms und der sog. KAHLERschen Kraukheit. 

Z. kIin. Med. 46, 445 (1902). 
JONES: The reaction of normoblastic bone marrow to liver extract. J. Labor. a. clin. Med. 21, 

335 (1936). 
- Atypical azurophilic granulation in megaloblasts. FoI. haemat. (Lpz.) uu, 1M (1936). 
- Cytological studies of biopsied pernicious anemia bone marrow during relapse. Proc. 

Soc. exper. BioI. a. Med. 34, 694 (1936). . 
- Origin of neutrophils in pernicious anemie (COOKE'S makropolycytes). Arch. into Med. 

60, 1002 (1937). 
JOSEFSON: A new method of treatment - intraossal injections. Acta med. scand. (Stock.) 

81 (1934). 
JURGENS: iller die Herkunft der BluteiweiBkorper. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch.1934, 

42, 60. 
KAETHER: Sternalpunktionen bei rheumatischen Erkrankungen. Z. Rheumaforsch. I. 

473--481 (1938). 
KARAVANOFF: A propos de la technique de la ponction de la moelle osseuse pendant la vie. 

Sang 10, 562 (1936). ' 
KASSIRSKY: Die Punktion des Knochenmarks und die Blutbildung bei der visceralen Kinder

leishmaniose. FoI. haemat. (Lpz.) 51, 352 (1934). 
KATZENSTEIN: Beitrag zur Genese und Physiologie der Megakaryocyten. Z. exper. Med. 

48, 607 (1926). 



Die Ergebnisse del' Sternalpunktion. 379 

KAZNELSON, REThIANN u. WEINER: Achylische Chloranamie. Klin. Wschr. 1929 I, 107l. 
KEILHACK: Die Hyperproteinamie und Hypereuglobulinamie als Symptome einer chronis chen 

aleukamischen Myelose. Fo!. haemat. (Lpz.) 55, 406 (1936). 
-- Das EiweiBbiid des Blutplasmas und Knochenmarks im normalen Organismus. Arch. 

f. expel'. Path. 180, 440 (1936). 
- Dber das EiweiB im normalen und pathologisch veranderten Knochenmark des Menschen. 

Dtsch. Arch. klin. Med. 182, 57 (1938). 
KLIilIA: Dber Anamien und Erythropoese bei leukamischen Erkrankungen. Ein Beitrag 

zur Kenntnis del' Leukamien. Wien. Arch. inn. Med. 26, 277, 391 (1935). 
- Sternalpunktion und Knochenmarksbild bei Blutkrankheiten. Berlin u. Wien: Urban 

& Schwarzenberg 1938. 
- u. ROSEGGER: Zur Methodik del' diagnostischen Sternalpunktion. Klin. "Vschr. 1935 I, 

541. 
--- u. SEYFRIED: Zur Pathologie und Therapie der Bleianamie. Fo!. haemat. (Lpz.) 57, 

283 (1937). 
-- - Myeloblastose unter dem Bilde einer Agranulocytose, hamorrhagischen Aleukie unrl 

schweren hamolytischen bzw. aplastischen Anamie. Med. Klin. 1937 I, 400. 
-- Ungewohnliche Krankheitsbilder bei myeloischer Leukamie und deren Erkemmng 

durch die bioptische Knochenmarksuntersuchung. Klin. Wschr. 1937 I, 422. 
- - Lymphatische Leukamien unter dem Bilde del' thrombopenischen Purpura, hamo

lytischen bzw. aplastischen Anamie und Agranulocytose. Wien. Arch. inn. Med. 30, 
1 (1937). 

KNOLL: Weiterc Beitrage iiber die Entstehung des Hamoglobins im E~ythroblastenkern. 
Fo!. haemat. (Lpz.) 44, 310 (1931). 

KNORR: Del' zellige Aufbau des normalen menschlichen Knochenmarks. Diss. Leipzig 
1937. 

KRACKE and GARVER: The differential diagnosis of the leukemic states; with particular refe
rence to the immature cell types. J. arneI'. med. Assoc. 104, 697, 709 (1935). 

KRAMAR U. HENSCH: Knochenmarkuntersuchungen bei Sauglingen. JliIschr. Kinderheilk. 
30, 440 (1925). 

KUJUKOF U. KOROVNIKOF: Dber die Natur del' Iymphoiden Elemente im Knochenmark 
bei del' hyperchromen Anamie. Fo!. haemat. (Lpz.) 36 I (1928). 

KRUMBHAAR u. CUSTER: Studies on the structure and function of bone marrow. VI. A note 
on differential cell counts of bone marrow. With special reference to the estimation of 
infrequently appearing cell types. Amer. J. med. Sci. 189, 630 (1935). 

KUUMMEL U. STODTMEISTER: Dber die klinische Beurteilung von Knochenmarks- und Blut
bild. II. Mitteilung: Myeloblastenleukamie und myeloische Reaktion. Dtsch. Arch. 
klin. Med. 179, 268 (1936). 

-- - Dber die klinische Beurteilung von Knochenmarks- und Blutbild. III. Mitteilung: 
Dber sog. "Monocytenleukamie". Dtsch. Arch. klin. Med. 179, 273 (1936). 

LAMY, KISSEL et PIEUQUIN: Etude clinique et hematologique de neuf cas d'intoxication 
professionelle par Ie benzol. Bull. Soc. med. Hop. Paris 04, 1116 (1938). 

LANDAU U. BAUER: Eine voriibergehende Lahmung del' blutbildenden Organe mit Aleukie 
und Thrombopenie im Verlaufe einer kavernosen Lungenphthise. Wien. Arch. inn. Med. 
26, 41 (1934). 

LAURENTIUS: Multiples Myelom im Kindesalter. Mschr. Kinderheilk. 73,95 (1938). 
LEHNDORFF: Die Erythroblastenanamie. Erg. Med. 50, 568 (1936). 
LINDENBAUM: Das Knochenmark in den ersten Stunden und Tagen nach dem Adm·laB. 

Fo!. haemat. (Lpz.) 39, 501 (1930). 
L6wINGER: Das Bild des Knochenmarks bei del' konstitutionellen hamolytischen Anamie 

(Icterus haemolyticus). Fol. haemat. (Lpz.) 1)4, 27 (1936). 
LOSSEN: Dber das Verhalten des Knochenmarks bei verschiedenen Erkrankungen des 

Kindesalters. Virchows Arch. 200, 258 (1910). 
MAGNUS-LEVY: Multiple Myelome. VII. Euglobulinamie. Zur Klinik und Pathologie. 

Z. klin. Med. 126, 62 (1933). 
MARKOFF: Die Beurteilung des Knochenmarks durch Sternalpunktion. Dt.sch. Arch. klin. 

Med. 179, 113 (1936). 



380 N. HENNING lmd H. KEILHACK: 

MARKOFF: Die Reticuloendothelien des Knochenmarks, beurteilt durch Sternalpunktion. 
Dtsch. Arch. klin. Med. 180, 530 (1937). 

- Das Knochenmark bei thrombopenischer Purpura. Med. Wclt 1938, 770. 
MEDVEI U. BJORK: Ungewohnliche Kombinationen verschiedener Anamien mit Ikterus. 

Wien. Arch. inn. Med. 31, 287, 301 (1937). 
MERVE: Bone man-ow studies in the clinic. Acta brevia neerl. Physiol. 5, 147 (1935). 
- Bone marrow studies in the clinic. 1. and II. Fo!. haemat. (Lpz.) 55, 108, 218 (1936). 
METTIER and PURVIANCE: Leukemia withouth leucocytosis (aleukemic myelosis) and 

without splenomegaly. Arch. of intern. med. flO, 458-473 (1937). 
MEYER U. H~JINECKE: tiber Blutbildung bei schweren Anamien und Leukamien. Dtsch. Arch. 

klin. Med. 88, 435 (1907). 
MlDJlLETON et J\'IEYER: Marrow insufficiency. Ann. into Med. 8, Nr 12 (1935). 
MORRIS and FALCONER: Intravitam bone marrow studies. Arch. into Med. 30, 485 (1922). 
NAEGELI: Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 5. Auf!. Berlin: Julius Springer 1931. 
- Diagnostische und allgemeine Probleme bei pernizioser Anamie. Miinch. med. W schr. 

1933 I, 635. 
--- Die akuten Blutkrankheiten. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1935, 192. 
- (Probleme.) tiber Entstehung und Behandlung del' Anamien. \Vien. klin. Wschr. 

1930 I. 
- Probleme des reticuloendothelialen Systems in klinischer Betrachtung. Dtsch. med. 

Wschr. 193fl I. ., 
- Differentialdiagnose in der inneren Medizin. Leipzig: Georg Thieme 1936. 
NEGRI: Reazione emopoietica in anemia mielosica ipoplastica. Giorn. Clin. med. 19, 641 

(1938). 
NEUMANN: tiber die Bedeutung des Knochenmarks fiir die Blutbildung. Zbl. med. Wiss. 

1868, 689. 
-- Chemie del' Leukozyten. Handbuch del' Hamatologie. Bd. Ill, S.339. Berlin 1932. 
NIELSEN: Vier Faile von Myelomatose. Hosp.tid. (dan.) 1938. 549. 
NORDENSON: Histologisches und quantitatives Studium des normalen und pathologischell 

Knochellmarks. Hygiea (Stockh.) 96, 193 (1934). 
~- Studies on bone marrow from sternal punkture. Generalstabens litographisca allstalts 

forlag Stockholm 1935. 
- Hematopoiesis from sternal puncture. Acta med. scand. (Stockh.), Suppl..Bd. 78, 185 

(1936). 
- Knochenmarksbeflmd am Lebenden und Prognosestellung bei Granulocytopenie. Sv. 

Lakartidn. 1936, 1145. 
OSATO, HASHIMOTO u. TAKIGAWA: Uber die aplastische Anamie odeI' Panmyelophthise. Fa!. 

haemat. (Lpz.) 44, 495 (1931). 
OSGOOD: Monocytic leukemia. Arch. into Med. 09, 931 (1937). 
- and MUSCOVITZ: Culture of human bone man-ow. J. amer. med. Assoc. 106; 1888 (1936); 

107, 123 (1936). 
OTT: tiber die Bedeutung der Knocbemnarkskultur fiir den Typhus und ParatyphusbaciUen· 

nachweis. Klin. Wschr. 1938 II, 1475, 1476. 
PXSSLER: Zur normalen und pathologischen Anatomie und zur Pathologie des Brustbeins. 

Beitr. path. Anat. 87, 659 (1931). 
PANOFF: Beitrag zur CooLEY-Anamie. (Mit Beschreibung von 2 Fallen.) Mschr. Kinderheilk. 

73, 184 (1938). 
PAOLAZZI e SPADACCINI: Sangue midollare e sange circolante. Policlinico, sez. med. 43, 53 

(1936). 
PAPPENHElM: tiber Azurkornung in den lymphoiden Blutzellen. Fo!. haemat. (Lpz.) 9, 

553 (1910). 
- Zellen del' leukamischen Myelose. Jena 1914. 

- tiber die Wandlung des Lymphoidozytenbegriffes und del' BIutstammzeIlen. Fo!. haemat. 
(Lpz.) 21, 207 (1917). 

PEABODY: The pathology of the bone marrow in pernicious anemia. Amer. J. Path. 3, 179 
(1927). 



Die F;rgebnisse del' Stemalpunktion. 381 

PENATI e SAlTA: Rapporti tra l'eritropoiesi stemale normo- e megaloblastica ed it quadro 
eritrocitario periferico nell'anemia pemiciosa. Giom. Accad. Med. Torino ii1, 116 (1938). 
- Arch. Sci. med. 6ii, 790 (1938). 

- - L'entitit della crisi reticolocitaria da trattamento epatico nell'anemico pernicioHo 
in fungione dei valori ematici e midollari di partenza. Arch. Sci. med. 6il, 941 (1938). 

PERRIN, KISSEL et PIERQUIN: Leucose aigue benzolique. Paris med. 1938, 533. 
PETRI: Die Untersuchungsmethoden del' hamatopoetischen Organe. Handbuch del' Hamato

logie, Bd. II/I. Berlin 1933. 
PICENA: La biopsia de la medula osea. - Sus apiicasioncs diagnosticas y terapeuticas. Rev. 

med. del Rosario 27, 1167-1354 (1937). 
PITTALUG~!r-~OF: Beitrag zur Kenntnis des Morbus Gauchcr-Schlagenhaufer. Fol. haemat. 

(Lpz.) 46, 299 (1932). 
PLUM: Die Wirkung des Amidopyrins auf die Granuiozytopoese des Knochenmarks. Ugeskr. 

Laeg. (dan.) 1936, 9l. 
Demonstration experimentale de l'importance du pyramidon dans l'etiologie de l'agranulo
cytose. Action du pyramidon, chez l'homme, sur la moelle osseuse et sur Ie sang circulant. 
C. r. Soc. BioI. Paris 121, 1227 (1936). 

- u. THOMSEN: Drci Falle von Monocytcnleukamie (Rcticulo-Endotheliosis). Ugeskr. 
Laeg. (dan.) 1938, 755-762. 

l'OKROWSKY: Das Verhaltnis del' Substantia reticulo-filamentosa im Knochenmark und im 
peripheren Blut bei verschiedenen Erkrankungen innerer Organe. Fol. haemat. (Lpz.) 
39, 265 (1930). 

REICH: A modified technic for sternal puncture and its value in hematologic diagnosis. 
J. Labor. a. clin. Med. 20, 286 (1934). 

RIUCHENBACH: Dber Agranulocytose mit erhaltener Myelopocse. Fo!. haemat. (Lpz.) 45, 
376 (1931). 

REITER: Anatomische Untersuchungen zur Frage del' Inhomogcnitat des Knochenmarkes 
im Hinblick auf die Auswertung del' Sternalpunktion. Z. expel'. Med. 103, 694-703 
(1938). 

RUOADS and CASTLE: The pathology of the bone marrow in sprue anemia. Amer. J. Path 
9, 813 (1933). 

-- and MILLER: Histology of the bone malTOW in aplastic anemia. Arch. of Path. 26, 648-663 
(1938). 

RINGO EN : The so called "hemohistioblasts" of FERRA'fA in myelogenous leukemia. Fo!. 
haemat. (Lpz.) 33, 149 (1927). 

HOHR: Die diagnostische Bedeutung del' Sternalpunktion. Helvet. med. Acta 1, 713 (1935) . 
. Dber Bedeutung und Ergebnisse del' Sternalpunktion. Praxis (Bern, Schweiz) 1931}, Nr 26. 

-- Aktuelle Arganulozytoseprobleme. Miinch. med. Wschr. 193ii I, 460. 
BIut- und Knochenmarksmorphologie del' Agranulocytosen. (Ergebnisse fortlaufender 
Stemalmarkuntersuchungen.) Fol. haemat. (Lpz.) 55, 305 (1936). 
Knochenmarksmorphologie des menscblichen Stemalpunktates. Klin. Fortbildung. 
Neue deutsche Klinik, 4. E1:g.-Bd. S.498-564. 1936. 

- hum Ausschwemmungsmechanismus del' Blutzellen aus dem Kncchenmark. Med. WeIt 
1938, 96 . 
. Funkcionelle Knochenmarkspathologie. Schweiz. med. Wschr. 1938 I, 641. 
BluteiweiBkorper und Knochenmarksreticulum. Helvet. med. Acta 5, 544-551 (1938). 

- U. HAFTER: Untersuchungen iiber postmortale Veranderungen des menschlichen Knochen
markes. Fo!. haemat. (Lpz.) 58, 38 (1937). 

- - U. HEGGLIN: Tumorzellen im Sternalpunktat. Metastasennachweis maligner Gesch wiilstc 
im Knochenmark. Dtsch. Arch. luin. Med. 179, 61 (1936). 

- U. KOLLER: Dber die Abstammung del' Thrombocy ten. Klin. Wschr. 19361J, 1549. 
- - Der Wirkungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips. Nord. med. Tidskr.1937, 1307. 
ROSENTHAI.: Leucopenic infectious monocytosis (a benign form of agranulocytosis). Conk 

to the med. Sci. in Hon. of Dr. LIBMAN 1932, 1003. 
HOSEGGER: Untersuchungen iiber die Abstammung und klinische Bedeutung del' basopbilen 

Erythrozytenpunktierung. IGin. Wscbr. 1936 I, 158. 
ROSSlER: Etude sur l'etat de la malIe ossense dans la cirrhose hCpatique. Ann. d' Anat. path. 

9, 245 (1932). 



382 N. HENNING und H. KEILHACK: 

ROTH u. JUNG: Zur Kenntnis der Ovalozytose. Fol. haemat. (Lpz.) 44, 549 (1931). 
ROVERSI e TANTURRI: La puntura della sterno nella practica medica. Haematologica 16, 

1 (1935). 
SABRAZES et SARIC: Angines Iympho-monocytaires. Agranulocytoses. Leucemies leuco

peniques. Paris 1935. 
SAGER, CHOISSER and WELLER: Differential diagnosis of multiple myeloma and hyper

parathyroidism by means of biopsy. J. Labor. a. elin. Med. 23, 1132-1136 (1938). 
SAMEK ed ARcro: Linfogranulomatosi midollare diffusa. (Studio elinico ed anatomopatologico. 

Haematologica (Pavia) Arch. 11), 645 (1934). 
SCHAEFER: Zur Differentialdiagnose der Agranulocytose. Dtsch. Arch. klin. Med. 11)1, 191 

(1926). 
SCHARTUM-HANSEN: Die Genese der Ovalozyten. Acta med. scand. (Stockh.) 86, 348 (1935). 
- Zur Morphologie des Sternalpunktates bei pernizioser Anamie und makroblastischen 

Anamien. Fol. haemat. (Lpz.) 1)8, 145 (1937). 
SCroLLING: Das Knochenmark als Organ. Dtsch. med. Wschr. 11121) I, 51, 261, 344, 467, 

516, 598. 
- Physiologie der blutbildenden Organc. Handbuch der normalen und pathologischen 

Physiologie, Bd. VIJ2. Berlin 1928. 
SCHLEIP U. ADLER: Atlas der Blutkrankheiten, 3. Aufl. Berlin u. Wien: Urban & Schwarzen

berg 1936. 
SCHMIDT-WEILAND: Die Lymphogranulomatose. Erg. Med. 12, 473 (1928). 
SCHNETZ U. GREIF: Das Verhalten der weinen Blutzellen im Sternalmark und im peripheren 

Blut bei Grippe. Fol. haemat. (Lpz.) 1)11, 93 (1938). . 
SCHOLTZ: Anamisches Vorstadium bei myeloischer Lenkamie. Fo!. haemat. (Lpz.) 41), 352 

(1931). . 
SCHRETZENMAY.R u. BROCHELER: 'Ober die Atmung des menschlichen Knochenmarks. KIin. 

Wschr. 11136 II, 998. 
SCHUDEL: Leitfaden der Blutmorphologie. Leipzig: Georg Thieme 1936. 
SCHULTEN: Das Blutbild der perniziosen Anamie in Leberremission. Dtsch. Arch. klin. Med. 

172, 28 (1931). 
- Der EinfluB von Lebererkrankungen auf das rote Blutbild. Zbl. inn. Med. 11133, Nr 36. 
- tiber die essentielle hypochrome Anamie und verwandte Krankheitsbilder. Erg. inn. Med. 

46 (1934). 
- Die Sternalpunktion in der Diagnostik der Lenkamien und verwandter Krankheiten. 

Med. KIin. 11136 I, 490. 
- Zur Diagnose des multiplen Myeloms mit Hille der Sternalpunktion. Miinch. med. Wschr. 

11136 I, 642. 
-- Zum Megaloblastenproblem. Fo!. haemat. (Lpz.) 1)7, 189 (1937). 
- Die klinische Bedeutung der intravitalen Knochenmarksuntersuchung. Zbl. inn. Med. 

11137, 193. 
- Die praktische Bedeutung des Megaloblastenproblems. Nord. med. Tidskr. 11137, 1311. 
- Anatomie und Physiologie des Knochenmarkes. Technik der Knochenmarksuntersuchung. 

Med. Welt 11138, 85. . 
- Die Bedeutung der Sternalpunktion fiil die Behandlung und die Prognose unklarer Blut

erkrankungen. Ther. Gegenw. 711, 342-346 (1938). 
- U. BASILIOS MALAMOS: Uber Veranderungen der roten BIutkorperchen bei Lebererkran

kungen. Klin. Wschr. 11132 II, 1338. 
SCHULTZ: 'Ober eigenartige Halserkrankungen. Dtsch. med. Wschr. 11122 II, 1495. 
SCHUR u. Lowy: nber das Verhalten des Knochenmarks in Krankheiten und seine Be

ziehungen zur Blutbildung. Z. klin. Med. 40, 412 (1900). 
SCHWARZ: Zur Morphologie der akuten Leukosen (Monozytenleukamie). Fo!. haemat. (Lpz.) 

41), 1 (1931). 
SEELIGER: nber Organbefunde und ilire Bedeutung fiir die Pathogenese bei essentieller 

Thrombopenie und Aleukie. Klin. Wschr. 11124 I, 731. 
SEGERDAHL: EinFall vonLeukopenie mit akut-myeloischem Endstadium. Fo!. haemat. (Lpz.) 

1)2, 68 (1934). 
- 'Qber Knochenmarkspunktionen. Acta med. scand. (Stockh.), Supp!. 1)11, 173 (1934). 
- Uber Sternalpunktionen. Acta med. scand. (Stockh.), Suppl. 64 (Uppsala 1935). 



Die Ergebnisse der Sternalpunktion. 383 

SEGGEL: Fluorescenzmikroskopische Knochenmarksuntersuchungen. Fo1. haem at. (Lpz.) 
;a, 374 (1936). 

SEYFARTH: Die Sternumtrepanation, eine einfache Methode zur diagnostischen Entnahme 
von Knochenmark bei Lebenden. Dtsch. med. Wschr. 1923 I, 180. 

SIGNORELLI: Reticolo-istocitasi spleno-epatica ad impronta megacariocitica. Bull. Soc. 
med.-chir. Catania 3, 717 (1935). 

SILBERBERG: Blut- und Entziindungszellen. HIRSCHFELD-HITTlIIAIR: Handbuch der all
gemeinen Hamatologie, Bd. 1/2, S. 1319. 

SKOUGE: Zur Diagnose des multiplen Myeloms mit Hilfe der Sternalpunktion. Milnch. med. 
Wschr. 1936 II, 1382. 

- Die Reticulumzellen des Knochenmarks. Nord. med. Tidskr. 1937, 1313. 
S0EBERG OHLSEN: Om knoglemarvens forhold ved agranulocytoses Hosp.tid. (dan.) 1933, 

1113. 
SOKOLOWSKI: Basophile kugel£ormige Gehilde im Milzpunktat im Verlauf des Morbus Gaucher 

und die Bedeutung des Sternalpunktats filr die Diagnose dieser Erkrankung. Fo1. haemat. 
(Lpz.) 46, 281 (1932). 

- Klinische Untersuchungen ilber das gegenseitige Verhalten der SCHILLINGSchen Erythro
konten im roten Knochenmark und im peripheren Blut im Verlaufe verschiedenartiger 
Krankheitszustande mit besonderer Berilcksichtigung der perniziiisen Anamie. Fo1. 
haemat. (Lpz.) 52, 426 (1934). 

SONNENFELD: Zur Technik der Sternalpunktion. Dtsch. med. Wschr. 1928 II, 1380. 
SPILLER U. REVETAS: Das multiple Myelom als Ursache "kryptogener" Anamien. Dtsch. 

med. Wschr. 193;} II, 1305. 
SPULER U. SCHITTENHELJ\1: Dber die Znkunft der sog. "Kern" r. "Zellschollen" bei lympha

tischer Lenkamie und die Natur der eosinophilen Zellen, zugleich ein Beitrag zur dia
gnostischen Knochenmarkspunktion. Dtsch. Arch. klin. Med. 109, 1 (1913). 

STAHEL: Sternalbefunde bei eosinophilem Lungeninfiltrat. Fo1. haemat. (Lpz.) 59, 341 (1938). 
STEWART and PARKES WEBER: Myelomatosis. Quart. J. Med. 7, 211 (1938). 
STODTJ\1EISTER: Neuere Erhebungen zur PELGERSchen familiaren Kernanomalie. Dtsch. Arch. 

klin. Med. 179, 159 (1936). 
- Dber die klinische Beurteilung von Knochenmarks- und Blutbildern. 1. Mitteilung. 

Dtsch. Arch. klin. Med. 179, 163 (1936); IV. Mitteihmg. Dtsch. Arch. klin. Med. 182, 
459-466 (1938). 
Die Bedeutung der Sternalpunktion filr die Beurteilung Ivanker mit sekundaren An
amien. Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1681. 

- Dber die Genese toxischer Veranderungen der neutrophilen Lenkocyten. Verh. dtsch. 
Ges. iun. Med. 1938, 312-314. 

STORT et FILIPPI: Etude morphologique et bacteriologique de la moelle esseuse dans la 
fievre thyphoide. Sang 11, 440 (1937). 

STORTI: Contributio allo studio della miclosi eritremica. Mielosi eritremica splenomegalica 
con aplasia mieloide. Haematologica (Pavia) Arch. 17, 393 (1936). 
Studio in vivo del midollo osseo nell'anemia perniciosa. Sulle primissime modificazioni 
morfologico-funzionali del tessuto mieloide conseguenti a epatoterapia. Haematologica 
(Pavia) Arch. 18, 1 (1937). 

TEJ\1PKA: Das Problem der BIERJ\1ERSchen perniziosen Anamie als klrnische Einheit. Wien. 
med. Wschr. 1935 1,85, 116, 148. 
L'hepatogastrotMrapie, consideree it la lumiere de la theorie de carence de la maladie de 
BIERJ\1ER, est-eUe reellement un traitement substitif? Acta med. scand. (Stockh.) 87, 
567 (1936). 

- U. BRAUN: Das morphologische Verhalten des Sternumpunktates in verschiedenen Stadien 
der perniziosen Anamie und seine Wandlungen unter dem Ein£luB der Therapie. Fo1. 
haemat. (Lpz.) 48, 355 (1932). 

TILLICH: Zur Frage der Agranulocytose nach Pyramidon. Klin. Wschr. 1936 II, llOl. 
TOCHOWICZ: Dber den therapeutischen Wirkungsmechanismus des parenteral eingefilhrten 

verdichteten Magensaftes (Addison) im Verlaufe der BIERMERschen Krankheit. Fo1. 
haemat. (Lpz.) 53, 16. 



384 N. HENNING und H. KEILHACK: 

TOTTERMANN: Dber Knochenmarkspunktion, unter besonderer Beriicksichtigung des 
Knochenmarkes bei der perniziosen Bothriozephalusanamie. Finska Lak.salisk. Hdl. 
77, 547 (1935). 

- Contribution to thll knowledge on the relation between bone marrow and blood eosino
philia. Acta med. scand. (Stockh.), Suppl. 78, 201 (1936). 

- On the so-called myeloid reaction. Acta med. scand. (Stockh.) 90, 593 (1936). 
Ti'RK: STILLsche Krankheit mit Ausgang in Agranulocytose. Arch. Kinderheilk. 114. 

65 (1938). 
TUSCHINSKY U. KOTLARENKO: Dber Knochenmarksveranderungen bei Flecktyphus mit 

Bemerkungen zur Methodik der diagnostischen Punktion des Sternalmarkes und der An
fertigung von Knochenmarkspunktatpraparaten. Fol. haemat. (Lpz.) 46, 235 (1932)_ 

TZANK et DREYFUSS: La ponction sternale dans les anemies. Sang 11, 300 (1937). 
GNDRITZ: Blut- und Knochenmarksuntersuchungen. 1. Neue Ergebnisse bei Volltragern 

und dem Teiltrager der PELGER-HuETschen Varietat. Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1686. 
- La punci6n esternal. Revista med. 1937, 424. 
UNGRICHT: Die Wechselbeziehungen der menschlichen Reticulocyten im Knochenmark 

und im peripheren Blut. Fol. haemat. (Lpz.) 60, 145-204 (1938). 
GOTILA: On hemorragic thrombocythemia. Acta med. scand. (Stockh.) 91>, 136 (1938). 
WAlTZ et HOERNER: Syndrome agranulocytaire avec myeloblastemie et proliferation reticulo

endotheliale medullaire, viscerale, occulaire. Interet diagnostique de cette proliferation. 
Sang 12, 801-809 (1938). . 

WALLBACH: Die atypischen Leukamien. Erg. Med. 17, 389 (1932). 
WALLGREN: Untersuchungen liber die Myelomkrankheit. Upsala Lak.for. Forh. (1920). 
WEGELIN: Zur pathologischen Anatomie der Rontgenanamie. Beitr. path. Anat. 84, 299 

(1930). 
WEINER u. KAZNELSON: Dber die zellige Zusammensetzung des Knochenmarks nach Er

fahrungen mittels der Sternalpunktion nach SEYFAHRT. Fol. haemat. (Lpz.) 32, 233 
(1926). 

WEERDT, DE: L'aspect de la moelle osseuse dans l'ictere hemolytique. Sang 12, 738-744 
(1938). 

''''ILLI: Dber den Bau und die Funktion der Megakaryocyten und ihre Beziehungen zur 
thrombopenischen Purpura. Fol. haemat. (Lpz.) 1>3, 426 (1935). 

- Die Leukosen im Kindesalter. Berlin: S. Karger 1936. 
- Ergebnisse der Knochenmarkspunktion bei Anamie und hamorrhagischer Diathese. 

Mschr. Kinderheilk. 68, 228 (1937). 
WINTROBE: Relation of Disease of the liver to anemia. Arch. into Med . .')7, 289 (1936). 
WOLFF: Das Knochenmark. HmsCHFELD-HITTMAIRS Handbuch der allgemeinen Hamato

logie, Bd. 1/2. S. 1087. 
\V OLOWNIK: Dber das Verhalten der Knochenmarkszellen bei verschiedenen Krankheiten. 

Zbl. hlin. Med. &6, 529 (1905). 
WUNSCHE: Fortlaufende Untersuchungen liber den EinfluB von Rontgenstrahlen auf das 

Knochenmark. Naunyn-Schmiedebergs Arch. 189, 581-599 (1938). 
YAMAMOTO: Die feinere Histologie des Knochenmarks als Ursache der Verschiebung des 

neutrophilen Blutbildes. Virchows Arch. 2li8, 62 (1925). 
YOUNG and OSGOOD: Sternal marrow aspirated during life. Arch. into Med. iiI>, 186 (1935). 
ZADEK: Knochenmarksbefunde am Lebenden bei kryptogenetischer pernizioser Anamie. 

Schweiz. med. Wschr. 1921 II, 1087. 
- Die Polyzythamien. Erg. Med. 10, 355 (1927). 
--- Die cytodiagnostischen Kennzeichen der Krebszellen. Acta med. scand. (Stockh.) 

82, 1-2 (1933). . 
- u. KARp: Zytodiagnostik des Karzinoms aus Punktaten und Sekreten. Dtsch. med. 

Wschr. 1932 II. 
- U. LICHTENSTEIN: Zur KIinik und Zytologie der Myelome. Fol. haemat. (Lpz.) 47, H. 4 

(1932). 
ZANATY: Sternal puncture in pernicious and achrestic anaemia. Lancet 1937, 1365. 
ZUNDEL: Neuere Erhebungen zur familiaren PELGERSchen Kernanomalie. Dtsch. Arch. 

klin. Med. 179, 151 (1936). 



Die Ergebnisse der Sternalpunktion. 385 

I. Einleitung. 
Die cytologische Durchforschung des Knochenmarks hat mit der Differen

zierung der Zellen des peripheren Blutes nicht Schritt halten konnen. Obwohl 
NEUMANNs Entdeckung, daB das Knochenmark die Bildungsstatte der Blut
zellen sei, zeitlich vor den farbanalytischen Untersuchungen EHRLICHs liegt, 
gerieten die Bemiihungen urn das Wissen iiber den feineren Bau des Knochen
marks bald auf ein totes Gleis. Die Ursachen lagen darin, daB das Mark fast 
ausschlieBlich von Pathologen post mortem untersucht wurde. Man sah also 
immer nur Endzustande. Grobe postmortale Veranderungen, die, wie wir heute 
wissen, schon wenige Stunden nach dem Tode auftreten, kamen hinzu. SchlieB
lich waren der feineren Zellforschung bei der iiblichen histologischen Technik 
Grenzen gesetzt. AuBerdem hatte die aufbliihende Hamatologie urn die Jahr
hundertwende den Blick mehr in die Peripherie gelenkt. Die Frage nach dem 
Geschehen in den Bildungsstatten wurde gewohnlich mit dem Satz, das Blut 
sei der Spiegel des Knochenmarks, abgetan. 

Ein wesentlicher Fortschritt konnte nur erreicht werden, wenn die Knochen
markszellen den Farbemethoden der klinischen Hamatologie unterworfen wurden 
und wenn die postmortale Untersuchung durch die intravitale abgelost wurde. 
Beide Wege sind beschritten worden. Die Anwendung del' hamatologischen 
Technik auf Knochenmarksausstriche und Tupfpraparate hat SCHILLING mit 
seinen Mitarbeitern BENZLER, YAMAMOTO und BANTZ seit 1910 systematisch 
durchgefiihrt. Die intravitale Entnahme von Knochenmark beim Menschen 
geht auf PIAN ESE (1903) und GHEDINI (1908) zuriick. 

PIANESE suchte die Erreger der Kala-Azar bei Kindern. Er fiihrte mit einem 
Troikart Punktionen im oberen Teil der Femurepiphyse aus. Ais eigentlicher 
Schopfer der hamatologischen Knochenmarksbiopsie muB GHEDINI angesehen 
werden, der ganz bewuBt von der Peripherie zu den Statten del' Blutbildung 
vorzudringen suchte. 

GHEDINI wahlte als Ort del' Entnahme das obere Drittel del' Tibia. Nach 
Durchtrennung del' Haut und des Periosts in Lokalanasthesie wurde die Knochen
hohle mit einem Bohrer von 2-5 mm Durchmesser eroffnet. Die Gewinnung 
des Marks erfolgte durch Aspiration mittels einer Spritze odeI' , falls diese Pro
zedur miBlang, mit einer feinen Loffelpinzette. Trotzdem GHEDINI wiederholt 
auf die Bedeutung del' Methode hinwies, hat sie nur verhaltnismaBig wenig 
Nachpriifer gefunden (SPULER und SCHITTENHELM, ZADEK, CARONIA, MORRIS 
und FALCONER, KR~1AR und HENSCH, PEABODY). Die Tatsache, daB die 
Rohrenknochen haufig Fettmark enthalten, und die Umstandlichkeit del' Tech
nik verhinderten eine weitere Verbreitung. 

Eine wesentliche Verbesserung, die in del' regelmaBigen Gewinnung von 
aktivem Mark bestand, erzielte SEYFARTH, indem er als Entnahmeort das Ster
num wahlte. Wie GHEDINI durchtrennte er in Lokalanasthesie Haut und Periost. 
Mit einem Handtrepan wurde dann die Lamina externa eroffnet. Das Mark 
entnahm er mit einem Loffelchen. Es konnten hamatologische Ausstriche und 
histologische Schnittpraparate angefertigt werden: Die Technik war auch fiir 
chirurgisch Ungeschulte relativ leicht. Immerhin stellte das Verfahren eine 
kleine Operation dar, deren Gefahren gerade bei Blutkrankheiten in jedem 
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speziellen Falle zu priifen waren, insbesondere wenn eine vermehrte Blutungs
neigung (hamorrhagische Diathese) oder eine verz6gerte Heilung bzw. Infektions
gefahr (akute Leukamie, Agranulocytose) angenommen werden muBte. Trotz
dem wurde die Methode von verschiedenen Autoren bis in die letzten Jahre 
erfolgreich benutzt (SCHILLING und Mitarbeiter, WEINER und KAzNELSON, 
ZADEK, BARTA, ESCUDERO, VALERA, KASSIRSKI, CUSTER). Von einer klinisch 
brauchbaren Methode muBte VOl' allem die breite Anwendung in Reihenunter
suchungen gefordert werden, wofiir das SEYFARTHSche Vorgehen kaum in Be
tracht kam. 

Dieses Postulat wurde erfiillt durch den Gedanken ARINKINS (1927), statt 
des Trepans die Punktionsnadel zu verwenden. Eine groBe Literatur ist seit 
diesel' Zeit iiber die Beobachtungen am intravital entnommenen Knochenmark 
entstanden. Man darf ohne Ubertreibung sagen, daB die eigentliche patho
logische Knochenmarkscytologie in den letzten 20 Jahren geschaffen wurde. 
Um den Ausbau del' Methodik und um das Beibringen neuer Befunde machten 
sich ARIEFF, TEMPKA und BRAUN, ROHR, NORDENSON, HENNING und KORTH, 
SEGERDAHL, SCHULTEN, KLIMA und ROSEGGER, YOUNG und OSGOOD u. a. 
verdient. 

II. Techllik. 
Wie schon oben erwahnt, wird die Technik del' Sternalpunktion von ARINKINS 

Vorgehen beherrscht. ARINKIN arbeitete urspriinglich mit einer Lumbalnadel. 
Die meisten Forscher haben die mandrinbewehrte Kaniile beibehalten. Das 
Vorbild del' heute fast stets in Gebrauch stehenden Instrumente scheint von 
ARIEFF (1931) angegeben worden zu sein. Es besteht aus einer schrag abgeschlif
fenen kraftigen Kaniile, die mit einem Mandrin versehen ist. Die lichte Weite 
del' Nadel betragt etwa 1,0 mm, die Lange 4 cm. Kaniile und Mandrin passen 
auf eine Rekordspritze. Auf del' Kaniile laBt sich eine Sperrvorrichtung ver
schieben und mit einer Schraube an beliebigen Stellen befestigen. Diese Sperr
vorrichtung 8011 ein zu tiefes Einstechen verhindern. Die von KLIMA und Ros
EGGER sowie von ROHR angegebenen Punktionskaniilen unterscheiden sich prin
zipiell nicht von dem Instrument ARIEFFS. Wesentlich einfacher ist die von 
HENNING und KORTH benutzte Nadel. Diese Autoren verzichten auf den Mandrin, 
del' das Verstopfen des Lumens mit Knochengewebe vermeiden soll. Es handelt 
sich dabei um eine kraftige, auBen mit einer Millimeterskala versehene Hohl
nadel, deren Lichtung kurz hinter del' schrag abgeschliffenen Spitze verschlossen 
ist (Abb. 1). Jenseits del' VerschluBwand findet sich eine seitliche Offnung, die 
in ihrer Weite dem Lumen entspricht. Ein Verstopfen der Kaniile mit Knochen
substallZ wird durch diese Anordnung ausgeschlossen, ohne daB der umstand
lichere Mandrin erforderlich ware. Auch auf die Arretiervorrichtung wird 
verzichtet. 

Wo es in seltenen Fallen darauf ankommen sollte, gr6Bere Markbrocken 
fUr histologische Untersuchungen zu erhalten, mag man sich der Sternaltrepa
nation nach SEYFARTH bedienen. Ein kleiner Handtrepan wird zum Heraus
schneiden einer Corticalisscheibe benutzt. Auch KARAVANoFF wendet einen 
Trepan an, den er durch einen vorher bis auf den Knochen eingestochenen 
Troikart einfiihrt. Komplizierter ist eine von SONNENFELD angegebene Hand
bohrmaschine. 
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Hinsichtlich des Punktionsortes herrscht keine vollige Einigkeit. ARINKIN hat 
das Manubrium punktiert. SEGERDAHL, SCHULTEN, ROHR u. a. punktieren das 
Corpus in Rohe des 2.-3. Zwischenrippenraums. Wir pflegen gewohnlich in der 
Rohe des 4. oder 5. Interkostalraums einzugehen. Fast alle Autoren bevorzugen 
die Mittellinie. ARIEFF weicht etwas nach der Seite ab, weil die Corticalis hier oft 
etwas dunner ist. Die Wahl eines Intercostalraumes ist zu beachten, weil man 
sonst unter Umstanden keine Markhohle vorfindet. So existiert z. B. bei Er
wachsenen in 90% der Falle eine Knorpelfuge zwischen Manubrium und Corpus. 
Auch an den ubrigen Rippenansatzstellen kommen gelegentlich persistierende 
Knorpelfugen vor. Das untere Drittel des Corpus wird nicht 
benutzt, da sich nach PXSSLER hier in 20% der Falle eine langs
ovale 6ffnung befindet. Gegen die Wahl des Manubriums ist 
einzuwenden, daB nach dem gleichen Autor im hoheren Alter 
hier manchmal Fettmark angetroffen wird. SCHULTEN bemangelt 
das Arbeiten nahe am Gesicht des Kranken, das bei stark ge-
wOlbtem Thorax gelegentlich technisch schwierig sein konne. 
Zusammenfassend laBt sich sagen, daB man zweckmaBig das 
Corpus in seinen oberen bzw. mittleren Partien entsprechend 
einem Zwischenrippenraum bevorzugen solI. 

Die Dicke der Lamina externa schwankt nach ARIEFF und 
SEGERDAHL zwischen 0,5 und 1 mm. Die Tiefe der Markhohle 
betragt 5-15 mm (ARIEFF). 

Die eigentliche Technik, wie sie ARINKIN und nahezu alle 
iibrigen Autoren angeben, gestaltet sich wie folgt. Nach Jod
desinfektion wird eine Lokalanasthesie der Raut, des Unterhaut
zellgewebes und des Periosts vorgenommen. SEGERDAHL weist 
darauf hin, daB eine im Zusammenhang mit der Punktion anzu
stellende Blutuntersuchung zur Vermeidung einer Adrenalin

Abb.1. Sternal
pnnktionsnadel 
nach HENNING 

nnd KORTH 
(hergestellt von 

Firma Karl 
Frenzel, Leip
zig C 1, Wind
mlihlenstr. 25). 

leukozytose vor der Lokalanasthesie ausgefiihrt werden muB. Da das Periost 
sehr schmerzempfindlich ist, pflegen wir an verschiedenen Stellen im Umkreise 
kleine subperiostale Novocaindepots zu setzen. 

Nach 5-10 Minuten kann der eigentliche Eingriff ausgefiihrt werden. Da 
die Raut mit der groben Nadel manchmal recht schwer zu durchstechen ist, 
empfiehlt SEGERDAHL, den Rautstich mit der FRANKEschen Nadel vorzunehmen. 
Man setzt die Kaniile senkrecht auf und sticht bis zum knochernen Widerstand 
ein. YOUNG und OSGOOD gehen schrag ein, um die Lange der von der Nadel 
zu passierenden Markstrecke zu vergroBern. Wir haben die Punktion mit sehr 
schrag gestellter Nadel vorzugsweise bei Kleinkindern und Sauglingen mit ent
sprechend seichterer Markhohlung angewandt. MERvE empfiehlt eine Ver
schiebung der Raut beim Einstechen, um den Stichkanal an der Grenze zwischen 
Knochen und Unterhautzellgewebe zu unterbrechen. 

Ist die Spitze der Kaniile auf dem Knochen angelangt, so durchbohrt man 
die Lamina externa unter drehenden Bewegungen. Bei der ARIEFFschen Nadel 
ist die Arretierung vorher auf die mutmaBliche Tiefe eingestellt, so daB ein Durch
bohren der hinteren Compacta nicht befiirchtet zu werden braucht. Bei der 
Nadel von RENNING und KORTH fmert man das Instrument mit der linken 
Rand, urn ein zu plOtzliches Vordringen in die Tiefe zu vermeiden. Die Per
foration der Lamina externa macht sich haufig durch ein krachendes Gerausch 
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bemerkbar. Gleichzeitig hat man das GefUhl des "Einbrechens". In anderen 
Fallen, in denen der Knochen machtiger ist, fehlt dieses Gefuhl. Dann mag man 
sich danach richten, ob die Nadel im Knochen feststeht. 

Glaubt man die Markhohle erreicht zu haben, so wird der Mandrin entfernt 
und eine Rekordspritze angesetzt. Man wahlt keine zu kleine Spritze wegen 
der notwendigen Aspirationskraft. ZweckmaBig sind 10-20 ccm-Spritzen. 
Dann sucht man durch kraftiges Anziehen des Kolbens Markinhalt zu aspirieren. 
Die Druckanderung in der Knochenhohle verursacht dem Patienten einen 
Schmerz, der entsprechend der individuellen Empfindlichkeit verschieden stark 
angegeben wird. Allgemein wird empfohlen, sich mit moglichst geringer Menge 
von Punktat zu begnugen, weil dadurch die Blutbeimengung geringer wird. Die 
Angaben ARINKINS, bis zu 10 ccm Mark zu entnehmen, durften wenig Nach
ahmer gefunden haben. Die meisten Untersucher aspirieren Mengen bis zu 1 ccm. 
Von dem Punktat werden sofort Ausstriche nach Art der Blutpraparate ange
fertigt. Man muB sich dabei sehr beeilen, da das Punktat gewohnlich auffallend 
schnell gerinnt. Offen bar beruht diese schnelle Gerinnbarkeit des Markpunktates 
auf seinem hohen Fibrinogengehalt, der etwa das Dreifache des Wertes im Blute 
betragt, wie KEILHACK nachweisen konnte. Aus dies em Grunde setzen YOUNG 
und OSGOOD dem Punktat Kaliumoxalat zu. 

Eine im Prinzip den ARINKINschen Angaben entsprechende Methode be
schreibt ERF zur Knochenmarkspunktion bei kleineren Laboratoriumstieren, 
z. B. Ratten, Kaninchen, Hunden. Er geht dabei zunachst mit einem Nagel in 
den Markraum ein und schiebt dann erst sekundar in den Kanal nach Ent
fernung des Nagels eine Lumbalkanule ein. -Fur einfacher halten wir die oben 
beschriebene Nadel von HENNING und KORTH, die auch in diesem FaIle brauch
bar ist und ein einzeitiges Vorgehen erlaubt. 

Gelegentlich ergeben sich bei Anwendung der ARINKINSchen Methode Fehl
schlage. YOUNG und OSGOOD berichten uber 10% MiBerfolge. SCHULTEN gibt 
an, in mindestens 2/3 der Falle Punktat zu erhalten. Will man sicher in jedem 
Falle Mark erhalten, so bedient man sich der -"diagnostischen Sternalspulung" 
nach HENNING und KORTH. 

Das Prinzip der Methode besteht darin, daB man mit einer Spulflussigkeit, 
die gleichzeitig gerinnungshemmend wirkt, Zellmaterial aus dem Verband lost 
und nun leichter aspirieren kann. Die von HENNING und KORTH benutzte Nadel 
wurde bereits beschrieben. Nach Anasthesierung der Haut und des Periosts 
in der geschilderten Weise wird die Kanille auf eine mit 1/2-1 ccm Spulflussigkeit 
gefiHlte Rekordspritze aufgesetzt. Als SpiHflussigkeit verwenden wir gewohnlich 
eine isotonische (3,8 %) sterile Natriumzitratli:isung. Man kann auch Heparin
plasma benutzen. Nun sticht man entsprechend der ARINKINSchen Technik ein. 
Glaubt man die Markhohle erreicht zu haben, so schreitet man zur Spulung, 
indem man den Spritzenstempel nach abwarts bewegt. Liegt die seitliche Offnung 
der Kanule in der Markhohle, so laBt sich der Stempel leicht bewegen, eine 
Tatsache, die gleichzeitig eine Kontrolle fUr die richtige Lage der Nadel dar
stelIt. Der Patient spurt die Druckanderung im Markraum als Schmerz. Un
mittelbar darauf wird aspiriert. Die Spritze fiilIt sich mit einem Gemisch aus 
Markbrockchen, Blut und Spulflussigkeit. Man kann nach Entfernung der 
Nadel von dem gewonnenen Punktat in Ruhe Ausstriche anfertigen, ohne eine 
Gerinnung befUrchten zu mussen. 
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Aus diesel' Schilderung gehen die Vorziige del' Sternalspiilung gegeniiber del' 
einfachen Punktion hervor. Unsere Kaniile ist weniger kompliziert, da sie ohne 
Mandrin arbeitet. Die Zeit, die zum Wechseln des Mandrins und zum Aufsetzen 
del' Spritze gebraucht wird, fallt weg. Die Hohlnadel durchdringt den Knochen 
leichter als del' Mandrin. Die Leichtigkeit, mit del' die Spiilfliissigkeit ein. 
gespritzt wird, gibt dem Untersucher Sicherheit iiber die richtige Lage des 
Instruments. Die Spiilung ist wirksamer im Loslosen von Zellmaterial als die 
Aspiration aHein. Eine Gerinnung des Punktats braucht nicht befiirchtet zu 
werden. Das Ausstreichen des Punktates ist infolge del' Beimengung von Spiil
fliissigkeit leichter als bei del' ARINKlNSchen Methode, die, wenn man nur sehr 
wenig Material aspiriert, haufig einen schwer ausstreichbaren Zellbrei liefert, 
was schon NORDENSON hervorhebt. Will man auch histologische Praparate 
zur Beurteilung del' Struktur herstellen, so ist dazu die Sternalspiilung geeigneter, 
weil groBere und zahlreichere Brockchen gewonnen werden konnen. Unsere 
Methode ist daher nicht, wie KLIMA und ROSEGGER vermuten, "komplizierter 
und eingreifender", sondern einfacher und schneller durchfiihrbar, d. h. also 
schonender. Neuerdings hat KLIMA iibrigens, nachdem er unsere Methode offen
bar gepriift hat, die Sternalspiilung fiir die Falle empfohlen, bei denen die ein
fache Punktion erfolglos bleibt. Wir haben in del' letzten Zeit einen Vergleich 
zwischen del' ARlNKlNschen Punktion und del' Sternalspiilung durchgefiihrt. 
Es ergab sich, daB in vielen Fallen die Punktion allein versagte, wahrend bei 
gleicher Nadelstellung die Spiilung sofort Markmaterial forderte. Wir befinden 
uns hier in Dbereinstimmung mit SCHULTEN, del' empfiehlt, stets eine mit Spiil
fliissigkeit gefiillte Spritze bereit zu halten und zu spiilen, falls die einfache 
Aspiration miBlingt. Versager kommen bei unserer Methode praktisch nicht VOl'. 

Einen ahnlichen Vergleich zwischen del' SEYFARTHSchen Trepanationsmethode 
und del' ARINKINschen Punktionstechnik haben DAMEsHEK, HENSTELL und 
VALENTINE angestellt. Bei einem Versagen del' Punktion, die, wie eben aus
gefiihrt, bei unserer Methode eine auBerordentliche Seltenheit ist, wird eine 
Trepanation empfohlen, die mit groBerer Sicherheit Markgewebe zutage £ordert. 
Besonders bei einer festen Konsistenz des Knochenmarkes, z. B. bei Lympho
sarkom, Tumormetastasen und Morbus Gaucher wird die Trepanation als 
Methode del' Wahl angesehen. Wir selbst haben allerdings niemals das Be
diirfnis empfunden, die Punktion durch die Trepanation zu ersetzen. 

EMILE-WElL, ISCH-W ALL und PERLES wollen die Aspiration des Knochen
markes mit del' Punktion verschiedener Organe kombinieren. Angeblich solI 
die Kombination del' Punktion von Knochenmark, Milz, Leber und Lymph
driisen die isolierte Untersuchung haufig iibertreffen. 

Die Verarbeitung del' Punktionsfliissigkeit erfolgt nach verschiedenen Me
thoden. Man beginnt mit del' makroskopischen Betrachtung. Die Konsistenz 
laBt Schliisse auf den Zellreichtum zu. Zahl und GroBe del' Markbrockchen 
lassen sich am besten beurteilen, wenn man das Punktat in einer undurch
sichtigen Schale - wir verwenden paraffinierte Blockschalchen - hin- und 
herbewegt. Del' Fettgehalt verrat sich an del' GroBe und Menge del' Fetttropfen, 
die auf dem Spiegel del' Fliissigkeit schwimmen. Enthalt das Punktat viele 
farblose Blutkorperchen, so zeigt sich das an einer graustichigen Farbung ahn. 
lich dem Leukamieblut. Die Markbrockchen sind in Normalfallen graugeblich, 
bei del' unbehandelten Perniciosa rot, bei Fettmark gelb. Ihr Fettgehalt 
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verandert auBerdem das spezifische Gewicht, so daB fettreiche Brockchen in der 
Spillfliissigkeit nach oben steigen, fettarme dagegen zu Boden sinken. In Nor
malfallen wird im allgemeinen weniger Material gewonnen als bei hyperpla
stischem Mark, bei der Perniciosa und bei Leukamien. 

An die makroskopische Priifung schlieBt sich nach der bei uns iiblichen 
Technik die Zahlung der kernhaltigen Zellen in der Zahlkammer an. Da sich bei 
groBerem Reichtum an Brockchen die Zahlpipette immer wieder durch kleine 
Gewebspartikelchen verstopft, ist es notwendig, wahrend des Aspirierens mit 
der Pipettenspitze sehr schnelle Bewegungen am Schalchengrunde auszufiihren, 
um eine einwandfreie Fiillung zu erhalten. Schon a priori muB man sich klar 
dariiber sein, daB den ennittelten Zahlen nur ein bedingter Wert zukommt. 
Das Punktat besteht aus wechselnden Mengen von emzelnen Markzellen, Mark
brockchen, Blut und Spiilfliissigkeit. Eine Moglichkeit, die emzelnen Faktoren 
in ein festes Verhaltnis zueinander zu bringen, existiert nicht. Infolgedessen 
weisen die ZellzahIen eine vielfach hohere Schwankungsbreite auf als die des 
Blutes. SEGERDAHL hat die Zellzahlen des normalen Sternalpunktates an einer 
groBen Anzahl von Fallen bestimmt und die Streuung errechnet. Wir stimmen 
mit dieser Autorin darin iiberein, daB Mhere Werte als 250000 pro Kubikmilli
meter in Normalfallen nicht vorkommen. Die niedrigsten Zahlen liegen etwa 
bei 30000 pro Kubikmillimeter. ROHR verzichtet auf die Zellzahlung und 
empfiehlt die qualitative Beurteilung des Punktates im Ausstrich und im Schnitt. 
Einen gewissen Wert mochten wir der Zellzahlung doch zubilligen im Hinblick 
auf die abnorm hohen Werte, die sie bei gewissen pathologischen Fallen liefert. 

Auch GREIF halt in einer neuen Arbeit an einer Bestimmung der absoluten 
Zellzahlen im Markpunktat fest. Er weist auf gewisse V orsichtsmaBregeln, wie 
Aspiration einer moglichst geringen Markmenge ohne Blutbeimischung und 
Aufsaugen von Blutbeimengung durch FlieBpapier hin, bei deren Einhaltung 
stets Zahlen zwischen 45000 und 150000 bei Normalen festzustellen sind. 

Die wesentlichste Verarbeitungsmethode besteht in der Herstellung von 
Ausstrichpraparaten, entsprechend den iiblichen Blutausstrichpraparaten. Die 
besten Resultate erhalten wir, wenn die Farbung erst nach 24stiindigem Luft
trocknen vorgenommen wird. Als souverane Farbemethode ist die MAy-GRUN
WALD-GIEMsA-Farbung allgemein anerkannt. ROHR farbt dabei mit del' GI~MSA
Losung 20 Minuten statt 10 Minuten. NORDENSON farbt mit einer GIEMSA
Losung, die 18 Tropfen auf 10 ccm destillierten Wassers enthalt, 30 Minuten 
nach vorhergehender Fixierung del' lufttrockenen Praparate mit Methylalkohol. 
AuBer der panoptischen Farbung pflegen wir in jedem FaIle eine Peroxydase
farbung vorzunehmen, eine Methode, die sich uns seit Jahren bewahrt hat, da 
man auf diese Weise mit einem Blick das Verhaltnis von Granulocyten zu den 
iibrigen Zellen erfassen kann. Vitalfarbungen regelmaBig mit auszufiihren, ,vie 
SCHULTEN vorschlagt, halten wir in der taglichen Praxis fiir iiberfliissig. 

Dagegen scheint uns eine Technik del' Supravitalfarbung, wie sie KLIMA 
angibt, empfehlenswert. KLIMA halt Objekttrager bereit, auf die in erwarmtem 
Z ustande mit einem Glassta bchen eine d iinne Schich t einer 0,5 % igen alkoholischen 
NilblausulfatlOsung ausgestrichen worden ist, so daB wie beim Brillantkresyl
blau eine hauchdiinne trockene Farbschicht am Glas haften bleibt. Ein Deck
glaschen wird nun mit einem kleinen Punktattropfen versehen und auf den 
praparierten Objekttrager gebracht. Der Tropfen verteilt sich gleichmaBig 
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zwischen Deckglas und Objekttrager. Die Zellen farben sich ohne Anwendung 
einer feuchten Kammer in wenigen Minuten. Die Betrachtung del' Vitalpra
parate gestattet zunachst eine rasche Orientierung libel' den Zellgehalt, da die 
Kerne gefaTbt werden. Auch del' Fettgehalt des Markes laBt sich nach Zahl 
und GroBe del' Fetttropfchen abschatzen, die braunrot gefatbt erscheinen. Die 
vitalgranulierten Erythrocyten und Erythroblasten lassen slch in del' liblichen 
Weise prozentual bestimmen. Gut erkennbar sind nachKLIMA auch fett- odeI' 
pigmentphagocytierende Reticulumzellen sowie die Thrombocyten, die intensiv 
blau gefarbt sind. Eine ahnliche Supravitaltechnik, die SABIN angegeben hat, 
wenden RHOADS und MiLLER an. 

Man muB sich darliber klar sein, daB die Durchsicht eines derartigen Aus
strichpraparates zwar eine ausgezeichnete Differenzierung del' einzelnen Zellen 
nach hamatologischen Gesichtspunkten zulaBt, daB abel' Anhaltspunkte fUr die 
Struktur des Markes daraus nur sehr bedingt zu gewinnen sind. Ais Erganzungs
methode ist daher in wichtigeren Fallen die Einbettung und histologische Schnitt
untersuchung nicht zu umgehen. AMPRINO und PENATI betten das gesamte 
Punktionsmaterial nach erfolgter Gerinnung in Zelloidin ein und verarbeiten 
es dann histologisch. 

ROHR gibt fiir die Herstellung von Paraffinschnittpraparaten folgende 
V orschriften an: 

Fixation des Punktates in Formolsublimat (gesattigtes Sublimat 400,0, 40% Formalin 
100,0, Eisessig 20,0) 1-2 Stunden. 

Wassern am laufenden Brunnenwasser 1-2 Stunden. Alkohol: 70% 12-24 Stunden 
oder langer, 96% 1 etwa 12 Stunden (iiber Tag), 96% II etwa 12 Stunden (iiber Nacht), 
abs.l 2-3 Stunden, abs. II 2-3 Stunden. Chloroform 1/2-1 Stunde. 

1st das Punktat blutig, so kommt an Stelle von Alkohol96 % I und II: Carnay, eine Lasung 
von 6 Teilen Alkohol abs., 3 Teilen Chloroform, 1 Teil Eisessig 1-2 Stunden. 

1m Paraffinschrank bei 60°. Paraffin weich (46-480) etwa 2-3 Stunden, hart (56°) etwa 
2-3 Stunden. Abkiihlen in kaltem Wasserund aufblocken. 

Es werden Schnitte von 2-3 fl Dicke geschnitten, auf Objekttrager aufgezogen und zur 
Entparaffinierung 1-2 Stunden in den Paraffinschrank (60°) gelegt. 

Die an del' Luft abgekiihlten Schnitte kommen zur vollstandigen Entparaffinierung 
zuerst 10 Minuten in Xylol und dann absteigend: Xylol-Alkohol aa. Alkohol abs. I, abs. II, 
96% I, 96% II, 70%. 

Kurz abspiilen mit Wasser und zur Vermeidung von Sublimatniederschlagen in Lugal
Wsung jodieren (lO Minuten); Wassern 15 Minuten bis 2-3 Stunden. 

Die Schnittpraparate farben wir wie iiblich mit Hamatoxylin-Eosin und nach ROMA

NOWSKY. 

An unserer Klinik wenden wir ein Einbettungsverfahren an, das von unserer 
langjahrigen technischen Assistentin, Frl. SUSANNE Lux, Leipzig, ausgearbeitet 
worden ist. Zunachst werden die Markbrockel in 5%igem Formalin libel' Nacht 
fixiert. Die in Formaldehyd aufgeschwemmten Knochenmarkspartikelchen 
werden in einem groBeren Trichter abfiltriert und mehrere Stunden mit Leitungs
wasser ausgewaschen. Das feuchte Filter wird in eine Schale gelegt, die Mark
brockchen werden mit 75%igem Alkohol libergossen und, falls notig, vorsichtig 
mit einem Pinsel vom Papier entfernt und 24 Stunden im Alkohol aufbewahrt. 
Danach wird del' liberstehende Alkohol abgegossen. Man bringt die Mark
substanz mit wenig 95%igem Alkohol in ein kurzes Zentrifugenglas mit etwa 
25 ccm Inhalt und laBt sie eine Nacht in 95%igem und eine weitere Nacht in 
absolutem Alkohol stehen. Dann splilt man das Knochenmark mit Xylol in 
eine kleine Porzellanschale libel', wechselt das Xylol mehrfach und laBt es etwa 
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1/2-1 Stunde einwirken. Nach AbgieBen erfolgt die Einbettung erst in weichem, 
dann in hartem Paraffin fiir die Dauer von etwa F/2 Stunden. 1m AnschluB 
daran kommt das Markgewebe auf ein mit EiweiB-Glycerin bestrichenes ange
warmtes Uhrschalchen, das so lange im Paraffinofen bleibt, bis das Mark sich 
am Boden abgesetzt hat. Das Brockchen wird mit einer angewarmten Pinzette 
auf ein kleines Viereck von etwa 1-11/2 cm Durchmesser zusammengeschoben 
und ausgebettet. SchlieBlich werden Schnittevon etwa 3 fl Dicke angefertigt, 
die man mit Hamatoxilin-Eosm oder bessel' folgendermaBen nach GIEMSA farbt. 

Nach UbergieBen del' entparaffinierten Schnitte mit Aqua dest. wird die 
Farbung mit einer verdiinnten GIEMSA-Losung (etwa 1 Tropfen auf P/2 ccm Aqua 
dest.) 1-2 Stunden vorgenommen. Die Schnitte werden kurz mit destilliertem 
Wasser abgespiilt und fiir einige Sekunden in absoluten Alkohol verbracht, 
dem einige Tropfen einer 2%igen Essigsaure zugesetzt sind. Auf weitere Aus
waschungen mit absolutem Alkohol folgt endlich die Einbettung in Kanada
balsam. 

Die Einbettungsmethode schafft eine hervorragende Erganzung zum Aus
strichpraparat. Dieses laBt die Zellindividuen erkennen, das Schnittpraparat 
liefert die Struktur und den verlaBlichsten Anhaltspunkt fiir den Zellreichtum. 
Als laufende Methode ist die langwierige Paraffineinbettung zu umstandlich. 
Wir wenden sie daher nur in besonderen Fallen an. Die praktische Knochen
marksdiagnostik muB sich ohne Einbettung behelfen. 

Nach welchen Richtlinien solI die Beurteilung eines Markausstriches erfolgen ? 
Der hamatologisch geschulte Kliniker wird von vornherein versuchen, den 
Knochenmarksausstrich nach den ihm bekannten hamatologischen Gesichts
punkten zu differenzieren. Tatsachlich haben die bisherigen Autoren fast aIle 
derartige Differenzierungen durchgefiihrt. Dabei sind allerdings verschiedene 
Wege eingeschlagen worden. ARINKIN, HOLMES und BROUN, KLIMA, NORDENSON, 
SEGERDAHL, wir selbst u. a. zahlen aIle kernhaltigen Elemente in ihrem pro
zentualen Verhaltnis auf. Wir stellen auBerdem an den Kopf einer jeden Aus
zahlung das Verhaltnis del' oxydasepositiven zu den oxydasenegativen Zellen. 
TEl\,[PKA und BRAUN nehmen von der Auszahlung die Normoblasten aus und 
bringen diese in Beziehung zur Zahl der Erythrocyten im Knochenmark. Escu
DERO und VARELA berechnen die Prozentwerte samtlicher Zellen mit Ausnahme 
der im Blut auftretenden Elemente. NORDENSON bezieht aIle anderen Zellen 
auf Granulocytenvorstufen. 

WEINER und KAzNELSON sowie SCHILLING und BENZLER berechnen die 
Erythroblasten auf samtliche andere Knochenmarkselemente. Eine noch 
andere Methodik iiben RORE und nach ihm MARKOFF, STODTMEISTER u. a. aus. 
RORE bezieht samtliche Zellgruppen prozentual auf 100 bzw. 1000 Granulocyten. 
Er hat unter dies en Gesichtspunkten ein Schema entworfen, nach dem samtliche 
Knochenmarksausstriche ausgezahlt werden sollen. 

REICH gibt eine besondere Methode der Gewinnung des Punktates an, die 
eine quantitative Beurteilung besser als sonst ermoglichen solI. Er entnimmt 
10 ccm blutiger Fliissigkeit aus dem Sternum, zentrifugiert, hebt die iiber
stehende weiBe Zellschicht ab und zentrifugiert nochmals. Dann wird ein Aus
strich angefertigt und die Zellzahlung vorgenommen. Bei diesel' Methode findet 
REICH im normalen Zellbild: 2% Proerythroblasten, 23% Normoblasten, 
2% Myeloblasten, 20% Promyelocyten und Myelocyten, 5% Metamyelocyten, 
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10% Stabkernige, 25% Segmentkernige, 1 % Eosinophile, 10% Lymphocyten, 
1 % Monocyten und 1 % Plasmazellen. Kritisch ist vor allem zu dieser Punk
tionsmethode zu bemerken, daB bei Entnahmen so groBer Punktatmengen in 
erster Linie Blut aspiriert wird, so daB die Knochenmarkszellen gegenfiber den 
aus der Peripherie stammenden Elementen stark zurficktreten. AuBerdem 
muB ein Eingriff wie das 2malige Zentrifugieren einen nicht unwesentlichen 
EinfluB auf das Auszahlungsergebnis ausfiben. 

SCHULTEN hat gegen die systematische Auszahlung der Knochenmarks
prapara,te als laufende Methode schwerwiegende Bedenken geauBert. Er macht 
geltend, daB zum Differenzieren eines Markausstriches ein erhebliches MaB an 
Zeit, und zwar nicht die Zeit einer angehenden Hilfskraft, sondern die eines 
besonders auf diesem Gebiet erfahrenen Arztes oder einer langjahrigen hamato
logisch geschulten technischen Assistentin erforderlich sei. Weiter hebt er 
hervor, daB bei dieser Sachlage die Mehrzahl aller Universitatskliniken und 
Krankenhauser, natfirlich erst recht die praktischen Arzte, von der intravitalen 
Knochenmarksuntersuchung ausgeschlossen seien. Er empfiehlt daher ffir die 
allermeisten FaIle, daB ein besonders ausgebildeter Arzt ein Praparat etwa 
15 Minuten genau durchmustert und seinen Eindruck moglichst ohne Kenntnis 
des klinischen Bildes festlegt. Man wird SCHULTEN recht geben, wenn man 
schon an die groBen Unterschiede der normalen Zellzahlen verschiedener Unter
sucher denkt. Die Ursachen dafiir liegen in der wechselnden Zusammensetzung 
des Punktates, in der ungleichmaBigen Verteilung der Zellen und in dem unter
schiedlichen Aufbau des Markes an verschiedenen Stellen. Dazu kommt noch 
der subjektive Faktor, der bei den zahlreichen Reifungsstadien zu oft nicht 
fibereinstimmenden Bezeichnungen fiihrt, und die Tatsache, daB in jedem Mark
ausstrich Zellen vorkommen, die nicht sicher einzuordnen sind. Die groBe Zahl 
der Zellklassen im Knochenmark - etwa 25 - bringt es mit sich, daB die Fehler
quellen bei den kleinen Zellklassen unverhaltnismaBig groB ausfaIlen, so daB die 
Exaktheit, die einer Auszahlung auf den ersten Blick anhaftet, nur scheinbar ist. 
Andererseits zeigen unsere eigenen Auszahlungen an 10 normalen Fallen, daB 
recht gut iibereinstimmende Resultate erhalten werden konnen, wenn ein Unter
sucher allein die Praparate durchmustert. Die in Tabelle 1 wiedergegebenen 
Zahlen beweisen die Brauchbarkeit der Zellzahlung, die unserer Ansicht nach 
doch einen gewissen Wert besitzt. 

Eine an Hand 10 weiterer Normalfalle unserer Sammlung von anderer 
Seite durchgefiihrte Auszahlung ergab mit Ausnahme des Unterschiedes in der 
Auffassung der Stab- und Segmentkernigen recht gut damit iibereinstimmende 
Werte. Zum Vergleich mit den eigenen, in Tabelle 1 aufgefiihrten Zahlen sei 
das Ergebnis hier kurz mitgeteilt. Es fanden sich bei den 10 normalen Fallen 
durchschnittlich 1,5% Proerythroblasten, 5,7% Makroblasten, 23,4% Normo
blasten, 0,2% Myeloblasten, 5,4% Promyelocyten, 11,7% Myelocyten, 12,2% 
Metamyelocyten, 13,8% Stabkernige, 20,5% Segmentkernige, 4,3% Lympho
cyten, 0,9 % Plasmazellen und 0,4 % Reticulumzellen. Auf Grund der 20 unter
suchten FaIle ers'cheint bewiesen, daB das normale Knochenmark einen bestimm
ten Aufbau zeigt, der in seiner quantitativen Zusammensetzung aus den ein
zelnen Zellgruppen nur geringfiigigen Schwankungen unterworfen ist. 

Ffir wissenschaftliche Arbeiten wird eine genaue Differenzierung nicht zu 
umgehen sein. In diesen Fallen halten wir es fiir am einfachsten und geeignetsten, 
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die Prozentwerte aller kernhaltigen Zellen anzugeben, wie wir das in den eben 
erwahnten Fallen getan haben. Fiir die tagliche Praxis iiben wir bereits seit einigen 
Jahren die Methode der Beurteilung ohne Durchzahlung aus, ahnlich wie sie 
SCHULTEN vorschlagt. Wir bestimmen zunachst im Peroxydasepraparat rein 
eindrucksmaBig das Verhaltnis von Granulocyten zu allen iibrigen kernhaltigen 
Zellen und durohmustern darauf das GIEMSA-Praparat. Hier beachten. wir die 
Relation des granulocytaren zum erythropoetischen System, die nach Aus
zahlungen verschiedener Autoren und eigenen Befunden zwischen 3 : 1 und 7 : 1 
schwankt. In allen Zellsystemen des Ausstriches ist besondere AufmerksaInkeit 
auf den prozentualen 'Altersaufbau zu richten. 

Die Fehlergrenzen der Sternalpunktion, die in der Methode begriindet 
liegen, wurden bereits erwahnt. Wiederholt ist der Einwand gemacht worden, 
daB man von dem Sternalpunktat keine Riickschliisse auf den gesamten Mark
aufbau ziehen diirfe. Tatsachlich laufen jedoch die Knochenmarksreaktionen 
im allgemeinen gleichmaBig im ganzen Organsystem ab, so daB es bei den Blut
krankheiten gleichgiiltig ist, an welcher Stelle das Mark punktiert wird. Herd
fOfInige Veranderungen k6nnen gelegentlich dem Nachweis entgehen. Wir 
werden jedoch spater zeigen, daB auch lokalisierte Herde, wie Myelomnester, 
Tumormetastasen usw., durch die Punktion erfaBt werden k6nnen. 

Auf die Bedeutung der intravitalen Knochenmarksuntersuchung hat bereits 
GHEDINI eindringlich hingewiesen. Nach der entscheidenden Tat ARINKINS 
hat sich die Methode schnell in hamatologisch interessierten Kreisen eingefiihrt. 
Die Ansicht fast aller Untersucher (NAEGELI, SCHILLING, SEGERDAllL, NOR
DENSON, RORR, HENNING u. a.) geht dahin, daB die Sternalpunktion als dia
gnostische Methode nicht mehr entbehrt werden kann. Sie erleichtert bei vielen 
Blutkrankheiten das Verstandnis des Falles oder erm6glicht gar allein miihelos 
die Diagnose. Die Leistungsfahigkeit der Methode solI im speziellen Teil bei 
den einzelnen Krankheitsbildern jeweils kritisch gewiirdigt werden. 

III. Morphologie des normalen Knochenmarkes. 
1. Zellen des erythropoetischen Systems. 

Die Zellen des erythropoetischen Systems sind mit Ausnahme der jiingsten 
V orstufen aus der pathologischen Hamatologie bekannt. Man sieht aIle Uber
gange zwischen den Stammzellen der Entwicklungsreihe und den reifen oxyphilen 
Normoblasten, wenn man in dieser Schilderung die Morphologie des nicht kern
haltigen Erythrocyten auBer acht laBt. 

Als Stammzelle der roten Reihe wird der Proerythroblast (NAEGELI) angesehen. 
Es handelt sich um ziemlich groBe Elemente mit rundem Kern, der im Ver
haltnis zum Protoplasma groB ist. Die Kernstruktur ist sehr locker, reich an 
Oxychromatin und eigenartig verwaschen, netzf6rmig. In vielen Exemplaren 
findet man einen oder mehrere Nucleolen. Das netzige Geriist weist perinucleolar 
eine Verdichtung auf. Die Nucleolen selbst sind nicht so scharf abgegrenzt wie 
bei den Myeloblasten und zeigen im allgemeinen nicht die den Myeloblastell 
eigentiimliche leichte Blaufarbung. Das Protoplasma ist relativ schmal und 
intensiv tiefblau gefarbt, so daB der Kern - ein auffalliges Phiinomen - heller 
erscheint als das Protoplasma. Die Grenze zwischen Kern und Protoplasma ist 
meistens verwaschen. Der Protoplasmarand ist selten kreisrund begrenzt. 
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Meistens findet man ihn gezackt bzw. ausgefranst. Irgendwelche Andeutungen 
von Granulation fehlen, ebenso ist eine beginnende Hamoglobinbildung nicht 
nachzuweisen. 

Die Abgrenzung der Proerythroblasten (HELLYS Erythrogonien) von den 
Myeloblasten hat einigen Autoren Schwierigkeiten bereitet. NAEGELI weist 
vor allem auf die Verschiedenheit der Kernstruktur hin, worin ihm sein Schiller 
ROHR folgt. SEGERD.A.HL sieht offenbar keine Unterschiede zwischen den beiden 
Zelltypen, wenn sie schreibt, daB die Erythroblasten von Myeloblasten ab
stammen. Auch NORDENSON kennt keine sicheren Unterscheidungsmerkmale. 
TEMPKA und BRAUN weisen auf die Unterschiede hin, dIe wir bereits erwahnt 
haben, und die bei sorgfaltigem Vergleichen sehr augenfallig sind. Die Methode 
ELLERMANNs, der die Mitosenspindelwinkel miBt, hat nur einen bedingten 
Wert, da sie allein auf die Mitosen selbst anwendbar ist. Nach ELLERMANN 
haben die Proerythroblasten einen spitzen, die Myeloblasten einen stumpfen 
Mitosenwinkel. DaB die Unterscheidung der beiden Zellarten trotz der geschil
derten Merkmale doch unter Umstanden recht schwierig sein kann, geht daraus 
hervor, daB kein Geringerer als NAEGELI noch 1931 schreibt, das Knochen
mark der perniziosen Anamie sei ein Myeloblastenmark. 

Auch die Abgrenzung der Proerythroblasten von den Promegaloblasten 
(FERRATA) der Perniciosa ist in diesem Zusammenhang zu ventilieren. Die 
Ahnlichkeit zwischen Proerythroblast und Promegaloblast ist zweifellos viel 
groBer als die zwischen Proerythroblast und Myeloblast. Den sichersten Unter
schied zwischen Proerythroblast und Promegaloblast sehen wir in der ver
schiedenen GroBe, wahrend Kernstruktur und Protoplasma sehr weitgehend 
iibereinstimmen konnen. ROHR, der an den verschiedenen Genesen der beiden 
Typen festhalt, gibt fUr die Erkennung der Proerythroblasten folgende Anhalts
punkte an: Die haufig ovalare Zellform, das im Verhaltnis zum Kern groBere 
Protoplasma, das wolkig aufgeteilt sei, und ein feiner gekniipftes Chromatinnetz. 
FUr Proerythroblasten und Promegaloblasten gilt als Erkennungszeichen zudem 
ihre Eigentiimlichkeit, haufig in Gruppen zusammenzuliegen. 

Die Proerythroblasten finden sich im normalen Markausstrich nur sehr 
sparlich. 1m peripheren Blut kommen sie nicht vor. Aus dem seltenen Vor
kommen schlieBen ROHR wie SCHULTEN, daB es sich um inaktive Zellen handelt, 
die die normale Erythropoese nicht unterhalten. Irgendein Beweis fUr diese 
Ansicht laBt sich unseres Erachtens bisher nicht erbringen. 

Das nachste Entwicklungsstadiuni der roten Zellreihe stellen die M akroblasten 
(NAEGELI) dar. Sie sind deutlich kleiner als die Proerythroblasten. Das Ver
haltnis von Kern zu Protoplasma (Kern-Plasmarelation) verandert sich zu
gunsten des Plasmas. Die Struktur des Kernes wird dichter, Nucleolen sind nur 
noch in jiingeren E:xemplaren nachweisbar. Die Farbe des Protoplasmas wird 
lichter. Auch polychromatische E:xemplare, die die beginnende Hamoglobin
bildung anzeigen, kommen bereits vor. Nicht selten stoBt man auf Zellpaare, 
die nach erfolgter Teilung noch durch eine schmale Protoplasmabriicke mit
einander verbunden sind. Die Makroblasten sind morphologisch und tinktoriell 
so wohl definiert, daB eine Verwechslung mit den Zellen anderer Genese nicht 
in Betracht kommt. 

Das letzte kernhaltige Stadium bilden die N ormoblasten, deren Kennzeichen 
aus der Hamatologie als bekannt vorausgesetzt werden dUrfen. Man findet 
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basophile polychromatische und orthochromatische Exemplare. Einer Teilung 
sind die reifen Normoblasten wohl nicht mehr fahig. Mitosen finden sich jeden
falls nur in den jiingeren Vorstufen. COTTI, B.A.LIESTRIERI und VOLTA stellen den 
Reifungsindex der Erythrocyten fest. Darunter verstehen sie das Verhaltnis der 
orthochromatischen und polychromatischen zu den basophilen Erythrocyten, 
das nach ihren Angaben um 3,5 schwankt. 

PAOLAZZI und SPADACCINI haben die Erythrocyten im Knochenmark gezahlt 
und dabei bald groBere, bald kleinere Werte als im zirkulierenden Blut fest
gesteHt. 

A priori sollte man annehmen, daB die Zahl der Reticulocyten im Knochen
mark hOher sei als im stromenden Blute. Tatsachlich findet ROHR 15-20%0 
im Knochenmark gegeniiber 10-15%0 im Blut. Diese Angaben stimmen 
iiberein mit den Befunden von MERVE, POKROWSKI und TOTTERMANN. Nach 
KLIMA schwanken die Reticulocytenwerte im Mark zwischen 3 und 20%0. 
PAOLAZZI und SPADACCINI geben an, daB die Reticulocytenzahl im Knochenmark 
meist hoher als im zirkulierenden Blut sei und auch der mittlere Durchmesser 
der Vitalgranulierten im Knochenmark iiber dem der entsprechenden Zellen im 
Blute liege. Die von diesen Forschern aufgezeigten Unterschiede sind jedoch 
so geringfiigig, daB es verstandlich erscheint, wenn sie nicht von allen Autoren 
bestatigt werden (z. B. ARINKIN, TEMPKA und BRAUN). 

SEGGEL untersuchte das Knochenmark auf seinen Gehalt an rotfluorescieren
den Erythrocyten, die in etwa der gleichen Menge wie im zirkulierenden Blut 
vorkommen. Die kernhaltigen Elemente des Markes zeigen nur ausnahmsweise 
eine Rotfluorescenz. 

"Ober die zahlenmaBige Beteiligung des erythropoetischen Apparates am 
Zellaufbau des Knochenmarks schwanken die bisherigen Angaben nicht uner
heblich. Prozentzahlen von 12-50 werden mitgeteilt. So finden WEINER und 
KAzNELSON 25,6%, ARINKIN 6,5-18,6%, BARTA 30-33%, ESCUDERO und 
VARELA 27%, HOLMES und BROUN 12,1 %, DAMESHEK 50%, NORDENSON 48%, 
SEGERDAHL 12%, YOUNG und OSGOOD 5,4-20,0%, ROHR 30,1%, PICENA 
18,3%, KLIMA 26,5% und wir selbst 29,7%. 

Ein Vergleich dieser Werte mit den Prozentzahlen der Granulocyten laBt 
sich jedoch nicht durchfiihren, weil bei letzteren auch die reiferen Elemente, 
die Kerne haben, mit erfaBt werden, wahrend man den reifen Erythrocyten 
nicht ansehen kann, ob sie aus dem Knochenmark stammen oder als periphere 
Blutbeimengungen zu deuten sind. 

PAOLAZZI und SPADACCINI beschreiben zwar, daB der Durchmesser der 
Erythrocyten im Knochenmark meist etwas kleiner als bei dem des Blutes, der 
mittlere Reticulocytendurchmesser im Mark dagegen meist hOher als im Blut 
sei. Uns erscheinen diese Unterschiede jedoch zu gering, um mit Sicherheit 
sagen zu konnen, daB es sich um Knochenmarks- oder Blutelemente handle. 

MERVE gibt als Verhaltniszahl fiir die Relation Granulocyten zu Erythro
blasten 300 : 50 = 6 : 1 an. Fast aHe iibrigen Autoren finden weniger granulierte 
Elemente. 

Wie wir glauben, kann man nach grober Schatzung ein Verhaltnis Granulo
cyten zu Erythroblasten etwa wie 2: 1 annehmen. Erstaunlich wirkt dieses 
Verhaltnis bei Betrachtung der Prozentzahlen im Blut, wo sich Granulocyten 
zu Erythrocyten verhalten wie etwa 1: 1000. Wie diese enormen Unterschiede 
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im Aufbau zwischen Bildungsstatten und Peripherie zu deuten sind, steht dahin. 
Mogliche Erklarungen liegen in einer ungleich langeren Lebensdauer del' Erythro
cyten sowie in einem ubiquitaren Bedarf und Verbrauch an reifen segment· 
kernigen Leukocyten. 

2. Zellen des leukopoetischen Systems. 
Die jungsten Zellen des Granulocytensystems, die M yeloblasten des Knochen

marks, konnen in ihrer Morphologie als bekannt vorausgesetzt werden. Sie 
unterscheiden sich von den Proerythroblasten VOl' allem durch ihre gut erkenn
baren, wie ausgestanzt wirkenden lichtblauen Nucleolen, die gewohnlich in del' 
Mehrzahl vorhanden sind. Die Oxydasereaktion kann zur Unterscheidung nicht 
herangezogen werden, da sichel' ein betrachtlicher Teil del' Myeloblasten noch 
keine Fermente enthalt, was, wie neuerdings mit guten Grunden behauptet wird 
(HrRSCIIFELD, ERICH, SEGERDAHL), mit dem Mangel an Granula zusammen
hangt. Myeloblasten finden sich im normalen Knochenmark relativ sparlich. 
Die Angaben schwanken zwischen 1 und 7 %. WEINER und KAZNELSON finden 
4,6%, ARINKIN 1-2,4%, BARTA 2-3%, ESCUDERO und Varela 5,5%, TEMPKA 
und BRAUN 4,7-7,0%, HOLMES und BROUN 2,4%, NORDENSON 0,25-5,5%, 
SEGERDAHL 1,3%, YOUNG und OSGOOD 0-1,2%, ROHR 1,3%, PICENA 3,5%, 
KLIlI'IA 1,0%, wir selbst 0,6%. Die angefUhrten Zahlen zeigen eine gute Uber
einstimmung del' verschiedenen Literaturangaben, so daB uber den geringen 
Anteil del' Myeloblasten kein Zweifel besteht. ROHR wie SCHULTEN vertreten die 
Ansicht, daB es sich dabei um ruhende Stammzellen handele. Eine Erklarung 
fUr diese Ansicht wird nicht gegeben, sichere Beweise dafUr liegen noch nicht 
VOl'. Nach unserer Meinung darf man aus dem sparlichen Vorkommen allein 
nicht auf eine fehlende Aktivitat schlieBen. Schwer vereinbar mit del' Auf
fassung des Myeloblasten als "Schlummerzelle" scheinen uns jedenfalls die 
Zeichen del' Jugend, die morphologisch diesen Elementen unverkennbar anhaften. 
Ebensogut konnte man auch die Promyelocyten als ruhende Zellen bezeichnen, 
da sie ebenfalls nur in geringen Mengen anzutreffen sind. 

Eine Verwechslung del' P1"Omyelocyten mit anderen Zellarten erscheint kaum 
moglich, da del' Zelltypus morphologisch genugend umrissen ist. Charak
teristisch ist neben den Merkmalen des Myeloblasten, Init dem del' Promyelocyt 
Kernform, Kernstruktur und Protoplasmafarbe gemeinsam hat, die beginnende 
feine Azurgranulation und die positive Oxydasereaktion. Man findet stets 
einige Mitosen, die an del' charakteristischen Granulierung leicht zu erkennen 
sind. Wie die Myeloblasten finden sich auch die Promyelocyten in sehr geringer 
Menge, die angegebenen Werte schwanken zwischen 1 und 9,5%. WEINER und 
KAZNELSON zahlten 5%, ARINKIN 2,8%, BARTA 6,0-8,0%, ESCUDERO und 
VARELA. 9,2%, TEMPK.A. und BRAUN 4,3-7,5%, NORDENSON 1,3-8,3%, SEGER
DAHL 1,4%, YOUNG und OSGOOD 0-7,8%, ROHR 9,5%, PICENA 3,6%, KLIlI'IA 
3,0%, wir 2,4%. 

In del' Schilderung del' M yelocyten beschranken wir uns, darauf hinzuweisen, 
daB sie kleiner als die Promyelocyten sind, ihr Kern dichter geworden ist, 
Kernkorperchen fehIen und das oxyphile Protoplasma gleichmailig Init neutro
philen Granula ubersat ist. Stets finden sich auch vereinzelte eosinophile und 
noch weniger basophile Myelocyten. Die Oxydasereaktion fallt regelmaBig 
positivaus. Del' Anteil del' Myelocyten am cytologischen Aufbau des Knochen-
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marks ist wesentlich groBer als der der jiingeren myeloblastischen Zellen, er 
schwankt etwa zwischen 3 und 47%. Nach WEINER und K.A.zNELSON finden 
sich 20,6%, ARINKIN 4;8-9,6%, BARTA 40-42%, ESCUDERO und VARELA 
21,6%, TEMPKA undBRAUN 14,3-16,3%, HOLMES und BROUN 7,0%, DAMESHEK 
15-25,0%, SCHILLING und BENZLER 35-47%, NORDENSON 4,3-24,8%, 
SEGERDAHL 17,4 %, YOUNG und OSGOOD 0-3 %, ROHR 6,6 %, PICENA 9 %, 
KLIMA 15% und nach uns 9,6% Myelocyten. Diese Angaben zeigen groBere 
Unterschiede als die iiber die jiingsten myeloischen Elemente. Vielleicht ist der 
Grund dafiir vor allem in der nicht iiberall einheitlichen und genau prazisierten 
Abtrennung der einzelnen Altersstufen zu suchen. 

Mitosen werden in Myelocyten nicht selten gefunden, man erkennt sie ohne 
weiteres an dem oxyphilen granulierten Protoplasma der Zellen, wobei es aller
dings unsicher bleibt, ob derartige Zellteilungen nicht spateren Stadien, etwa 
denen der Metamyelocyten, entsprechen. Sicher zu identifizieren im Bereich 
der verschiedenen Granulocytenaltersstufen ist nur die promyelocytare Mitose. 

Auf die bekannte Morphologie der Metamyelocyten einzugehen, eriibrigt sich. 
Sie kommen etwa in gleicher Menge zwischen 4 und 56 % wie die Myelocyten im 
Knochenmark vor. Nach WEINER und K.A.zNELSON betragen die Werte 15,7%, 
ARINKIN 1,7-4,4%, BARTA 20-22%, ESCUDERO und VARELA 28,1 %, TEMPKA 
und BRAUN 14,7-20,3%, HOLMES und BROUN 6,7%, DAMESHEK 10-20%, 
SCHILLING und BENZLER 34--56%, NORDENSON 12,5-42%, SEGERDAHL 15,7%, 
YOUNG und OSGOOD .1,8-11,8%, ROHR 8%, PICENA 23,5%, KLIMA 14,5% und 
nach unseren Zahlungen 7,2 % . 

Die alteren Stufen der myeloischen Zellreihe treten in groBerer Zahl, etwa 
6--41 %, auf. So weisen WEINER und K.A.zNELSON 6,3 %, BARTA 6-8 %, TEMPKA 
und BRAUN 17,6-23,2%, HOLMES und BROUN 14%, NORDENSON 2,3-10,8%, 
SEGERDAHL 10%, YOUNG und OSGOOD 15,8-33,0%, ROHR 41 %, KLIMA 11,4% 
und wir selbst 35,9 % Stabkernige nacho 

Ahnlich sind die Werte fiir die 8egmentierten ausgereiften Zellen, die sich 
zwischen 2-60% bewegen. WEINER und K.A.zNELSON zahlen 25,2%, ARINKIN 
41,7-59,7%, BARTA 8-10%, TEMPKA und BRAUN 16,8-22,9%, HOLMES und 
BROUN 18,7%, DAMESHEK 2-5%, SCHILLING und BENZLER 8,1-26,6%, NOR
DENSON 14,5-43,2%, SEGERDAHL 22,7%, YOUNG und OSGOOD 7,4--26,4%, 
ROHR 21,1 %, PICENA 25,9%, KLIMA 18,7% und wir selbst 8,9%. 

COTTI, BALIESTRIERI und VOLTA bestimmen den sog. Reifungsindex der 
Leukocyten, das ist das Verhaltnis der Granulocyten zu den Promyelocyten, 
Myelocyten und Metamyelocyten. Dieser Index solI normalerweise etwa 0,8 
bis 1,0 betragen. 

3. Zellen des lymphatischen Systems. 

In jedem Knochenmarksausstrich sind Lymphocyten zu finden, die sich von 
den Elementen des stromenden Blutes im allgemeinen nicht unterscheiden. Etwa 
von der GroBe der Erythrocyten, haben sie einen relativ groBen runden Kern mit 
typischem, dichtem Chromatingeriist und ein schmales deutlich basophiles Proto
plasma, das nicht selten Azurgranulation aufweist. SCHULTEN gibt an, diese 
Granulierung in den Zellen des Knochenmarkausstriches etwas plumper gefunden 
zu haben als in den entsprechenden Elementen des Blutes. Wir stimmen ROHR 
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wie SCHULTEN darin zu, daB die Abtrennung diesel' Zellen von manchen lympho
cytaren Reticulumzellen schwer fallen kann. In pathologischen Fallen kann die 
Abgrenzung von Mikromyeloblasten differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
bereiten. Die bisher gefundenen Mengen im Knochenmark schwanken auBer
ordentlich. So finden WEINER und KAZNELSON 13,6%, ARINKIN 7,3-16,5%, 
TEMPKA und BRAUN 2,3-3,2%, HOLMES und BROUN 24,9%, NORDENSON 
7,5-38,0%, SEGERDAHL 17%, YOUNG und OSGOOD 4,8-16%, PICENA 9,5%, 
KLIMA 7 % und wir selbst 2,7 %. 

Zweifellos stammen die Lymphocyten del' Knochenmarksausstriche zum 
Teil aus dem peripheren Blut. DaB die Blutlymphocyten jedoch nul' ein 
geringes Kontingent unter del' Lymphocytenmenge des Markes stellen, geht 
schon daraus hervor, daB die Zahl del' Lymphocyten im Sternalpunktat nicht 
selten urn ein Vielfaches uber del' des stromenden Blutes liegt. Findet man z. B. 
bei einer Gesamtzellzahl von 100000 kernhaltigen Elementen im Punktat 10% 
lymphatische Elemente, so betragt deren absolute Zahl 10000 gegenuber 1500 
bis 2000 im stromenden Blute. Schon SEGERDARL hat auf den hoheren Lympho
cytengehalt des Knochenmarkes hingewiesen. Hieraus folgt, daB die uberwiegende 
Menge del' Marklymphocyten aus einer anderen Quelle stammen muB. Ohne 
Zweifel gehoren sie zu dem lymphatischen Apparat, del' im Knochenmark stets 
in Form von Lymphknotchen vorhanden ist und von pathologischer Seite 
wiederholt nachgewiesen werden konnte (ASKANAZY, FISCHER, HELIGER u. a.). 

4. Monocytell. 
Typische JYlonocyten finden sich im allgemeinen in Knochenmal'ksaus

strichen nul' sparlich. Die schwankenden Werte del' vel'schiedenen Autol'en 
mogen sich zum Teil daraus erklaren, daB die Abgrenzung del' Monocyten von 
manchen Zellen des myelopoetischen Systems, z. B. von den gelapptkernigen 
Promyelocyten mit beginnender zarter Azurgranulierung, auBerol'dentlich 
schwierig sein kann. Achtet man jedoch auf die eigenartige wabige Kern
struktur und auf das graublaue, gleichmaBig mit feinsten Granula bestaubte 
Protoplasma, so wird sich, einwandfreie Stellen im Praparat vorausgesetzt, 
eine Unterscheidung praktisch immer durchfUhren lassen. Genetisch ist del' 
Monocyt bekanntlich ein sehr umstrittenes Element. Fur die Abkunft von den 
Myeloblasten (NAEGELI) lassen sich aus Knochenmarksausstrichen nach eigener 
Erfahrung keine Beweisgrunde beibringen. SCHULTEN teilt unsere Ansicht, 
wenn er ausspricht, daB das Knochenmark nul' wenige Monocyten enthalte und 
die Mehrzahl del' hier gefundenen Zellen aus dem Blute stammt. 

5. Zellell des thrombopoetischell Systems. 
Die Megakaryocyten sind die eindrucksvollsten Zellelemente des Markaus

striches. Sie fallen VOl' allem durch ihre GroBe auf. Durchmesser von 40-70 fl 
sind keine Seltenheit. DaB sie im Ausstrich im Verhaltnis zu den anderen Zellen 
viel groBer erscheinen als im Schnitt, beruht offenbar darauf, daB sie durch 
die Prozedur des Ausstreichens mehr deformiert werden, d. h. sich breiter aus
dehnen als die ubrigen Zellen. Das Protoplasma del' reifen Knochenmarks
riesenzellen ist deutlich basophil und weist eine sehr dichte azurophile Granulation 
auf, die jedoch in vielen Zellen nicht gleichmaBig angeordnet ist. Es wechseln 
vielmehr dichter granulierte Stellen mit weniger dichten abo Vakuolenbildungen 
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im Plasma sind nicht selten. Das Protoplasma zeigt gewohnlich keine scharfe 
Begrenzung, eine Tatsache, die vielleicht durch eine besonders ausgepragte 
Ladierbarkeit beim Ausstreichen zu erklaren ist. Nach MARGOLIN und MARKOFF 
sind die Megakaryocyten die labilsten Elemente des Knochenmarkes. Schon 
1/2 Stunde post mortem findet man an ihnen eine starke Pyknose, Karyokinese 
und Plasmorrhexis. WILLI hat auf Grund diesel' Befunde die Entstehung del' 
Thrombocyten durch Abschnu
rung pseudopodienartiger Proto
plasmafortsatze erklart (Abb. 2). 

In sehr seltenen Fallen ent
deckt man am Lebenden auch 
in del' Peripherie wurstformige 
Fortsatze, die zum Teil schon 
Einschnurungen besitzen, neben 
fertigen Thrombocyten, Zu
standsbilder, die man wohl mit 
del' Thrombogenese in Zusam
menhang bringen dad. Man dad 
jedoch, wie SCHILLING sowie 
KLmA betonen, nicht jede An
lagerungvon Thrombocytenauch 
bei ganz unreifen Riesenzellen 
als Zeichen einer Thrombopoese 
werten, da offenbar die Platt
chen die Neigung besitzen, sich 
sekundar anzulagern. 

ROHR denkt im Gegensatz zu 
WILLI bei del' Plattchenbildung 
an einen sehr kurzdauernden, 
explosionsartigen Zerfall des 
Megakaryocytenplasmas. Auch 
phagocytotische Einschlusse im 
Riesenzellprotoplasma sind be
schrieben worden (ROHl~, SCHUL
TEN u. a.). KLIMA halt jedoch 
die sog. Phagocytose eher fur 
eine Uberlagerung, weil die ein

(' 
' -

b 

Allh. 2" und b. Riescnzellen mit Thrombocytenabschniirllllgen . 

geschlossenen Zellen keine Zeichen von Abbau zeigen. Der Kern des reifen 
Megakaryocyten weist eine auBerordentliche Polymorphic auf, wobei jedoch 
plumpe Lappungen vorherrschen. Die Struktur ist bei reifen Zellen ziemlich 
dicht und grobbalkig. Nukleolen lassen sich in alteren Exemplaren nicht mehr 
nachweisen. Auffallig sind die scharfen Konturen des Kernes, die den Ein
druck erwecken, als sei der Kern auch in ausgebreitetem Zustande dicker 
als die ubrigen Zellkerne, eine Eigenschaft, die die Erkennung von Mega
karyocytenfragmenten in stri:imendem Blute (z . B. bei Leukamien) sehr er
leichtert. 

Zweifellos lassen sich im Riesenzellsystem leicht jungere Elemente von 
alteren abgrenzen. So zeigen jungere Riesenzellen einen lockeren Kern mit 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 26 



402 N. HENNING und H. KEILHACK: 

meist zahIreichen, deutlich erkennbaren, lichtblauen Nukleolen und einem hell
blauen, nicht oder wenig granulierten Protoplasma. 

Von verschiedener Seite ist eine Entwicklungsreihe von Megakaryocyten 
beschrieben worden. So unterscheidet BARTA Megakaryoblasten, die rund und 
wenig groBer als Myeloblasten sind und sich durch ein schmales, ungranuliertes, 
basophiles Plasma und durch einen rundlichen, lockeren Kern gegeniiber den 
Promegakaryocyten und Megakaryocyten auszeichnen. Die Promegakaryo
cyten sind groBer als die Megakaryoblasten, das Protoplasma ist breiter, blaBblau 
und schon stellenweise granuliert. Der Kern zeigt bereits eine beginnende 
Lappung. An derselben Einteilung halten auch FREY und WILLI fest und sondern 
auBerdem noch sog. Involutionsformen, d. h. pyknotische Kernreste ohne Proto
plasma, abo Wir mochten mit SCHULTEN in der Anerkennung dieser Entwicklungs
reihe zur Vorsicht raten und unterscheiden, wie bereits mitgeteilt, nur jiingere 
Riesenzellen von alteren. Am bedenklichsten an der Entwicklungsreihe von 
BARTA wie von FREY und WILLI scheint uns die Annahme, daB die Riesen
zellen mit zunehmendem Alter betrachtlich wachsen, wahrend doch aIle iibrigen 
Knochenmarkszellen mit zunehmender Reifung kleiner werden. 

Die Riesenzellen kommen in den meisten Ausstrichen in sehr geringen 
Mengen vor. Man findet sie nicht einmal bei Benutzung eines kleinen Trocken
objektives in jedem Gesichtsfeld. Allerdings ist ihre Verteilung ungleichmaBig, 
manchmalliegen mehrere Megakaryocyten nebeneinander, ahnlich wie man es 
auch in Knochenmarksschnitten findet. Ob diese Neigung zur Gruppenbildung 
durch Teilungsvorgange zu erklaren ist, kann bisher nicht entschieden werden. 
Mitosen in den Riesenzellen haben wir im Ausstrich noch nicht beobachten konnen, 
auch den meisten anderen Autoren scheinen sie unbekannt zu sein. Die An
gaben der Literatur iiber die Prozentzahlen schwanken zwischen 0,03 und 6,1 'Yo. 

Die Thrombocyten sollen nach DELLA MAGGIORE im Knochenmark in groBerer 
Anzahl als im stromenden Blut vorkommen, ihre Menge betragt nach Auszah
lungen fast das Doppelte. AuBerdem liegt ihr Inittlerer Durchmesser im Sternal
punktat deutlich iiber dem der in der Peripherie kreisenden Blutplattchen. 

6. Zellen des retieuloendothelialen Apparates. 
Mit der Morphologie der Zellen des Stiitzgewebes im Knochenmark hat sich 

die Forschung erst in den letzten Jahren beschaftigt, soweit es sich um Ausstrich
praparate handelt. In den Monographien von NORDENSON und SEGERDAHL 
werden die Reticulumzellen kaum beriicksichtigt. Erst WILLI und ROHR sowie 
SROUGE haben sich erfolgreich um die Identifizierung dieser Zellgruppe bemiiht. 
ROHR weist InitRecht darauf hin, daB der Aufbau des Reticulums zum Verstandnis 
des Knochenmarks und seiner Reaktionen von grundlegender Bedeutung ist. 
Die Schwierigkeiten, die sich a priori einer Differenzierung dieser Zellen entgegen
stellen, hat SCHULTEN kritisch beleuchtet. Er weist darauf hin, daB bei der 
Erkennung von ZeIlen, die aus dem geweblichen Zusammenhang hera.usgelost 
sind, der Schnittmethode gegeniiber dem Ausstrich der Vorzug gebiihre, da solche 
Zellen im Gegensatz zu den Blutbildungszellen durch Punktion und Ausstrich 
ladiert werden. Es erscheint daher SCHULTEN nicht moglich, die verschiedenen 
Elemente des Reticulums (Histiocyten, Endothelzellen, indifferente Mesenchym
zellen) zu unterscheiden. Er schlagt vor, die Angehorigen der gesamten Zell
gruppe als reticuloendotheliale Elemente zu bezeichnen. 
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Den umfassendsten Versuch, die verschiedenen Zellen des Reticulums von
einander abzugrenzen, verdanken wir ROHR. Er unterscheidet die phagocytierende 
Reticulumzelle, die lymphoide Reticulumzelle, die plasmacellulare Reticulumzelle 
und die jugendliche Reticulumzelle. AuBerdem beschreibt er Fett- und Endothel
zellen. 

Phagocytierende Reticulumzellen (Makrophagen) nennt ROHR Elemente 
mit meist kleinem, exzentrisch gelegenem, rundlichem Kern, der in jungen Indi
viduen locker blaschenformig, in alteren pyknotisch erscheint. Das reichliche 
Protoplasma ist unregelmaBig konfiguriert und hat verschwimmend·e Zellgrenzen. 
Es ist hellblau, oft durchsetzt von zahIreichen, blaulich-schwarzlichen Pigment
schollen oder von Fetttropfen, oft auch nur fein staubformig azurophil granuliert, 
gelegentlich in Form von Azurstabchen. Selten finden sich im Protoplasma Ery
throcyten, Kerne von Erythroblasten oder andere Zellen. 

Als lymphoide Reticulumzellen beschreibt derselbe Autor Elemente mit 
kreisrundem oder elliptischem, scharf begrenztem Kern mit auffallend lockerem 
Chromatingeriist und meist einem Nucleolus. Das leicht blauliche Protoplasma 
zeigt unscharfe Begrenzung und oft pseudopodienartige Auswiichse. Haufig 
tritt diese Zellform in kleinen Verbanden ohne deutliche Zellgrenzen auf. Yom 
typischen Lymphocyten, mit dem groBe Ahnlichkeit besteht, unterscheidet sich 
die Zelle dUfch die meist unscharfe Zellbegrenzung und den fast immer kreis
runden lockeren Kern mit deutlichem Nucleolus. Indessen kann der Autor 
selbst im Schnittpraparat und nicht ganz einwandfreien Ausstrichen den Zelltypus 
yom Lymphocyten nicht immer abtrennen. 

Als plasmacelluliire Reticulumzelle bezeichnet ROHR die allen Untersuchern 
gelaufigen "Plasmazellen" des Markausstriches. Er verlaBt dabei die Theorie 
der lymphatischen Abstammung der Plasmazellen. Auch SABRAZES tritt fiir 
die reticulumcellulare Natur der Plasmazellen des Knochenmarkes ein. KLIl\1A 
dagegen verficht auf Grund eigener Befunde entschieden die Anschauung, daB 
die Plasmazellen eine vollkommen selbstandige Zellform sind, die auch in ihren 
pathologischen Reaktionen von dem Reticulum unabhangig sind. 

Bei der Schwierigkeit, auf Grund rein morphologischer Zustandsbilder Zell
genetik zu treiben, muB wohl die Frage, ob die Plasmazellen des Knochenmarks 
Abkommlinge des Reticulums sind oder ob sie eine selbstandige Zellform dar
stellen, vorlaufig offen bleiben. 

Die Plasmazellen des Ausstriches sind auBerordentlich varia bel in ihrer 
GroBe und haben oft einen Durchmesser bis zu 20,u (nach KLIMA bis zu 25 II). 
Die Zellgrenzen sind teils scharf unregelmaBig gestaltet, das Protoplasma ist 
intensiv dunkelblau gefarbt, oft mit einem Stich in das Rotliche oder Violette, 
gewohnlich gegen den Kern durch einen perinuklearen Hof abgegrenzt und haufig 
von Vakuolen durchsetzt. Der Gesamtdurchmesser iibertrifft den des Kernes 
urn das 2-5fache. Der Kern liegt gewohnlich exzentrisch, die Struktur zeigt 
bei alteren Elementen Radspeichenanordnung, der Durchmesser betragt durch
schnittlich 6 flo Jiingere Formen sind durch groBere lockere Kerne mit einer 
oder mehreren Nukleolen ausgezeichnet. GroB ist die Neigung zur Mehrkernigkeit. 
Nach unseren Erfahrungen finden sich allerdings mehrkernige Zellen, wie auch 
KLIMA hervorhebt, nur in pathologischen Fallen. In Verbanden ist die Plasma
zelle oft polyedrisch begrenzt. Fiir die Verwandtschaft der Plasmazellen mit den 
oben geschilderten Reticulumzellen spricht nach ROHR, daB man beide Zelltypen 

26* 
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in gewissen Fallen, z. B. bei Agranu1ocytose, vermehrt finden kann. ROHR hat 
auBerdem zah1reiche Ubergangsformen zwischen den drei Zelltypen gesehen. 

Die eben geschilderten Reticu1umzellen werden von MARKOFF nach ihrem 
funktionellen Verhalten in 2 Gruppen eingeteilt, und zwar werden die phago
cytierenden und 1ymphoidocytaren E1emente zusammen dem p1asmacellu1aren 
Typ gegeniibergestellt. Die erste Gruppe ist charakterisiert durch die Fahigkeit, 
intravenos zugefahrte Tuschepartike1chen zu phagocytieren, Hamosiderin auf
zunehmen und Fett zu speichern. Diese Eigenschaften feh1en den p1asma
cellu1aren Reticu1umzellen, die Beziehungen zur B1uteiweiBkorperproduktion 
haben und in das B1ut ausgeschwemmt werden konnen, wahrend die oben er
wahnten Zellen nur im Knochenmark zu finden sind. Rontgenbestrah1ung 
bewirkt eine Vermehrung dieser ersten Gruppe, beeinf1uBt dagegen die Plasma
zellen iiberhaupt nicht. Info1ge dieses verschiedenen funktionellen Verha1tens 
lassen sich nach MARKOFF und entsprechend der Einteilung in die beiden Gruppen 
zwei Reaktionsformen auf Reize unterscheiden. Danach kann man auf Grund 
des Verha1tens im Knochenmarksreticulum, das einen Teil des gesamten reti
culoendothelialen Systems darstellt, durch die Sterna1punktion die Reaktions
form dieses Systems beurt'eilen. 

Die jugendliche Reticu1umzelle hat einen groBeren, meist kreisrunden Kern 
mit besonders lockerem Chromatinnetz. Sie liegt oft in kleineren, nicht fest
gefUgten Verbanden zusammen. Gelegentlich findet man im Protoplasma 
eine feine staub- oder stabchenformige azurophile Granulation. ROHR identifiziert 
sie mit den sog. "Ferratazellen". 

Die Fettzellen erscheinen im gefarbten Ausstrich bei fliichtigem Zusehen zu
nachst nur als groBe runde Vakuolen. Manchma1 sieht man aber am Rande platt 
gedriickte, intensiv gefarbte Kerne. Jiingere Fettzellen nehmen nach ROHR 
oft eine "lichte" Farbe und bei Fettphagocytose eine wabige Struktur an. 
1st das Fett geschwunden, so ahnehl sie mehr und mehr den lymphoiden Reti
culumelementen. Eingekeilt zwischen myeloischen Zellen nehmen sie dabei 
eine sternahnliche Form an ("Astrocyten"). 

Endothelzellen sind aus dem stromenden Blut bekannt, wo sie gelegentlich 
bei Endocarditis lenta in groBeren Mengen beobachtet werden. Es handelt 
sich urn langausgezogene Zellen mit geschwanztem Protoplasma, das oft stark 
farbbare phagocytare Korper enthalt. Der rundliche oder langsovale Kern 
laBt sich nicht sicher yom typischen Reticulumzellkern unterscheiden. 

7. "Ferratazellen". 
Fast in jedem Knochenmarksausstrich findet man sog. Ferratazellen 

("Hamohistioblasten"), sehr groBe Zellen von 20-30 # Durchmesser und un
regelmaBiger Form, oft mit deutlich ausgefranstem Saum. Das Protoplasma ist 
gewohnlich deutlich basophil und enthalt meist rote Granula. In manchen Zellen 
trifft man auch eosinophile und basophile Granula. Der groBe, unregelmaBig 
konfigurierte Kern hat ein grobmaschiges Chromatinnetz, in dem sich meist 
1-3 hellblaue Nukleolen finden. Manchmalliegt der Kern neben dem Proto
plasma, das auch vollig oder wenigstens teilweise feWen kann. Die Peroxydase
reaktion fallt gewohnlich positiv aus. FERRATA halt die beschriebenen Zellen 
fiir histiocytare Elemente, die Leukocytenvorstadien darstellen, und zwar nimmt 
er an, daB sich die Hamohistioblasten unter Uberspringen des Mye1oblasten-
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stadiums zu Myelocyten entwickeln. Er hat diese Zellen vorwiegend im myeloisch
leukamischen Blut beschrieben. RORR rechnet diese Elemente zu den jugendlichen 
Reticulumzellen, NAEGELI, SEGERDAHL, RINGO EN , SCHULTEN und KLIMA 
auBern die AllSicht, daB es sich um zerquetschte Promyelocyten und Myelocyten 
handelt, eine Meinung, die wir auf Grund del' eigenen Erfahrungen unterstlltzell 
mochten. Diese Ansicht wird gestutzt dadurch, daB die Ferratazellen wedel' 
in den Zahlkammern noch in Nativpraparaten beobachtet werden (SEGERDAHL). 
Man kann also die ]'ERRATAschen Zellen mit den GUMPREcRTschen Schatten 
vergleichen und mit SEGERDAHL der Meinung sein, daB es sich um vermehrt 
verletzbare Zellen, vielleicht infolge beginnender mitotischer Auflockerung 
handelt. Diese Annahme entspricht gut dem vermehrten Vorkommen bei 
myeloischer Leukamie, die mit gesteigerter Mitosenbildung einhergeht. 

AuBel' den sog. Ferratazellen findet man in jedem Knochenmarkspraparat 
noch andere Artefakte die durch die Prozedur des Ausstreichens entstehen. Ge
legentlich konnen derartige Kunstprodukte diagnostische Bedeutung erlangen, wie 
z. B. das massenhafte Auftreten der GUMPRECHTschen Kernschatten bei lympha
tischer Leukamie. Schon oben wurde darauf hingewiesen, daB VOl' allem die 
Reticulumzellen mehr odeI' weniger ladiert sind, was fur den Ungeubten sogar 
die Identifizierung erleichtert. DaB die sog. nacktkernigen Lymphocyten und 
Normoblasten keine Kunstprodukte darstellen, wie SCHULTEN meint, steht dahin. 
Auch manche Karyocytenkerne, die teils allein, teils nur in mangelhaftem Kon
takt mit ihrem Protoplasma liegen - SCHULTEN bildet eine derartige Zelle ab -
mussen wohl als Kunstprodukte aufgefaBt werden. 

Artefakte stellen wohl auch die Protoplasmaabschnurungen dar (mehr 
odeI' weniger homogene, l'undliche, ovale odeI' wurstformige basophile Elemente 
bis zur GroBe eines Erythrocyten), die manchmal mit Riesenthrombocyten ver
wechselt werden konnen. SEGERDAHL, die sich mit diesen Elementen besonders 
befaBt hat, vel'miBte sie in der Zahlkammer. Diese Abschnurungen konnen 
die Granulation von Promyelocyten oder Myelocyten enthalten. Man kann sich 
leicht vorstellen, daB sie beim Ausstl'eichen aus den pseudopodienartigen Aus
stulpungen del' Muttel'zellen entstanden sind. 

Trotzdem wir schon gelegentlich auf die in Knochenmarkspraparaten vor
kommenden Mitosen hingewiesen haben, erscheint es uns z,YeckmaBig, uber 
die Kennzeichen der Teilungsformen noch einmal im Zusammenhang zu berichten. 
1m allgemeinen gestatten die besonderen morphologischen Eigenheiten del' Tei
lungsformen ihre Identifizierung. Die Mitosen del' Granulocyten (Myeloblasten, 
Pl'omyelocyten, Metamyelocyten) haben, ",ie wir bereits bemerkten, plumpe 
Kernspindeln und einen verhaltnismaBig groBen Mitosenspindelwinkel, der nach 
ELLERMA."ili 680 betl'agt. KLIMA weist darauf hin, daB sie oft schone Monaster
und Diasterformen zeigen. Die einzelnen Reifungsstufen del' granulocytaren 
Elemente erkennt man an dem Reifungsgrad des Protoplasmas. So besitzen 
die myeloblastischen Mitosen ein blaues ungranuliertes Protoplasma. Promyelo
cytare Teilungsformen zeigen Azurgranulationen, die myelocytaren ein bereits 
reifes und spezifisch granuliertes Plasma. Fur die lymphatischen Zellen ist ein 
Mitosespindelwinkel von 38--420 chal'akteristisch. Derartige Mitosen sind jedoch, 
wie KLIMA mit Recht hervorhebt, ill Knochenmark auBerordentlich selten. 
Bei Plasmazellen findet man in pathologischen Fallen sehr haufig mehrkernige 
Elemente, aber keine Mitosen. Makroblasten und Proerythroblasten zeigen 
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als Charakteristikum besonders schlanke Kernspindeln, del' Mitosespindelwinkel 
betragt um 20°. Das Reifestadium ergibt sich auch hier aus del' Tingierung 
des Protoplasmas. 

Die prozentuale Beteiligung del' beschriebenen einzelnen Zellarten wurde 
bereits erwahnt. STASNEY und G. HIGGINS sowie BIERNACKI weisen darauf hin, 
daB der Aufbau des Knochenmarkes an verschiedenen Stellen nul' in sehr 
geringen Grenzen schwankt. HELP AP dagegen findet in 8 von 32 Fallen vi:illig 
inhomogepes Markgewebe, wenn er das Sternalmark mit dem del' langen 
Ri:ihrenknochen vergleicht. Er empfiehlt daher eine vorsichtige Beurteilung. 
DOMARUS fiihrt zwei FaIle an, in denen die Sternalpunktion zu Fehldiagnosen 
Veranlassung gab. Bei einer a plastischen Anamie erga b die Sektion bei sonst 
ausgedehntem Fettmark vereinzelte Blutbildungsherde im Sternum, die an
punktiert worden waren. Eine auf Grund des Sternalbefundes als Panmyelo
phthise angesehene Erkrankung mit vi:illig regenerationslosem Mark ging in 
kurzer Zeit in Heilung iiber. AIsUrsache fiir diese irrefiihrenden Ergebnisse 
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nimmt DOMARUS eine Inhomogenitat des Knochengewebes an. An einem 
groBeren Material stellte REITER in der letzten Zeit fest, daB bei Krankheiten 
mit diffuser Umbildung des Knochenmarkes auch ein Sternalbefund zu erwarten 
ist (Leukamie, Perniciosa), wahrend Erkrankungen mit Markliypoplasie oft 
nur vikariierendes Fettmark im Sternum erkennen lassen (aplastische Anamie, 
Agranulocytose) . 

Zur schnelleren Orientierung bringen wir ein Schema, teilweise in Anlehnung 
an SCHULTEN, das die Werte der einzelnen Autoren enthalt (Tabelle 2). 

In der Agone und postmortal zeigt der Aufbau des normalen Knochenmarkes 
deutliche Veranderungen, die RORE und RAFTER naher studiert haben, um die 
V oraussetzungen fur eine richtige Beurteilung der kurz nach dem Tode vor
genommenen Sternalpunktionen zu schaffen. Agonal sind die myeloischen 
Knochenmarkselemente kaum verandert. Erst post mortem, etwa nach 1 Stunde, 
greifen autolytische Prozesse vor allem an den reiferen Zellen in Form von Kern
quellung bis zur kugelformigen Auftreibung und von volliger Auflosung der 
Leukocyten, deren Gesamtzahl dadurch wesentlich herabgesetzt ist, an. Die 
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Myeloblasten, unreifen Myelocyten und eosinophilen Segmentkernigen ver
andern sich erst nach mehreren Stunden. Die Erythroblasten zeigen dagegen 
noch eine postmortale Ausreifung von polychromatischen zu oxyphilen Formen 
neben der sich' schon in der Agone einsetzenden Karyorrhexis, die eine Verminde
rung der Normoblastenzahl bewirkt. Die Reticulumzellen sind resistenter und 
erscheinen vermehrt, was ROHR und HAFTER als Folge einer autolytisch bedingten 
Lockerung des Stromas im Knochenmarkreticulum ansehen. Vergleiche zwischen 
dem Sektionspraparat, das 10-20 Stunden nach dem Exitus angefertigt ist, 
und den Sternalpunktaten sind nicht maglich, da postmortal weitgehende Ver
anderungen eintreten, so daB Zelldifferenzierungen vallig unmaglich werden. 
Es wird daher davor gewarnt, aus den postmortalen Knochenmarksbefunden 
bei del' Sektion irgendwelche Schliisse auf den Aufbau des Markes im Leben 
zu ziehen. 

IV. Spezielle Pathologie des Knochenmarkes. 

1. Erkrankungen des erythropoetischen Systems. 

a) Blutungsanamie. 

Kurze Zeit nach graBeren Blutverlusten findet man bekanntlich im peripheren 
Blutbild Zeichen wie Reticulocytenvermehrung, Polychromasie, Mikrocytose 
usw., die als Ausdruck einer gesteigerten Knochenmarkstatigkeit gelten. Das 
Markbild bietet die entsprechenden Regenerationszeichen am Erythroblasten
apparat. Die Quote des Erythroblastenmarkes steigt an. Man sieht zahlreiche 
kernhaltige Rote, die sich durch die Eigenschaft, in Gruppen zusammenzuliegen, 
auszeichnen. Prozentual uberwiegen kleine Normoblasten mit basophilem, 
poly- odeI' orthochromatischem Protoplasma. Die Reticulocyten im Mark sind 
ebenfalls vermehrt. Eine absolute Erhahung laBt sich auch bei den jungen, 
basophilen Makroblasten und Proerythroblasten nachweisen. Ais Teilungsform 
uberwiegt, zum mindesten itri~;Makroblastenstadium, die amitotische. Charak
teristisch sind Zellpaare, die nach erfolgter Teilung noch durch eine schmale 
Protoplasmabriicke miteinander verbunden sind. Unser fruherer Mitarbeiter 
PICENA hat zur zahlenmaBigen Definierung der Erythroblastenvermehrung 
den Begriff des "karyokinetischen Index" eingefuhrt, worunter er das Ver
haltnis del' Granulocyten zu Erythroblasten versteht. Diese Relation betragt 
z. B. nach ROHR 3,28, nach ESCUDERO und VARELA 3,06, nach PICENA 3,08. 
FlESCH! gibt dagegen mit Hilfe seines karyokinetischen Quotienten an, wieviel 
Kernteilungen sich im Fruhstadium, auf der Hahe odeI' im Endstadium befinden. 
Bei sekundaren Blutungsanamien solI der karyokinetische Index nach PICENA 
absinken, er betrug z. B. in einem FaIle von Ulcusblutung 2,0. Diese Befunde 
gelten nach unseren Erfahrungen nicht nul' fur die akute Blutung, sondern auch 
fUr chronische kleinere Blutverluste, wie man sie u. a. bei Hamorrhoidalblu
tungen sieht. Eine Aplasie des Markes haben wir in solchen Fallen bisher nicht 
beobachten kannen. Megaloblasten kommen bei del' Erythroblastenreaktion 
des Knochenmarkes nicht VOl'. NORDENSON beschreibt eine Starung des Kern
plasmaverhaltnisses ("nuclear-protoplasmic ratio"), worunter er eine mangel
hafte Reifungskoinzidenz zwischen Kern und Protoplasma versteht in del' 
Weise, daB iiberreife pyknotische Kerne mit unreifem Protoplasma und anderer
seits junge Kerne in bereits hamoglobinhaltigem Plasma auftreten. ROHR 
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glaubt beobachtet zu haben, daB jugendliche Patienten mit starkerer Erythro
bla,stose als altere Leute reagieren. Experimentell erfahren die geschilderten 
Befunde eine Bestatigung durch die Ergebnisse SJOVALLs, del' nach wieder
holten Aderlassen eine Ausbreitung des roten Markes auf Fettmarkgebiete neben 
del' beschriebenen Aktivitatssteigerung feststellen komlte. 

LINDENBAUM fand im Knochenmark beim Kaninchen nach AderlaB schon 
nach wenigen Stun den ein Ansteigen del' Mitosenzahl, das wochenlang anhielt. 

Isolierte Reaktionen an einem einzigen Zellsystem im Knochenmark sind 
Ausnahmen. So findet man auch bei starkeren Erythroblastenreaktionen eine 
Kupplung mit einer gleichzeitig eintretenden Aktivitatssteigerung im Granulo
cytensystem (ErhOhung del' absoluten Zellzahl, maBige Linksverschiebung 
usw.). Dber nachweisbare Veranderungen am Reticulum und Riesenzellapparat 
bei Blutungsanamien ist bisher nichts Sicheres bekannt. DaB abel' auch del' 
Riesenzellapparat zu erh6hter Tatigkeit angefacht wird, scheint uns daraus 
hervorzugehen, daB man im peripheren Blut neben del' "AderlaBleukocytose" 
auch eine Vermehrung del' Thrombocyten nachweisen kann. In diesem Zusam
menhang ist erwahnenswert, daB KLIMA in solchen Fallen oft Plattchenab
schnurung im Megakaryocytenplasma beobachtet hat. Daher darf geschlossen 
werden, daB del' durch die Blutung ausgelOste, in seinem Wesen unbekannte 
Reiz gleichzeitig die verschiedenen Zellapparate des Knochenma,rkes trifft. 

b) Sonstige sekundare Anamien. 

Fur die sekundaren Anamien verschiedener Genese lassen sich typische 
Knochenmarksbefunde nicht aufzeigen. In manchen Fallen uberwiegen im 
Bereich des roten Markanteils reifere Normoblasten, in anderen Fallen unreife 
basophile Makroblasten. Letztere Form hat ROHR z. B. bei Bleiintoxikation 
und bei gewissen Schwangerschaftsanamien gesehen. Wir selbst fanden bei 
eiper Graviditatsanamie eine starke Vermehruhg des Erythroblastenanteils, 
die vorwiegend auf einer Anreicherung kleiner Normoblasten beruhte. DANIACHIJ 
untersuchte laufend 10 FaIle wahrend del' Schwangerschaft und des Wochen
betts. 1m Verlaufe del' Graviditat trat in allen Fallen eine zunehmende Links
verschiebung del' myelopoetischen Reihe ein, die bis zu den Metamyelocyten 
ging. Daneben fand sich eine Vermehrung del' Zellmitosen. Wie bei del' Schwan
gerschaftsanamie scheint nach SCHULTEN, Ansicht auch bei del' normalen 
Graviditat die Erythro- und Myelopoese gesteigert zu sein. In del' letzten Zeit 
haben LAMY, KISSEL und PIERQUIN Anamien bei beruflichen Benzolvergiftungen 
untersucht. In 9 Fallen war das Knochenmark wenig zellreich und zeigte oft 
eine vermehrte Erythropoese. 

ROHR hat versucht, die vorkommenden Knochemnarksbilder bei den ver
schiedenen symptomatischen Anamien nach allgemeinen Gesichtspunkten zu 
ordnen. Er ist der Meinung, daB Reizzustande im Knochenmark mit reiferer 
Normoblastose im Blut gleichzeitig mit Mikrocytose, Vermehrung del' Reticulo
cyten und niedrigem Farbeindex einhergehen, wahrend hellllllende Einflusse illl 
Knochenmark die Neigung zur Vermehrung jiingerer Erythroblasten illl Blut 
mit Ma;krocytose und normalelll odeI' erh6htem Farbeindex sowie norlllaler 
odeI' erniedrigter Reticulocytenzahl verraten. 

Schon fruher sind analoge Gedankengange mitgeteilt worden. So beurteilen 
z. B. bereits TUSCHINSKY und KOTLARENKO (1932) die Erythrocytenproduktion 
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des rot en Markanteils nach dem Verhaltnis del' unreifen zu den reiferen Erythro
blasten, wobei ein Uberwiegen del' letzteren eine gute, eine Anreicherung del' 
ersteren Formen eine geringe Leistungsfahigkeit des Markes anzeigen solI. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB im allgemeinen charakteristische 
diagnostisch odeI' prognostisch wichtige Schliisse aus den Ergebnissen del' 
Sternalpunktion bei den sekundaren Anamien nicht zu entnehmen sind. 

c) Essentielle hypo chrome Anamie. 

Die bisherigen Markbefunde bei del' essentiellen hypochromen Anamie 
(achylische Anamie, Chloranamie usw.) sind zwar relativ einheitlich, abel' so 
wenig chal'akteristisch, daB sich wesentliche diagnostische Schliisse aus del' 
Sternalpunktion nicht ergeben. DAMESHEK, JAfHC und KLIMA, WEINER und 
KAzNELSON, SEGERDAHL, ROHR, HENNING, PICENA u. a. beschreiben eine 
gesteigerte Erythropoese mit iiberwiegender Normoblastose. Allerdings sind 
auch die basophilen jugendlichen Elemente l'elativ vermehrt. ROHR erwahnt 
daneben eine Vermehl'ung jugendlicher Reticulumzellen, die in ganzen Ver
banden angetroffen werden konnen. MARKOFF beobachtete zahlreiche Kern
teilungsfiguren. Ubereinstimmend mit ROHR fanden wir gelegentlich auch im 
Granulocytensystem eine Neigung zur Linksverschiebung, zur GroBenzunahme 
und Ubersegmentierung del' Leukocyten. Schon SCHULTEN hebt hervor, daB 
eine gewisse Ahnlichkeit mit del' Perniciosa festzustellen ist, daB sich das Knochen
mark namlich trotz des Erythl'ocytenmangels in del' Peripherie in lebhaftel' 
Tatigkeit befindet. Eine Ursache fiir die Anamie laBt sich aus del' Betrachtung 
des Markausstriches nicht eruieren. Eine auffallige Anderung des Knochen
markbefundes tritt auch nach del' erfolgreichen Eisenbehandlung nicht ein. 
Der Wert del' Sternalmarkuntersuchung bei del' essentiellen hypochromen 
Anamie liegt, wie besonders SCHULTEN hervorhebt, nur auf differentialdia
gnostischem Gebiete, indem die Methode erlaubt, eine Perniciosa, mit G!:~r 

bekanntlich klinisch starke Ahnlichkeit besteht, auszuschlieBen. 

d) Perniziose Anamie. 

Die perniziose Anamie liefert im unbehandelten Vollstadium ein Markbild. 
das auBel'ordentlich charakteristisch ist und kaum mit einer anderen Krankheit 
verwechselt werden kann. Schon makroskopisch zeigen sich bei del' Punktion 
Besonderheiten. Das Perniciosamark ist in auffalliger Weise aspirationsfahig. 
Die Ansaugung gelingt sowohl bei del' trockenen Punktion nach ARINKIN wie 
bei del' von uns geiibten diagnostischen Sternalspiilung so leicht, daB man den 
Eindruck hat, als sei das ganze Mark von breiig-fliissiger Konsistenz. Das 
Punktat selbst ist fast regelmaBig dickfliissig-breiig und dunkelrot ohne grau
stichige Komponente. Es enthalt eine Unzahl von dunkelroten, iiber hirsekorn
groBen Brockchen, die mit Zusatz von 5%igem Formol besonders gut sichtbar 
werden und sich gut zum Einbetten in Paraffin eignen. Die Brockchen sind 
spezifisch schwerer als die Punktionsfliissigkeit und sinken infolgedessen zu 
Boden, ein Zeichen fUr ihre Fettarmut. Fetttropfchen fehlen auch auf dem 
Spiegel del' Fliissigkeit. 

Das Punktat ist durchschnittlich wesentlich zeIlreicher als das normale 
Sternalpunktat. FaIle mit 200000-300000 Zellen im Kubikmillimeter, die in 
den Brockchen enthaltenen Zellen nicht eingerechnet, sind keine Seltenheit. 
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Del' gefarbte Ausstrich wird beherrscht von groBen oxydasenegativen Zellen, 
die oft die Halfte und mehr aller kernhaltigen Elemente bilden. Del' Zelldurch
messer betragt bis zu 30 [to Die Zellen zeichnen sich durch ein intensiv dunkel
blaues Protoplasma mit gezahneltem odeI' pseudopodienartig verlaufendem 
Saum aus. Die Farbung zeigt eine schollige Anordnung des Protoplasmas. 
Die Grenze zwischen dem Plasma und dem relativ groBen ovalen odeI' rund
lichen Kern ist verwaschen. Sein eigenartiges Geprage erhalt das Zellindividuum 
auf den ersten Blick dadurch, daB sich del' Kern wesentlich blasser farbt als das 
intensiv tingierte Protoplasma. Das Chromatingeriist zeigt eine zartwabige, 
abel' verwaschene Struktur. In vielen Exemplaren entdeckt man bei aufmerk
sameI' Betrachtung eine odeI' mehrere Nukleolen, deren Grenzen ebenfalls ver
waschen sind und deren Farbung nicht jenes leuchtende Lichtblau aufweist, 
das wir Z. B. von den Myeloblasten kelmen. Haufig liegen diese Elemente in 
Gruppen zusammen. Sie befinden sich offen bar in lebhafter Teilung, was aus 
den zahlreichen gleichgroBen, basophilen, ungranulierten Mitosen hervorgeht. 
RORR will die zierlichen schmalen Chromosomen diesel' Zellen von den mehr 
traubigen del' Myeloblasten und den plumperen, weniger scharf voneinander 
zu trennenden del' Makro- und Proerythroblasten unterscheiden konnen. Nicht 
selten sieht man Abschniirungen des pseudopodienartig ausgestiilpten Proto
plasmas. KLTMA auBert die schwer beweisbare Ansicht, daB aus diesen Ab
schniirungen die im Perniciosablutbild vorkommenden Mikrocyten entstehen. 

TIber die Natur del' eben beschriebenen Zellen herrscht heute Klarheit. Es 
kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB es sich um die jiingsten, vielleicht patho
logisch veranderten Vertreter del' roten Entwicklungsreihe handelt. Es sind 
Erythrogonien bzw. Promegaloblasten bzw. Proerythroblasten. In den ent
sprechenden Praparaten finden sich stets Zwischenstufen zu jiingeren und alteren 
Megaloblasten, die freilich im Vergleich zu den Promegaloblasten in wesentlich 
geringerer Menge vorhanden sind. Mit zunehmender Reifung zum Megaloblasten 
wird die Kernstruktur unter allmahlicher Verkleinerung des Kernes dichter, 
wobei das Basichromatin gewohnlich zunachst die Anordnung einer feinen 
Tiipfelung annimmt. Bei del' zunehmenden Verkleinerung riickt del' Kern meistens 
in die Peripherie. Das Plasma nimmt eine lichtere Blaufarbung an, wird spateI' 
polychromatisch und schlieBlich orthochromatisch in einem Stadium, das den 
Kern gewohnlich pyknotisch zeigt. Eine solche Entwicklungsreihe zeigt Abb. 3. 
Auffallig ist die Bemerkung NORDENSONs, del' die Hamoglobinbildung bereits 
beim Promegaloblasten in einzemen ]'allen beobachtet haben will. Gegeniiber 
del' Masse del' Erythrogonien bemerkt man nul' sehr sparliche Makro- und 
Normoblasten. PENATI und SAlTA haben das Verhaltnis del' Erythroblasten 
zu den Megaloblasten im Knochenmark quantitativ untersucht. Je hoher del' 
Grad del' Anamie ist, desto ausgesprochener ist auch die Megaloblastose. Del' 
Quotient Megaloblasten zu Erythroblasten ist daher um so groBer, je niedriger 
die Erythrocytenzahl im Blut ist. 

Die Unterscheidung del' Promegaloblasten von den Myeloblasten kann bei 
einzemen Zellen Schwierigkeiten begegnen. SEGERDAHL gibt an, daB die Pro
megaloblasten in ihren jiingsten Stadien morphologisch nicht von den Myelo
blasten zu unterscheiden seien. NAEGELI bezeichnet noch 1931 das Knochen
mark bei Perniciosa als Mydoblastenmark. TEMPKA und BRAUN haben sich 
bemiiht, Unterscheidungsmerkmale zwischen den beiden Zelltypen festzulegen. 
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Sie geben an, daB das Chromatinnetz des Promegaloblastenkernes etwas grober 
und fester sei, daB die Nukleolen weniger scharf begrenzt seien, daB die Form 
des Kernes gleichmaBiger rund und das Protoplasma basophiler gefunden \vfude. 
SchlieBlich wird die erheblichere ZeligroBe des Promegaloblasten hervorgehoben. 
Zu diesen Unterscheidungsmerkmalen tritt der von ELLERMANN festgelegte 
Unterschied im Mitosenspindelwinkel, der bei den Erythrogonien und Megalo
blasten den Mittelwert 21 bzw. 18°, bei den Myeloblasten und Myelocyten 
dagegen 68 bzw. 66° betragt. Wir selbst sind mit ROHR sowie TEMPKA und 

BRAUN der Ansicht, daB 
sich die Promegalo bla
sten, wenn man eine gro
Bere Anzahl von Zellen 
betrachtet, auf Grund 
der angegebenen Krite
rien bei geniigender Er
fahrung stets leicht von 
typischen Myeloblasten 
abgrenzen lassen. 

Eigenartige Verande
rungen werden auch im 
granulocytaren System 
nachgewiesen. Man be
merkt eine relative Ver
mehrung von Myelocy
ten und Promyelocyten. 
Besonders charakteri
stisch sind da bei Riesen
formen, die sowohl bei 

Promyelocyten und 
Abb.3. Pernizi6se Aniimie. Markausstrich im Vollstadium. Myelocyten wie auch bei 

Stabkernigen und iiber
segmentierten Segmentkernigen vorkommen. Die beiden letzten Formen treten 
bekanntlich auch im peripheren Blute auf. NORDENSON beschreibt in den Granulo
cyten Veranderungen wie eine Verdichtung und Verklumpung des Chromatinnetz
werkes, eine VergroBerung des Kerns, der oft bizarre Form ("Korkzieher
kern", "eye-shaped"-Kern) annimmt, eine Vakuolisierung und starkere Granu
lation im Protoplasma. TEMPKA und BRAUN ziehen aus dem Befund der 
reifen Riesenformen, auf die auch DAMESHEK und VALENTINE besonders hin
weisen, die Folgerung, daB diese sprunghaft aus den Promyelocyten unter 
Umgehung des Myelocytenstadiums entstehen konnen. ROHR beschreibt groBe 
Vakuolen im Protoplasma. SCHULTEN betont, daB die von TEMPKA und BRAUN 
zuerst beschriebene Neigung zu Riesenformen in der pathologisch-anatomischen 
Literatur nicht erwahnt wird, und diskutiert die Moglichkeit, daB die abnorme 
GroBe der Zellen zum Teil auf Deformierungen durch das Ausstreichen zuriick
gefiihrt werden miisse. 

Die Ansichten iiber das zahlenmaBige Vorkommen der Megakaryocyten sind 
nicht einheitlich. So gibt z. B. NORDEN SON normale Zahlen an. Die meisten 
Autoren vertreten jedoch die Ansicht, daB die Riesenzellen sparlicher als in 
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normalen Ausstrichen zu finden sind (TEMPKA und BRAUN, DAMESHEK und 
VALENTINE, ROHR, HENNING u. a.). NAEGELI behauptet sogar, daB die Gegen
wart zahlreicher Riesenzellen gegen die Diagnose Perniciosa spricht. DaB die 
Megakaryocyten oft groBer als normal sind, wie ROHR beschreibt, haben wir 
nicht beobachten konnen. Zweifellos findet man jedoch eine andere charak
teristische Veranderung, die Ubersegmentierung (ROHR, HENNING). Abb.4 
zeigt eine derartige Zelle, deren Kern uber 30 Segmente gebildet hat. ROHR 
beschreibt auBerdem eine haufig scharfe Begrenzung des Protoplasmas mit 
blaulicher Farbung und geringer Granulation. TEMPKA und BRAUN berichten 
uber das gehaufte Vorkommen von freiliegenden Kernen. SCHULTEN folgert 
aus den in der Literatur niedergelegten 
Befunden, daB die Thrombopenie bei der 
Perniciosa durch einen Mangel an Mega
karyocyten zu erklaren sei. 

Die Reticulumzellen werden nach DAME
SHEK, ROHR und SCHULTEN vermehrt ge
funden. Die Mehrzahl der ubrigen Autoren 
teilt uber dieses Zellsystem keine eigenen 
Anschauungen mit. Nur KLIMA erwahnt 
noch eine Vermehrung der Plasmazellen in 
einzelnen Fallen. ROHR beobachtet neben 
der zahlenmaBigen Vermehrung auch eine 
GroBenzunahme und Linksverschiebung, 
indem vorwiegend jugendliche Elemente 
mit wesentlich groBerem Kern und lockerer 
Struktur beobachtet werden. Die Kern-
struktur solI nach dies em Autor in gewissen 

Abb. 4. Riesenzelle bei pernici6ser Aniimie. 
Starke t)bersegmentiernng. 

Stadien der des Megaloblastenkerns ahneln, so daB man den "Eindruck eines 
genetischen Zusammenhanges zwischen dieser besonderen Reticulumzellform 
und den jugendlichen Megaloblasten gewinnt" . 

NORDENSON hat sich besonders mit dem Verhalten der Ferratazellen bei 
der Perniciosa befaBt. Nach ihm zeigen diese Elemente Veranderungen, die bei 
anderen Krankheiten nicht vorkommen. Ihre Zahl ist betrachtlich vermehrt. 
Der Kern ist wesentlich groBer als normal. Seine Struktur ist locker und die 
Farbbarkeit geringer als normal. Blaue Nukleolen sind gewohnlich vorhanden. 
Manchmal werden auch Mitosen beobachtet. Ahnliche Veranderungen haben 
auch TEMPKA und BRAUN festgestellt. 

An den ubrigen Zellen werden besondere Veranderungen nicht beobachtet. 
Wir vermerken hier lediglich die ADgabe von TEMPKA und BRAUN, daB in ihren 
Fallen die Lymphocyten vermehrt waren. AIle ubrigen Autoren haben an 
Lymphocyten und Monocyten keine Veranderungen sehen konnen. 

Mit dem beschriebenen Markbild der perniziosen ADamie decken sich auch 
die Befunde, die bei der nach Magenresektion entstehenden Perniciosa zu er
heben sind (FLEISCHHACKER und KLIMA, eigene Beobachtungen). 

Stellt man sich nach der von uns oben beschriebenen Methode (s. S. 391) 
aus den aspirierten Markbrockchen Paraffinschnitte her, so ergibt sich zunachst 
ein homogenes, zellreiches Mark, ohne Fettlucken. Die Hauptmasse der Zellen 
wird von Promegaloblasten und Megaloblasten gebildet. Man kann sich an den 
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Schnitten davon uberzeugen, wie schwierig die Abgrenzung der einzelnen Zell
typen histologisch gelingt (Abb. 5). Promegaloblasten sind von Myeloblasten 
nicht sicher zu trennen. Auch ROHR weist darauf hin, daB das einzige sichere 
Unterscheidungsmerkmal zwischen ungranulierten Jugendformen der roten und 
weiBen Reihe der Hamoglobingehalt des Erythroblastenplasmas ist. Das Per
niciosamark in seinem unterschiedlichen Bau wahrend des unbehandelten und 
Remissionsstadiums ist besonders geeignet, die Bedeutung der Fettlucken zu 
demonstrieren. Sie dienen dem an Masse auBerordentlich fluktuationsfahigen 
Mark als Reserveraum in der festgelegten GroBe der Knochenhohlen. Zell
vermehrung im Mark laBt sie kleiner werden bzw. verschwinden, bei Abnahme 

Abb. 5. PerniziOse Anamie im Vollstadium. 
Schnitt aus aspirierteul Markbr6ckchell. 

der Zellzahl treten sie wieder auf. FaBt 
man die beschriebenen Befunde zusam
men, so ergibt sich eine starke HY1)er
plasie des Markes, an der samtliche Zell
systeme beteiligt sind. Der Unterschied 
zum peripheren Blut ist frappant. Wah
rend man hier in samtlichen Systemen 
einen Mangel bei Gegenwart fast aus
schlieBlich alterer Elemente antrifft, 
herr-scht im Knochenmark UberfluB, der 
allerdings auf der Anhaufung von jugend
lichen Individuen beruht, so daB man 
also im Knochenmark eine Linksver
schiebung, im Blute dagegen eine Rechts
verschiebung beobachtet, eine Tatsache, 
die ROHR jiingst an einem Schema tref
fend dargestellt hat (s. Abb. 6). 

Wenn auch, wie wir eben gesehen haben, am Zustandekommen des Per
niciosamarkbildes alle Zellsysteme beteiligt sind, so steht doch zahlenmaBig 
die Masse der Promegaloblasten bei weitem im Vordergrund. Wie hat man sich 
die Umwandlung des Markes in ein Promegaloblastenmark zu erklaren? Wir 
begegnen hier zum ersten Male einer Reaktionsweise, dem sog. "Reifungs
verlust" (CUSTER), der fur das Knochenmark in hohem MaBe charakteristisch 
ist und der, wie wir in spateren Kapiteln sehen werden, uns immer wieder 
begegnet. Soweit uns das Wesen dieses merkwurdigen Vorgangs verstandlich 
ist, laBt sich dazu folgendes sagen: Die normalen, jungeren Knochenmarks
zellen besitzen Potenzen in zwei Richtungen, die Teilungs- und die Reifungs
fahigkeit. In welcher Weise die beiden Moglichkeiten unter physiologischen 
Bedingungen quantitativ verknupft sind, ist bisher noch nicht bekannt. So 
,vissen wir z. B. nicht, wieviel Prozent von einer Myelocytengruppe sich teilen 
und wieviel Prozent zum Metamyelocyten reifen. Offen bar steht bei den ver
schiedenen Altersstufen einmal die Reifungsfahigkeit, ein anderes Mal die Tei
lungsfahigkeit im Vordergrund, was sich aus dem verschieden zahlreichen 
V orkommen von Teilungsfiguren der einzelnen Altersklassen schlie Ben laBt. 

Geht nun an irgendeinem Punkt der Entwicklungsreihe die Reifungs
fahigkeit verloren, so bleibt nur die Teilungsfahigkeit erhalten. Die Folge davon 
ist die Anreicherung der Altersstufe, die die Reifungsfahigkeit verloren hat und 
sich nur noch teilt. Dabei bleiben die jungeren Elemente zahlenmaBig unberiihrt, 
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altere Elemente dagegen fehlen, da sie infolge des Reifungsverlustes nicht mehr 
gebildet werden konnen. Es ist bei dieser Auffassung nicht notwendig, ein 
besonders starkes Abwandern in das Blut anzunehmen. 

Wenden wir diese Theorie auf das Perniciosamark an, so kann man den 
hauptsachlichsten Befund als eine Reifungsstorung der Erythrogonien definieren. 

ReiZilng 

nQrmo/ 

118IIImllng 

Knochenmark 

Zeilbildung 
verzogert ..... . -+ b chlcunigt 

normal 

llcilull gsgrnd 

fil1{y1reil 

Lirrks\"CISchicbung RcchtsvcISchiebung 
Ullfcifc f.'onnen ~ reife }'ormcn 

Zcll groBe 
vcrsrfHlcrt. ~~ verklcinert 

Blut 

Zcilzahl 
vcrmchrt ..f-.,.. verlll illdcrt 

normal 
.. Zytosc" -+ .,Zytopcnie" 

Ueilun ((1!grnd 
Linksverschi 'bullg +--+ Ucchtsvcrscblebuog 

7.. B. stabkernig -<---+ iibcrscgmcntlert 
5'~"lrk gran. +---.. wenig gran. 

Reticulocytell lIclicuiooywn 

Zcll groBc 
kleine }o~o rrllen -<--+ grolle }'ormen 

z. B. ~1i krocrto.,e +--+ 1[nkrooytose 
klein. Pliittehell -<----->- grollo Plilttcbeu 

Abb. 6. Schema nach ROHR, Knochenmarksmorphologie des menschlichen Stcrnalpunktates. 
(Neue deutsehe Klinik, Erg.-Bd.4, S.561. 1936.) 

Inwieweit bei der Masse der vorhandenen Erythrogonien moglicherweise gleich
zeitig ein Reiz wirksam ist, del' sich in einer vermehrten Teilung del' reifungs
gestorten Zellen auBert, ist nicht zu entscheiden. Die Erythrogonien haben ihre 
Reifungsfahigkeit verloren und beginnen schrankenlos zu wuchern. NUl' ein 
kleiner Teil von ihnen schlagt eine pathologische Reifungsbahn zum Megalo
blasten bzw. Megalocyten ein. Die Folge davon ist das Fehlen bzw. die hooh
gradige Verplinderung von Erythroblasten im Knoohenmark und die besondere 
Form del' Anamie in del' Peripherie. In frtiheren Arbeiten hat del' eine von 
uns den myeloblastischen Reifungsverlust des Knochenmarks bei del' akuten 
Leukamie als Analogon gegenubergestellt. Mit diesel' Auffassung betonen wir 
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gleichzeitig unser Unvermogen, die Promegaloblasten sicher von den jiingsten 
Elementen des normalen erythropoetischen Apparates zu unterscheiden. Die 
abnorme ZellgroBe entscheidet nicht, da sie haufig fehlt. 

Zu einer ganz anderen Auffassung iiber die Entstehung des Perniciosa
markes kommt KLIMA. Er vertritt die Ansicht, daB die megaloblastische Um
bildung der Erythroblasten offenbar in den am weitesten gereiften Elementen 
beginnt. Mit zunehmenderIWankheit greife sie dann allmahlich auf die jiingeren 

....... :. 
",1~) 

..... ~'J 

Abb.7. Pcrniziose Anihnie ill Remission. Schnitt aus 
aspiriertem :M:arkhrockchen. 

Vorstufen iiber, wobei die Rei
fungsstOrung immer starker 
werde, bis schlieBlich in voll 
entwickeltem Stadium die Pro
megaloblasten bei gewaltig 
vermehrtem Zellreichtum das 
Markbild beherrschen. 

Erstaunlich in ihrer Schnel
ligkeit und in ihrem U mfang 
sind die Vorgange, die un
mittelbar nach Darreichung 
eines wirksamen Leberprapa
rates einsetzen. Die groBen 
Promegaloblasten und Megalo
blasten verschwinden. Statt 
dessen entwickelt sich buch
stablich iiber Nacht eine iippige 
Proliferation von Erythrobla
sten, die man in allen Alters
stufen in ganzen Nestern vor
findet. Dieser Umschwung ist 
bereits 24 Stullden nach der 
1. Campoloninjektion beobach
tet worden (SEGERDAHL, HEN
NING). ROHR beschreibt diese 
Umwandlung nach 21/2 Tagen, 

STORTI nach 3 Tagen. SEGERDAHL, die die beobachtete Umwandlung zahlen
maBig festgelegt hat, beobachtete nach 24 Stunden ein Ansteigen del' Normo
blasten von 24 auf 74% _ Die beschriebene Le berreaktion stellt, da sie viel 
eher in Erscheinung tritt als die Reticulocytenkrise, im peripheren Blut das 
friiheste Zeichen del' beginnenden Remission dar (s. Abb. 7). 

SCHARTUM-HANSEN weist darauf hin, daB dem Eintreten der Reticulocyten
krise im peripheren Blut eine Vermehrung del' Vitalgranulierten im Knochen
mark vorhergeht. PENATI und SAlTA stellten fest, daB die Reticulocytenkrise 
um so starker war, je hoher der Megaloblastenwert des -Knochenmarkes, vor 
allem auch je groBer del' Quotient Megaloblasten: Normoblasten war. Die 
Reticulocytenkrise ist leicht aus del' iiberstiirzten Reifung del' Unmassen von 
Promegaloblasten zu erklaren, wobei die Protoplasmareifung der Kernreifung 
bzw. -ausstoBung nachhinkt (KLIMA). 1m Zusammenhang mit del' Reticulo
cytenkrise sollen nach SOKOLOWSKI, del' 23 Fane von pernizioser Anamie unter
suchte, die von SCHILLING beschriebenen Erythrokonten sowohl im stromenden 
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Blut wie auch im Mark zunehmen. 1m Knochenmark fand der Autor sie aber 
wesentlich langer als in der Peripherie, in der sie nach der Remission viel schneller 
verschwunden waren. 

Die Linksverschiebung im weiBen Markanteil bildet sich zuriick, wobei 
die Riesenformen ebenfalls verschwinden. Nach STORTI sind die Granulo
cyten durch die Lebertherapie anfangs vermindert, anstatt 60-64% finden 
sich nur 27-35%. Vollig normale Verhiiltnisse stellen sich erst nach Ab
lauf von 30--40 Tagen wieder ein. Mit zunehmender Remission wird das 
Mark allmahlich zellarm, was sich im Schnitt durch das Auftreten zahlreicherer 
Fettliicken dokumentiert, bis sich auf der Rohe der Riickbildung wesentliche 
pathologische Befunde nicht mehr erheben lallsen, eine Tatsache, die sich gut 
mit den Erfahrungen der Pathologen deckt, die eine perniziose Anamie im Re
missionsstadium nicht diagnostizieren konnen. In Fallen von ungeniigender 
Remission, wie sie uns bei Dnterdosierung haufig begegnen, lassen sich nach 
unseren eigenen Erfahrungen fast immer vereinzelte Megaloblasten auffinden. 

Da bei ungeniigender Leberverabreichung die beschriebene Reaktion wesent
lich langsamer eintritt, kann man auch aus dem jeweiligen Markbild Schliisse 
auf die notwendige Leberdosis ziehen. 

Es ist das Verdienst von BRAUN, TEMPKA sowie ROHR, die Wirkung des 
Arsens auf das Perniciosamark studiert zu haben, die wesentlich yom Leber
effekt abweicht. Dnter Arsen tritt eine toxische Reizwirkung auf das Megalo
blastenmark ein. Die Megaloblasten zeigen Karyorrhexis und Karyolyse bei 
oxyphilem Protoplasma. Dieser Befund stimmt iiberein mit der alten, besonders 
von NAEGELI betonten Erfahrung, daB die Megalocytose im Blut wahrend der 
Arsenremission auffallig stark in Etscheinung tritt. Die As-Wirkung ist also 
gegeniiber der Leberwirkung dadurch gekennzeichnet, daB die Promegaloblasten 
in vermehrter Menge eine pathologische Reifung zum Megalocyten durchmachen, 
wodurch die schwere Anamie gebessert wird. 

FaIle, die vor dem klinischen Ausbruch der Perniciosa zur Beobachtung ge
langen, stellten naturgemaB seltene Zufallsbefunde dar. So konnte z. B. SEGER
DAHL bei einem Fall ein Jahr vor Ausbruch des ersten Anfalles eine Sternal
punktion ausfiihren. 1m peripheren Blut fand sich eine hyperchrome Anamie 
ohne ausgesprochene Megalocytose, die sich auf Eisenbehandlung besserte. 
1m Sternalpunktat waren weder Megaloblasten noch Veranderungen im Granulo
cytensystem nachzuweisen. Ein Jahr spater wurde bei typischem klinischen 
Bild der entsprechende Markbefund erhoben. 

Erwahnenswert ist auch ein Fall von jahrelang beobachteter Perniciosa, 
den KLIMA mitteilt. Es bildete sich schlieBlich eine chronische myeloische Leuk
amie mit guter Reaktion auf Strahlentherapie aus. Die Sternalpunktion ergab 
jetzt nur noch das Bild der leukamischen Ryperplasie ohne Anhaltspunkte fiir 
eine perniziose Anamie. 

Die im Knochenmark ablaufende Leberreaktion hat die alte Frage der Megalo
blastengenese erneut aufgerollt. ROHR versucht die Ansicht seines Lehrers 
NAEGELI, daB es sich bei den Megaloblasten und Erythroblasten um zwei ver
schiedene Zelltypen mit verschiedener Genese handle, aufrechtzuerhalten. 
Er glaubt trotz mancher Schwierigkeiten bei der Abgrenzung von jungen Makro
blasten, den bestimmten Eindruck zu haben, daB zwei Generationen neben
einander bestehen. Er unterscheidet die megaloblastische, die zu regenerier€lll 
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aufhort, rasch zum Megalocyten ausreift und damit aus dem Knochenmark 
weitgehend verschwindet, und die normale erythroblastische Generation, die sich 
von einem Lahmungszustand erholt und enorme Proliferation zeigt. Nach 
ROHRS Ansicht ist bei del' Perniciosa die normale Erythropoese weitgehend ent
wicklungsunfahig geworden; sie wird durch eine pathologische ersetzt. Gegen 
diese Auffassung hat del' eine von uns bereits fdiher schwerwiegende Bedenken 
erhoben. Es konnte darauf hingewiesen werden, daB nach del' ROHRschen Auf
fassung bei del' Leberremission neben einer Lahmung del' Promegaloblasten 
eine Reizung del' Erythroblasten angenommen werden musse. Del' schwachste 
Punkt del' ROHRS chen Theorie liegt abel' VOl' allem in del' Frage nach dem Ver
bleib del' Massen von Promegaloblasten. Wenn sie, wie ROHR annimmt, schnell 
zu Megalocyten ausreifen wurden, so muBte man bei del' volligen Umwandlung 
des Markes zum Promegaloblastenmark eine Uberschwemmung des Blutes 
mit Megalocyten beobachten, die schlagartig VOl' del' Reticulocytenkrise einsetzen 
muBte. Denn schon VOl' diesem Zeitpunkt sind die groBen einkernigen Stamm
zellen fast vollig aus dem Mark verschwunden. AuBerdem sollte man sich fragen, 
warum die uberraschende Proliferation von Erythroblasten auf den Leberstoff 
nur bei del' Perniciosa zu beobachten ist, wenn wirklich ein Reiz auf diese 
Zellgruppe ausgeubt wird. SchlieBlich findet man bei del' Perniciosa auch im 
Granulocytensystem ganz ahnliche Veranderungen mit Bildung von abnorm 
groBen Zellen (Promyelocyten) und pathologischeReifung zu Riesenstab
kernigen und Riesensegmentkernigen, ohne daB man bisher fur diese "Mega
granulocyten" eine andere Genese postuliert hatte. SEGERDAHL lehnt ebenfalls 
ein von dem normoblastischen streng abgeschiedenes megaloblastisches System 
im Sinne von NAEGELI, SCHRIDDE, DOAN, KNOLL, PINEY u. a. ab, sie spricht 
nul' von einer megaloblastischen Reaktionsart des Knochenmarkes. Auch 
SCHILLING und MURPHY vertreten die Ansicht, daB die megaloblastische Reaktion 
die letzte Reserve des Knochenmarkes darstelle, und halten es fUr moglich, 
daB ein Megaloblast zu einem Normocyten ausreifen konne. 

Aus dem mitgeteilten gesetzmaBigen Auftreten del' Promegaloblasten und 
Megaloblasten im Knochenmark bei del' Perniciosa und aus ihrem restlosen 
Verschwinden wahrend del' Remission laBt sich seit den Untersuchungen CASTLES 
schlieBen, daB man das Auftreten diesel' Zellen als Folge eines "intrinsic-factor"
Mangels aufzufassen hat. Diesel' Faktor wird bekanntlich normalerweise in der 
Antrumschleimhaut des Magens produziert (HENNING und BRUGSCH, HENNING 
und KEILHACK, MEULENGRACHT). Wenn unter physiologischen Bedingungen 
Megaloblasten nul' wahrend del' ersten Graviditatsmonate in del' fetalen Blut
bildung eine Rolle spielen, so dad man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
vermuten, daB ihr Verschwinden beim Fetus mit del' einsetzenden Produktion 
des "intrinsic"-Faktors zusammenhangt. Fur dieseltene echte Schwanger
schaftsperniciosa dad hieraus weiter geschlossen werden, daB del' Fetus die Mutter 
in solchen Fallen nicht mit dem "intrinsic"-Prinzip versorgt. Umgekehrt ist 
aus dem Vorhergehenden abzuleiten, daB die Mutter del' Frucht auch in den 
ersten Schwangerschaftsmohaten keinen "intrinsic" -Faktor liefert (TOTTERMANN, 
HENNING). 

1m Zusammenhang mit der echten kryptogenetischen Perniciosa mogen 
auch Befunde bei del' sog. symptomatischen Form del' perniziosen Anamie 
erwahnt werden, soweit sie bisher beschrieben worden sind. So berichtet 
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TOTTERMANN iiber Sternalmarkbefunde bei del' Bothriocephalusanamie. Sie 
gleichen nach dies em Autor dem Markbild del' kryptogenetischen Form. 

Den Markbefund bei einer im Wochenbett aufgecretenen schweren perni
ziosen Anamie (fragliche Schwangerschaftsperniciosa) teilt HEILBRUN mit. Er 
fand ein zellreiches Mark mit reichlichen Megaloblasten. Die eingeleitete Leber
therapie rief die iibliche Umwandlung des Knochenmarks hervor. 

Auch fiirdie Sprue liegen bereits Befunde VOl', die jedoch nicht einheitlich sind. 
So fanden RHOADS und CASTLE in einer Reihe von Spruefallen zahlreiche Megalo
blasten. Da es sich um amerikanische Autoren handelt, ist es jedoch, wie bereits 
SCHULTEN bemerkt, unsicher, ob es sich hier um echte Megaloblasten im Sinne 
del' europaischen Nomenklatur handelt. Demgegeniiber stehen Beobachtungen 
von MERVE sowie SCHULTEN, wonach sich im Knochenmark wedel' Megaloblasten 
noch die iibrigen charakteristischen Veranderungen vorfinden. Etwas Endgiiltiges 
laBt sich somit iiber das Markbild del' unbehandelten Sprueanamie bisher nicht 
aussagen. Bei del' erstmals von WILLS in Indien beobachteten "makrocytaren 
Ernahrungsanamie" haben FAIRLEY, BROMFIELD, Foy und KONDI im Sternal
mark angeblich Megaloblasten gefunden. Eingehendere Befunde stehen jedoch 
bisher noch aus. 

Die diagnostische Bedeutung del' Sternalpunktion bei del' perniziosen Anamie 
sehen wir in Ubereinstimmung mit allen anderen Autoren zunachst in del' 
Moglichkeit, die unbehandelten FaIle im anamischen Stadium schnell und sichel' 
zu erkennen. In del' Regel wird zwar die Diagnose auch aus dem Blutbild zu 
stellen sein. Die Erfahrung hat uns jedoch gelehrt, daB in Zweifelsfallen das 
Markbild ungleich eindrucksvoller und iiberzeugender wirkt, so daB dabei stets 
eine Sternalpunktion ausgefiihrt werden sollte. Nach den bisherigen Erfahrungen 
ist das charakteristische Markbild absolut gesetzmaBig, Ausnahmen sind unter 
den vielen hundert von den verschiedenen Autoren bisher studierten Fallen 
nicht bemerkt worden. Eine groBe praktische Bedeutung kommt del' Punktion 
weiterhin dann zu, wenn entschieden werden soIl, ob die eingeschlagene Therapie 
zum Ziele fiihrt, indem die charakteristische Umwandlung des Markes zum 
Erythroblastenmark wesentlich friiher - bei groBen Leberextraktdosen eventuell 
schon nach 24 Stunden - in Erscheinung tritt als das bisher bekannte erste 
Kriterium im peripheren Blut, die Reticulocytenkrise. SchlieBlich liegt del' 
Wert del' Methode auch auf negativem Gebiet. Da jede unbehandelte Perniciosa 
im veranderten Stadium mit del' entsprechenden Markumwandlung einhergeht, 
erlaubt die Methode, bei negativem Markbefund auch bei unklaren Anamien 
die Diagnose Perniciosa auszuschlieBen. Demgegeniiber muB betont werden, 
daB sich wedel' wahrend del' V ollremission noch in Friihfallen ohne Anamie ein 
charakteristischer Punktionsbefund erheben laBt. 

e) Konstitutionelle hamolytische Anamie (hamolytischer Ikterus). 

Del' makroskopische Markbefund bei del' konstitutionellen hamolytischen 
Anamie entspricht del' bei del' Perniciosa beschriebenen Beobachtung. Das Mark 
laBt sich leicht aspirieren. Die Punktionsfliissigkeit ist dickfliissig, dunkelrot ge
farbt und enthalt viele dunkelrote Brockchen, die zu Boden sinken. Fetttropf
chen fehlen. Die Zellzahlen liegen noch wesentlich hOher als bei del' perniziosen 
Anamie. In eigenen Fallen haben wir Werte bis zu 700000 pro Kubikmillimeter 
ermittelt, wobei die zahlreichen Gewebsbrockchen noch unberiicksichtigt blieben. 

27* 
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Die schlagende Beweiskraft des perniziOs-anamischen Markbildes kommt 
dem Befund des Icterus haemolyticus nicht zu. Trotzdem darf es fUr den Kenner 
bei Beriicksichtigung gewisser Feinheiten als charakteristisch gelten. Del' Mark
befund der konstitutionellen hamolytischen Anamie erhalt seine besondere 
Note durch die geradezu frappante Aktivitat des erythroblastischen Systems, 
das hier in einem steten Kampfe gegen die standig gesteigerte BlutzerstOrung 
begriffen ist. Aile Autoren heben die starke Vermehrung des Erythroblasten
anteils im Markbild hervor (WEINER und KAzNELSON, JAGIC und KLIMA, MAR-

Abb. 8. Icterus haemolyticus. Markausstrich. 

KOFF, DAMESHEK, LOWINGER, 
TOTTERMANN,DEWEERDT,eigene 
Beobachtungen). Der hochste 
bisher . mitgeteilte Prozentsatz 
betrug in einem Falle 82 %. Be
trachtet man den Altersaufbau 
innerhalb des Erythroblasten
systems, so findet man gewohn
lich ein Uberwiegen der kleineren 
Normoblasten. Aber auch jiin
gere Makroblasten odeI' ganz 
junge, groBe, basophile Proery
throblasten sind absolut stark 
vermehrt. Hand in Hand damit 
geht ein auffalliger Reichtum an 
Mitosen. Megaloblasten fehlen 
stets, ebenso auch pathologische 
Riesenformen von Megalocyten 
und Neutrophilen (LOWINGER) . 
An den reiferen Normoblasten 
fallt ihr besonders kleiner Durch
messer auf (Mikronormoblasten) 
(s. Abb. 8). Auch zahlreiche 
nacktkernige Formen scheinen 

charakteristisch zu sein. PICENA bemerkt daneben, daB die polychromatischen 
Normoblasten gegeniiber den orthochromatischen stark vermehrt seien. Die Zahl 
der Reticulocyten ist naturgemaB stets stark erhoht. ROHR vermerkt dabei 
den schwer verstandlichiJll Beftind, daB die Reticlilocytenzahl im Knochenmark 
niedriger sei als im peripheren Blut. Zur Erklarung seines Befundes gibt er 
an, daB die Blutreticulocyten abnorm fein gebaut seien, was offenbar 
Folge einer mangelhaften Ausreifung ist. Bei gesteigerter Erythropoese sollen 
sich diese Erythrocytenformen haufen und ein del' tatsachlichen Neubildung 
nicht entsprechendes AusmaB der Erythropoese vortauschen. Kritisch mochten 
wir zu der Ansicht ROHRs, daB die Blutreticulocyten beim hamolytischen 
Ikterus einer mangelhaften Ausreifung unterliegen, bemerken, daB sie uns auBer
ordentlich schwer beweisbar erscheint. 

Interessant ist eine Mitteilung LOWINGERS iiber den EinfluB der Milz
exstirpation auf den geschilderten Markbefund. Er beschreibt, daB die Zahl der 
Makroblasten zuriickgeht, die Bildung der Mikronormoblasten jedoch unbeein
fluBt bleibt. 



Die Ergebnisse del' Sternalpunktion. 421 

Bei einer anderen Form der hamolytischen Anamie, die wir hier kurz an
schlieBen wollen, einer Methamoglo binamie, fand ROHR eine auBerordentlich starke 
Vermehrung der Erythroblasten auf iiber 200% (nach der Zahlung ROHRS be
zogen auf die myeloischen Zellen) mit meist jiingeren basophilen Zellelementen. 
Reticuloeyten fanden sieh 630%0 im Knoehenmark. Das retikulare System war 
besonders gewuehert. 

f) Polyeythaemia vera. 

Der makroskopisehe Befund ahnelt stark dem bei der pernizi6sen Anamie 
und dem Icterus haemolyticus besehriebenen Markbild. Das Mark ist leicht 
zu gewinnen, meist diekfliissig, rot, reich an Br6ckchen. Die Zellzahlen sind hoeh. 
Der gefarbte Ausstrich zeigt sieh entspreehend zellreieh. NAEGELI beschreibt 
dabei eine Hyperaktivitat des myelopoetischen und erythropoetisehen Apparates 
mit gleichzeitiger Vermehrung der Riesenzellen. Eine sehr starke N ormo
blastose mit Auftreten von jugendliehen Formen bei Vermehrung der Myelo
blasten und Megakaryocyten beobachteten WEINER und KAzNELSON. ZADEK 
weist darauf hin, daB die Hyperaktivitat des erythropoetischen Systems 
gelegentlich starker in Erscheinung tritt als beim Icterus haemolyticus. Aueh 
diesel' Autor betont ausdriicklich die Linksverschiebung im myelopoetischen 
System mit Vermehrung der Myelocyten und Promyelocyten sowie eine Zunahme 
del' Riesenzellen, die jedoch nicht regelmaBig in Erscheinung tritt. Ahnliehe 
Befunde wurden von MARKOFF, NORDENSON, DAMESHEK, PICENA und uns selbst 
erhoben. Wir konnten kiirzlieh in einem Falle mit 125% Hamoglobin und8,56Mil
lionen Erythroeyten eine deutliehe Vermehrung der eosinophilen und basophilen 
Myelocyten feststellen. Besonders auffiiJIig war aber das haufige Vorkommen von 
mitotischen Teilungsformen der Erythroblastenreihe in einem MaBe, wie wir es 
bisher noch nieht beobachten konnten. Die zahlreichen Mitosen sind unserer 
Ansicht nach der Ausdruck der Hyperaktivitat, in dcr sich der rote Markanteil 
befindet. Abweichend von den oben erwahnten Autoren teilen ESCUDERO und 
VARELA mit, daB der prozentuale Altersaufbau im vermehrten roten Markanteil 
unverandert sei. ROHR legt Wert auf die Vermehrung del' Normoblasten mit 
gleichzeitiger ErhOhung der Reticulocytenzahlen im Knochenmark. Von Be
deutung scheint uns die Mitteilung dieses Autors, daB gelegentlich aueh in 
sch weren Fallen die nachweis bare Vermehrung del' Erythro blasten im Sternal
mark sehr gering sein kann, was er dadureh zu erklaren sucht, daB die Ausbreitung 
del' Erythropoese weite friihere Fettmarkbezirke befallt und die Mehrleistung 
dabei weniger durch eine gesteigerte Produktionsgesehwindigkeit als durch eine 
quantitative Gewebsvermehrung zustande kommt. 

Es ergibt sieh aus den mitgeteilten Befunden, die sieh im ganzen mit unseren 
eigenen Beobachtungen deeken, daB bei der PoIycythamie, wie schon aus dem 
hamatologischen Syndrom Polyglobulie, Leukocytose mit Linksverschiebung und 
Thrombocytose vermutet werden kann, die entsprechenden drei Generations
systeme des Knochenmarkes beteiligt sind. Dber das Verhalten der Reticulum
zellen liegen anscheinend bisher Beobachtungen nicht VOl'. 

ZU diskutieren bleibt die Frage, ob es gelingt, mit Hilfe des Sternalbefundes 
Entseheidendes zur Differentialdiagnose Polyeythamie und symptomatische 
Polyglobulie beizutragen. Nach DAMEsHEK decken sich die Befunde bei beiden 
Zustandsbildern. ZADEK vermiBt die RegelmaBigkeit del' gesteigerten Erythro-
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'poese bei den Polyglobulien. MARKOFF hat das oben beschriebene Markbild nur 
bei der echten PoJycythamie gesehen. Eine endgiiltige Klarung dieser Frag~ steht 
somit noch aus·. 

g) Erythro blastose (COOLEY). 
Die am Lebenden erhobenen Knochenmarksbefunde bei der COOLEYSchen 

Krankheit bzw. der kindlichen Erythroblastenanamie (LEHNDORF) sind auBerst 
sparlich. Die Krankheit wird bekanntlich nur bei Mittelmeervolkern beobachtet. 
Die fiihrenden Symptome sind Milztumor, hypochrome Anamie mit starker Aniso
cytose, Vermehrung der Reticulocyten und Auftreten atypischer Erythro
blasten im peripheren Blut. Das Sternalpunktat zeichnet sich nach PrNCHERLESS 
(zit. nach SCHULTEN) durch ein starkes Dberwiegen atypischer Erythroblasten 
aus, das bis zu 90% gehen kann. In einem von unserem friiheren Mitarbeiter 
PWENA mitgeteilten Fall (6jahriges Madchen) betrug der Anteil der kernhaltigen 
roten Zellen 67,2 %. Beobachtungen iiber die von pathologischer Seite beschrie
benen Nester von groBen schaumigen Zellen liegen bisher in Sternalpunktaten 
nicht vor. PANOFF beschreibt in neuester Zeit zwei FaIle und nimmt auf Grund 
seiner Sternalmarkbefunde an, daB nicht nur eine konstitutionelle Anamie mit 
vererbbarer fehlerhafter Erythropoese, sondern auch eine gestorte Reaktions
weise des Knochenmarkes vorliege, bei der noch nicht ausgereifte Erythroblasten 
im Knochenmark nicht mehr zuriickgehalten werden. 

h) Ovalocytose. 
Die Ovalocytose oder Elliptocytose, eine einfach dominant vererbbare Form

anomalie der Erythrocyten, geht anscheinend mit einem charakteristischen Mark
befund nicht einher. SCHILLING, der in einem Fall BERNHARDS eine Sternalmark
untersuchung vorgenommen hat, sah einen normalenErythroblastenbefund,RoTH 
und JUNG beschreiben elliptische Erythrocyten im Mark, beriicksichtigen aber 
nicht, wie schon SCHULTEN hervorhebt, daB die meisten Erythrocyten des Sternal
punktates dem peripheren Blute entstammen. SCHARTUM-HANSEN, der sich 
eingehend mit den Knochenmarksbefunden bei der Ovalocytose befaBt hat, 
betont, daB aIle Erythroblasten und vitalgranulierten Erythrocyten kreisrund 
sind. Erst die reifen Erythrocyten nehmen aus Griinden, die bisher nicht bekannt 
sind, eine ovale Form an. Nach Ansicht des eben erwahnten Autors ent
stehen Formen wie die Spharocyten und Sicheizellen auch erst im Stadium der 
N ormocyten. 

2. Erkrankungen des granulocytaren und lymphatischen Systems. 
a) Leukocytose und Leukopenie (Infektionskrankheiten). 

AIle Infektionskrankheiten gehen mit Veranderungen im wei Ben Blutbild 
(Leukocytose, Leukopenie, Linksverschiebung) einher. Friihzeitig erhob sich 
nach Kenntnis der betreffenden Blutbilder die Frage nach den entsprechenden 
Markbefunden. Die Grundlage unserer heutigen Kenntnisse verdanken wir 
SCIDLLING, der mit seinen Mitarbeitern BENZLER, BANTZ und YAMAMOTO 
systematische Untersuchungen an Mensch und Versuchstieren durchgefiihrt hat. 
Spater haben sich mit der gleichen Fragestellung BARTA, TUSCHINSKY und KOT
LARENKO, NORDENSON, ROHR, HENNING, MARKOFF, KLIMA u. a. befaBt. 

SCHILLING hat als erster versucht, die Knochenmarksreaktionen bei Infek
tionen nach ihrer Intensitat zu differenzieren. Er unterscheidet folgende Stadien: 
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1. ein normales zellarmes Mark, das hauptsachlich aus Segmentkernigen 
und Stabkernigen, Metamyelocyten sowie Myelocyten besteht; 

2. ein reifes neut·rophiles Zellmark, in dem vorwiegend die neutrophilen 
Myelocyten und ihre Ubergange bis zum reifen Segmentkernigen vermehrt sind. 
Die Granulocyten zeigen 6fters toxische Schadigungen; 

3. ein un·reifes neutrophiles zellreiches Mark, das jugendliche neutrophile 
Myelocyten in erh6hter Menge enthalt; 

4. ein reifes Promyelocytenmark; 
5. ein unreifes Promyelocytenmark; 
6. ein M yeloblastenmwrk. 
Unterstrichen werden die Befunde SCHILLINGS durch die Tierversuche seines 

Mitarbeiters YAMAMOTO, der beobachtete, daB bei Kaninchen, die mit virulenten 
Pneumokokken infiziert waren, das Knochenmark mit zunehmender Schwere der 
Erkrankung und mit Fortschreiten der Linksverschiebung im Blutbild schlieBlich 
bis zum promyelocytaren Stadium umgebaut wurde. Eine ahnliche Einteilung 
der Reaktionstypen im Knochenmark bei Infekten gibt BARTA an. Er unter
scheidet folgende 5 Reaktionsformeri : 

1. Miif3ige Reaktion mit vielen reifen Zellelementen. 
2. Mittelstarke Reaktion mit Vermehrung der Metamyelocyten, Stab- und 

Segmentkernigen. 
3. Starke Reaktion mit Vermehrung der Myelocyten und Metamyelocyten. 
4. Sehr starke Reaktion mit Vermehrung der Promyelocyten. 
5. Funkt·ionshemmende Reaktion bei zellarmem Mark mit vielen ungranulierten 

Elementen. 
Wesentliche Abweichungen von dies en Befunden haben sich seither nicht 

ergeben. Das gilt auch fUr die Resultate NORDENSONs, der die ersten gr6Beren 
Reihenuntersuchungen mit der Sternalpunktion durchgefiihrt hat. Er beobach
tete, daB bei einfachen und voriibergehenden Leukocytosen ohne Linksver
schiebung und Zellschadigung ein yom Normalen abweichender Markbefund 
vermiBt werden kann. Wenn die Leukocytose mit Linksverschiebu'ng einher
geht, findet man entweder ein normales Mark oder eine leichte regenerative 
Reaktion im Sinne einer maBigen Linksverschiebung wie im Blut, die sich durch 
ein prozentuales Ansteigen del' Myelocyten und Promyelocyten ohne Beteiligung 
der Myeloblasten verrat. Die iibrigen Zellen des Markes nehmen an dieser 
Reaktion nicht teil. Fiir die Myelocyten und Promyelocyten nimmt NORDENSON 
hierbei einen Normalwert von 22% an. Steigt dieser Wert auf 25-28%, so 
spricht er von einer leichteren, bei iiber 30 % von einer starkeren Reaktion. 

ROHR unterscheidet die Befunde bei akuten unkomplizierten von denen 
bei langer dauernden chronis chen Infekten. 1m ersten FaIle findet er ein hyper
plastisches Mark, das jedoch zum Unterschied von den Myelosen immer noch 
Fettgewebe aufweist. Der auffalligste Befund ist nach ihm der starke oder v6llige 
Schwund der segmentkernigen Leukocyten. Das Mark ist iiberwiegend myelo
cytar. Die Myeloblasten sind nicht wesentlich vermehrt. Das Aussehen des 
Knochenmarkes ist uniformer als bei der chronischen Myelose. Diese Struktur 
fand ROHR bei Pneumonie, Sepsis und akuten Eiterungen. Bei langer dauernden 
chronis chen Infekten sah ROHR das Mark ebenfalls zellreich, aber iiberwiegend 
stabkernig, d. h. weniger unreif. Diese Bilder wurden besonders bei Lympho
granulom, Lungentuberkulose und chronis chen Eiterungen beobachtet. Das 
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Myelocytenmark bei akuten Infekten erklart ROHR durch eine stark vermehrte 
Absonderung der reiferen Leukocytenformen, zum Teil aus einer vermehrten 
Neubildung der Myelocyten. Die erhohte Anzahl der Stabkernigen bei chro
nischen Infekten hat ihre Ursache in einer weniger sttirmischen Ausschwemmung 
der reiferen Formen. 

Bei ganz akut einsetzenden Leukocytosen wie in der Agone findet ROHR 
das Mark gelegentlich auffallend arm an myeloischen Zellen. 

Abb.9. Promyelocytenmark bei schwerer Pneumonie. 

Auch die Befunde KLIMA.S 

decken sich im wesentlichen mit 
den eben beschrie benen Beo bach
tungen. Dieser Autor hat seine 
Aufmerksamkeit auch den Plas
ma- und Reticulumzellen zuge
wandt. Bei Prozessen mit starke
rem Gewebsabbau fand er eine 
Vermehrung der in Phagocytose 
begriffenen Reticulumzellen. Bei 
chronis chen Entziindungen (Tu
berkulose, Aktinomykose) waren 
die Plasmazellen besonders ver
mehrt, die bei Tuberkulose oft 
tropfchenforrnige Einlagerungen 
im Protoplasma aufwiesen. Auch 
ROHR hat eine Zunahme der 
Reticulumzellen und Plasma
zellen bei vielen Infektionen 
gesehen. MARKOFF beschreibt 
beim Typhus abdominalis eine 
Vermehrung der phagocytie
renden Stromaelemente ohne 
Beteiligung der piasmacellularen 
Reticulumzellen. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB die toxischen Veranderungen der Leuko
cyten wie die bekannte toxische Granulation bereits im Mark, und zwar an ,den 
Myelocyten, nachweisbar sein konnen, wie aus den Mitteilungen verschiedener 
Autoren und eigenen Beobachtungen hervorgeht. 

Nach unseren ausgedehnten Befunden brauchen sich harmlose und voriiber
gehende Infekte im Markbilde nicht auszupragen. In anderen Fallen sieht man 
eine Vermehrung reifer Neutrophiler. Bei allen schweren Infekten setzt nun 
der charakteristische Reifungsverlust ein, der uns im Knochenmark immer 
wieder begegnet. Wir wahlen diese Bezeichnung im Gegensatz zur Linksver
schiebung des Blutes, da es sich urn einen prinzipiell anderen Vorgang handelt. 
Fortlaufend nach der Schwere des Infektes trifft dieser Reifungsverlust Myelo
cyten, reife und unreife Promyelocyten. Ein fast reines Promyelocytenmark 
sahen wir wiederholt bei schwerer Pneumonie (s. Abb. 9). Zweifellos kommt 
bei schweren Infekten und einer entsprechenden individuellen Disposition auch 
einmal ein Myeloblastenmark vor, wofiir die zahlreichen, im AnschluB an In
fektionskrankheiten beschriebenen FaIle von Myeloblastenleukamie sprechen. 
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so z. B. nach Diphtherie (FRAENKEL und ULRICH), nach schwerer Poly
arthritis (RIZZOW), nach Lymphogranulom (SKWORZOFF), nach Tuberkulose 
(ERKEL, HEMMERLING und SCHLEUSSING, GUTZENT und LUBARSCH, FUCHTNER), 
nach Paratyphus (KRUMMEL und STODTMEISTER) und nach Meningokokken
meningitis (HENNING). 

Man darf nach den bisherigen Erfahrungen wohl schlieBen, daB schwerere 
Infekte die Reifungsstorung in den jungeren Altersklassen setzen. Ein Versuch, 
die verschiedenen Knochenmarksbefunde bei Infekten prognostisch auszuwerten, 
ist anscheinend bishernicht gemacht worden. Zweifellos darf man jedoch nach 
unseren bisherigen Erfahrungen den Befund eines ausgesprochen unreifen 
Promyelocytenmarkes als prognostisch ernst werten. Die diagnostische Be
deutung der Sternalmarkuntersuchung bei Infektionskrankheiten ist gering, 
wenn man von der spater noch zu schildernden Moglichkeit des Erregernach
weises absieht. 

Den Blutleukopenien, wie man sie z. B. bei gewissen Infektionskrankheiten 
vorfindet, kommt ein charakteristisches Markbild nicht zu. Wie SCHULTEN 
und ROHR mit Recht hervorheben, ist es bei dem heutigen Stand des Knochen
markstudiums nicht moglich, einem Markausstrich anzusehen, ob er von einem 
Krankheitsfall mit Leukocytose oder Leukopenie stammt. Wesentlich ist daher 
die Frage nach dem Markbild bei Infektionen, unabhangig von der peripheren 
Leukocytenzahl. Am haufigsten sieht man bei schweren Infektionskrankheiten, 
die mit Leukopenie einhergehen, wie z. B. beim T:yphus abdominalis, zellreiche 
Markbilder mit myelocytarer oder promyelocytarer ReifungsstOrung. 1m 
Gegensatz zu den bisherigen Anschauungen steht eine eben erschienene Arbeit 
von SCHNETZ und GREIF, die beobachtet zu haben glauben, daB bei Grippe 
der Blutleukopenie eine Markleukopenie parallel laufe. Erst in der spateren 
Genesungszeit sollen die Leukocyten des Sternalmarkes wieder auf normale 
Werte ansteigen. Qualitativ entspricht dem Blutbild die schon oben beschriebene 
promyelocytare oder myelocytare Markzusammensetzung. Der Gegensatz 
dieser Ergebnisse zu den bisherigen Beobachtungen scheint uns allerdings mehr 
in der Deutung der Befunde zu liegen, die von den fruher bei Infektionskrank
heiten erhobenen Markbildern nicht abweichen. 

KAETHER will bei rheumatischen Erkrankungen prognostische Schlusse aus 
der Zahl der Vitalgranu,lierten im Knochenmark ziehen. 1m normalen Mark 
finden sich 15-20%0' bei niedrigeren Werten soIl eine toxische Markschadigung 
durch den rheumatischen Infekt vorliegen. Bei den an sich starken Schwan
kungen der Vitalgranulierten konnen wir uns der Ansicht KAETHERS jedoch nicht 
ohne weiteres anschlieBen. 

b) Eosinophilie. 

Nach den bisher vorliegenden Befunden besteht im Knochenmark meistens 
eine Eosinophilie, wenn sie auch peripher nachweisbar ist, wie beim Asthma 
bronchiale und anderen allergischen Erkrankungen, Wurmtragern usW ... (.TOTTER
MANN, ROHR u. a.). Bemerkenswert ist die Mitteilung BARTAs, daB die eosino
philen Zellen im Knochenmark beim Typhus abdominalis so gut wie niemals 
fehlen, trotzdem sie im Blute vermiBt werden. Auch STORTI und FILIPPI be
richten auf Grund ihrer Untersuchungen an 53 Typhusfallen, daB eine normale 
oder subnormale Zahl von Eosinophilen trotz des Fehlens im Blut standig im 
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Mark nachweis bar ist. SchlieBlich weist ROHR darauf hin, daB man relativ 
oft reichlich Eosinophile im Mark beim Fehlen odeI' sparlichen Vorhandensein 
im Blute antreffen kann. Bedeutsam ist eine Beobachtung ALEXIEFFs, del' bei 
Wurmtragern fast immer eine Knochenmarkseosinophilie auch dort vorfand, 
wo sie im Blute fehlte. Bei Kala· Azar sah er eosinophile Elemente wedel' im 
Mark noch im peripheren Blut. Sie erschienen unter erfolgreicher Antimon
behandlung zunachst im Mark und erst spateI' im Blute. Offenbar handelt es 
sich hier weniger um eine StOrung del' Zellbildung als um eine Hemmung del' 
Ausschwemmung. BERTOLA und RAVETTA beschreiben das Auftreten reichlicher 
Eosinophilen im Mark bei LungenabsceB, Asthma bronchiale und Pleuritis. 

Del' Vollstandigkeit halber sei erwahnt, daB NORDENSON in man chen Fallen 
ein Uberwiegen del' Eosinophilen im Blute gegeniiber dem Vorkommen im Mark 
festgestellt haben will. 

Zur Klarung iiber den Entstehungsort del' Eosinophilen bei dem Krank
heitsbild des fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltl'ates nahm STAHEL an 6 Fallen 
Stel'llalpunktionen VOl'. Wie in del' Lunge und im peripheren Blut fand sich 
stets eine deutliche Vermehrung del' eosinophilen Leukocyten, die meist die 
Prozentzahl im Blut wesentlich iiberstieg. Daher nimmt STAHEL an, daB die 
Eosinophilen nicht in del' Lunge, sondel'll im Knochenmarkauf einen unbe
kannten Reiz hin gebildet werden. Mit del' Zunahme del' Eosinophilie stellten 
sich auch degenerative Veranderungen del' vermehl'ten Zellen im Blut und im 
Mark ein. . 

Entsprechende Untersuchungen iiber die basophilen Segmentierten liegen 
beim Menschen noch nicht VOl'. 1m Tierversuch am Meerschweinchen beobachtete 
CERQUEIRA bei einer Vermehrung del' Basophilen jm stromenden Blut nach 
Injektion von Pferdeserum auch einen Anstieg del' reifen und unreifen basophilen 
Element.e im Knochenmark. 

c) Chronische myeloische Leukamie. 

DaB die St.el'llalpunktion fiir die Diagnose del' chronischen leukarnischen 
Myelose nicht von wesentlicher Bedeutung sein kann, ergibt sich bereit.s aus 
del' Sicherheit, mit del' die Krankheit auch vom ungeiibten Untersucher im 
Blutbild zu erkennen ist. Abgesehen davon scheint nach den bisherigen Er
fahrungen das Markbild keinen Befund zu liefel'll, del' irgendwie als kennzeichnend 
anzusprechen ware. Schon BARTA schreibt, daB er das Markbild chronischel' 
Leukamien nicht von dem bei Infektionen vorkommenden Befund unterscheiden 
konne. In ahnlicher Weise auBel'll sich NORDENSON, MERVE, MARKOFF, SCHULTEN 
HENNING u. a. Demgegeniiber haben mehrere Autoren (JAGlC und KLIMA, 
Y017NG und OSGOOD u. a.) die Meinung vertreten, daB del' Markuntersuchung 
doch eine gewisse Bedeutung zuzumessen sei. So fiihl'en KLIMA und SEYFRIED 
mehrere FaIle an, bei denen das klinische Bild und del' Blutausstrich eine sichere 
Diagnose nicht zulieBen. Durch die Stel'llalpunktion konnte dagegen die Leuk
amie festgestellt werden, da die beiden Autoren del' Ansicht. sind, im Mark
befund eine echte Leukamie von del' myeloischen Reaktion unterscheiden zu 
konnen. 

Das Mark ist leicht zu gewinnen und gewohnlich ausgesprochen dickfliissig. 
1m Punktat sieht man bereits makroskopisch zahll'eiche Gewebsbrockelchen 
von graugelblichel' Farbe, die zu Boden sinken. Gl'oBere Fetttropfchen auf dem 
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Fliissigkeitsspiegel fehlen. 1m Ausstrich fallt zunachst der Zellreichtum auf. 
Die PeroxydasereaktioIl, zeigt, daB die Zellvermehrung fast ausschlieBlich auf 
einer gewaltigen Hyperplasie des myeloischen Systems beruht, was bereits 
EHRLICH gezeigt hat. Noch dimtlicher kann man den Zellreichtum des Markes 
beurteilen, wenn man die eingebetteten Gewebsbrockchen in Schnittpraparaten 
betrachtet, die ein diffuses Zellmark ohne Fettliicken zeigen. 

1m allgemeinen gilt nach unseren Erfahrungen die Regel, daB bei der chro
nischen leukamischen Myelose das Blutbild als Spiegel des Markbildes aufgefaBt 
werden darf. Dber das Stadium des Falles und die nahere Prognose lassen sich 
dieselben Hinweise, die man aus dem Blutbild erhalt, auch aus der Betrachtung 
des Markbildes gewinnen. So findet man in relativ giinstigell Fallen bei gutem 
Allgemeinzustand ohne wesentliche Anamie im Knochellmark eine Verschiebung 
der Granulocyten nach links, wobei besollders die Myelocyten vermehrt sind. 
Die Myeloblasten bleiben von diesem Vorgang zunachst vollig unberiihrt (NOR
DENSON, HENNING, KLIMA). Auffallig sind meistens die groBen Mengell von 
eosinopbilen und basopbilen Myelocyten, die haufig unreife und reife Granula 
nebeneinander in einem Zelleib enthalten. Zahlreiche Mitosen beweisen, daB 
die gesamten Zellen sich in reger Teilung befinden. Eine Vergroberung der 
Granulation fehlt, eine Tatsache, die fiir die Unterscheidung von infektiosen 
Reaktionen des myeloischen Systems von Bedeutung ist. 

Der rote Markanteil ist stets relativ zuriickgedrangt, bekanntlich erklart 
man die bei chronischen Myelosen auftretenden Anamien durch das Dberwuchern 
des granulocytaren Markanteiles. In seltenen Fallen (sog. Erythroleukamien) 
kann allerdings der erythroblastische Apparat hyperplastisch gefunden werden. 

Die Angaben iiber die Zahl der Megakaryocyten widersprechen sich. So 
beschreibt DAMEsHEK auffallend viele Riesenzellen. ROHR gibt an, daB die 
Megakaryocyten bald sparlich, bald vermehrt gefunden werden. Nach eigenen 
Erfahrungen hangt die Menge der Ri~senzellen vom Einzelfall, vielleicht vom 
Krankheitsstadium ab, eine Meinutlg, die auch SCH"!JLTEN teilt, wenn er sehreibt, 
daB es sich bei zahlreichen Megakaryocyten um Friihstadien handele, die be
kanntlich mit einer peripheren Plattchenvermehrung einhergehen konnen. 
HELLY gibt an, bei Sektionen geschadigte Riesenzellen gefunden zu haben. 
KLIMA bemerkt das Dberwiegen von unreifen und Teilungsformen. 

Die Progredienz des Krankheitsgeschehens ergibt sich im Knochenmark 
wie im Blutbild aus dem Ansteigen der Myeloblastenzahlen. Wahrscheinlich 
geht dem Anstieg der Myeloblasten eine relative Vermehrung der Promyelocyten 
voraus, wie das KLIMA beschreibt. Jedenfalls fallt diese Erscheinung durchaus 
in den Rahmen eines fortschreitenden Reifungsverlustes, wie er uns von anderen 
Knochenmarksreaktionen vertraut ist. In Endstadien kann schlieBlich eine 
rein myeloblastische Umwandlung des Markes eintreten, die dann ganz dem 
Myeloblastenmark der akuten Leukamie entspricht. In solchen Stadien fallen 
zahlreiche pathologische Formen wie monocytoide Paramyeloblasten und 
Mikromyeloblasten auf. 

Dber das Verhalten der Reticulumzellen, Plasmazellen und Lymphocyten 
schweigen sich die Autoren in seltener Einstimmigkeit aus. Das beruht wohl 
darauf, daB die genannten Zellarten bei der myeloischen Hyperplasie zahlen
maBig stark zuriicktreten. ROHR weist mit Recht darauf hin, daB bei Leukamien 
mit hohen Leukocytenzahlen im Blute die Beurteilung des Markausstriches 
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mit Zuriickhaltung zu geschehen hat, wobei zu beriicksichtigen ist, daB viele 
im Punktat nachweisbare Zellen aus dem peripheren Blut stammen. Man soH 
in derartigen Fallen zur Beurteilung vor aHem zusammenhangende Zellnester 
heranziehen, die reichlich blutfremde Elemente wie Normoblasten, Megakaryo
cyten und Reticulumzellen enthalten. 

Aile Autoren sind sich einig in der Erfahrung, daB sich aus dem Markbefund 
keinerlei Anhaltspunkte fiir die periphere Leukocytenzahl erheben laBt. Daraus 
ergibt sich, daB das Markbild fiir leukamische und aleukamische Formen der 
chronischen Myelose weitgehend gleichartig gebaut ist. 

FUr die chronische aleukamische Myelose laBt sich aus dieser Erfahrung 
a priori schlieBen, daB der Untersuchung des Markbildes eine gewisse diagnostische 
Bedeutung zukommen muB. Bekanntlich bieten die chronischen aleukamischen 
Myelosen diagnostisch oft erhebliche Schwierigkeiten, wenn sie auBer einem 
Milztumor und einer maBigen Anamie keine charakteristischen Veranderungen 
im weiBen Blutbild aufweisen. In solchen Fallen sollte man stets die Sternal
punktion ausfiihren, wenn man auch nicht erwarten darf, aus dem Studium des 
Markbildes einen schlagenden Beweis fiir das Vorliegen einer Leukamie zu 
erhalten. Immerhin wird der Befund einer starken myeloischen Hyperplasie, 
wie wir ihn oben gekennzeichnet haben, die Diagnose einer aleukamischen 
Myelose stiitzen konnen, insbesondere wenn er sich mit dem Nachweis einer 
myeloischen Metaplasie in der Milz (Milzpunktion}kombiniert. 

KLIMA hat jiingst geltend gemacht, daB nicht aHe FaIle, die hamatologisch 
als aleukamische Myelose imponieren, wirklich zu dieser Krankheitsgruppe zu 
zahlen sind. Aus der Erfahrung, daB ihm - die Methode ist nicht mitgeteilt
bei wiederholtem Versuch die Sternalpunktion miBlang, schlieBt er auf schwer
wiegende Markveranderungen im Sinne einer Osteosklerose. Milztumor und 
Ausschwemmung von unreifen Zellen sind nach seiner Meinung hier nicht Aus
druck eines leukamischen Krankheitsgeschehens, sondern der vikariierenden 
extramedullaren Blutbildung. Fiihrt man in solchen Fallen die Rontgenbe
strahlung aus, so werden diese letzten Reserven zerstort. Es liefert also nach 
den Befunden KLIMAS, deren Bestatigung durch andere Autoren noch aussteht, 
moglicherweise die Sternalpunktion Anhaltspunkte fiir die Indikation zur Strah
lentherapie, indem gefordert werden muB, daB nur solche FaHe bestrahlt werden 
diirfen, die tatsachlich eine Hyperplasie des Granulocytengewebes aufweisen. 

Unter Rontgenbestrahlung sinkt die Menge der Granulocyten im Mark ab, 
wahrend die Erythroblastenquote ansteigt, wie jiingst PICENA in einem FaIle 
nachweisen konnte. 

d) Akute My.eloblastenleukamie. 
Fiir die leukamische Form der akuten Myelose ist die Sternalpunktion prak

tisch entbehrlich, da ebenso wie bei der chronis chen leukamischen Myelose die 
Betrachtung des Blutausstriches geniigt, um die Krankheit sicher zu erkennen. 
Trotzdem moge der Markbefund bier geschildert werden, einerseits weil er wesent
lich zur VervoHstandigung unserer Kenntnisse iiber die pathologischen Mark
reaktionen beitragt, andererseits weil er mit dem praktisch wichtigen Mark
befund bei der aleukamischen Form identisch ist. 

Die Punktion gelingt gewohnlich leicht. Im Gegensatz zur chronischen 
Myelose ist uns wiederholt aufgefallen, daB sichtbare Markbrockchen im Punktat 
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fehlten. Letzteres zeigte vielmehr haufig makroskopisch die Eigenschaft des 
BIutes, war also diinnfliissig und fettfrei. Bei der mikroskopischen Unter
suchung findet man im Gegensatz zu der makroskopischen Beschaffenheit so 
gut wie immer ein sehr zellreiches Mark, das seine Note durch die iiberwaltigende 
Masse der Myeloblasten erhalt, gegeniiber denen aile anderen Zeilgruppen voilig 
in den Hintergrund treten (s. Abb. 10). 

Die normalen Myeloblasten, wie sie uns in Markausstrichen von Gesunden 
begegnen, lassen sich nur in der Minderheit der Faile im Punktat nachweisen. 
Es sind jene bereits friiher geschilderten groBen rundlichen Zeilen mit groBem 
rundem oder ovalem 
lockerem Kern, der ge
wohnlich mehrere gut 
erkennbare lichtblaue 
N ukleolen mit schmalem, 
blauem, ungranuliertem 
Protoplasma enthalt. Mi
tosen sind zahlreich. Der 
Hiatus leucaemicus ist 
fast immer ausgespro
chen, man sieht also 
neben den undifferen
zierten Stammformen 
vereinzelte gelapptker
nige Neutrophile. 

In der Mehrzahl der 
von uns in den letzten 

Jahren beobachteten 
FaIle fand sich peripher 
und im Mark jene patho
logische A bart der Myelo-
blasten, die NAEGELI als Abb.10. Subakute aleukamische Myelose. Markaus.trich. 

Paramyeloblasten be-
zeichnet hat und die wir wegen ihrer groBen Ahnlichkeit mit Monocyten 
"monocytoide" Myeloblasten nennen. Sie unterscheiden sich von den normalen 
Myeloblasten durch die Polymorphie der Kerne, die deutlich gebuchtet, meist 
sogar plump gelappt sind. Pathologische Reifungsvorgange sind unverkennbar, sei 
es, daB die Kernstruktur dichter wird, sei es, daB die Basophilie des Proto
plasmas an Tiefe verliert oder daB eine leichte azurophile Progranulation auftritt. 
Nach unserer Meinung handelt es sich hier um die Faile, wie sie in groBer Reihe 
in der Literatur, besonders in der amerikanischen, als Monocytenleukamie be
schrieben worden sind. Auch KRACKE und GARVER haben bei 49 sog. Mono
cytenleukamien festgesteIlt, daB der groBte Teil dieser Erkrankungen als echte 
Myelose endet. Der Ausfall von Peroxydasereaktion in diesen Zeilen ist wechselnd, 
stets findet sich aber wenigstens ein gewisser Prozentsatz der geschilderten 
Zellen, die Ferment beherbergen, wenn man die Reaktion auch haufig nur 
schwach und nur in gewissen Protoplasmaarealen ausgepragt findet (s. Abb. 10). 

Auch degenerative Veranderungen der pathologischen Myeloblasten sind 
haufig. Vakuolisierung des Protoplasmas und Kernes, Pyknose des Kernes, 
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die am deutlichsten in den lVIikromyeloblasten nachweisbar ist, gehoren hierher. 
Eigena.rtig wirkt auch die a.mitotische Teilung, die man an pathologischen 
Myeloblasten gelegentlich antreffen kann. Uberwiegen die Mikromyeloblasten, 
so ist auf den ersten Blick eine Verwechslung mit kleinen Lymphocyten moglich. 
Die genauere Betrachtung eines Peroxydasepraparates wird meist VOl' diesem 
Fehler schiitzen. 

Wie schon oben erwahnt wurde, treten gegeniiber del' Masse del' Myeloblasten 
die Erythroblasten, Riesenzellen, Plasmazellen und die Elemente des Stiitz
gewebes so stark zuriick, daB man mitunter langere Zeit suchen muB, urn die 
spar lichen Zellindividuen zu entdecken. Aus diesem Uberwuchern del' Myelo
blasten erklart sich zweifellos die schwere Anamie und thrombopenische Blutungs
neigung, die del' Krankheit in del' Peripherie ihren Stempel aufdriickt. 

Wie ist diese myeloblastische Umwandlung des Markes zu erklarenl Nach 
del' von HENNING friiher mitgeteilten Auffassung handelt es sich urn eine typische, 
hier bereits wiederholt geschilderte Markreaktion, den Reifungsverlust, del' um 
so ernster anzusehen ist, je tiefer die vom Reifungsverlust betroffene ZeIlgTuppe 
in del' Entwicklungsreihe steht. In dies em Sinne muB man die prognostisch 
ernsteste Markreaktion dann annehmen, wenn die einseitige Funktionsst6rung 
an den Myeloblasten ansetzt und diese jiingsten Zellen unter volliger Aufgabe 
ihrer normalen Reifungstendenz sich einer iiberstiirzten Teilung hingeben, 
dadurch die Produktion reifer funktionsfahiger Granulocyten verhindern, die 
Fettliicken del' Markhohle ausfiillen und schlieBlich den Erythroblasten- und 
Riesenzellenapparat erdriicken. Bei diesem ProzeB bleibt es fiir den Organismus 
gleichgiiltig, ob die Myeloblasten in groBerer odeI' kleinerer Menge in das stro
mende Blut geraten, ob also ein leukamisches odeI' aleukamisches Blutbild besteht. 
Da die Myeloblasten die Funktionen del' reifen Granulocyten nicht erfiillen 
konnen, entsteht das klinische Syndrom des "Granulocytendefektes" in Form 
del' nekrotisierenden Prozesse auf den Schleimhauten des Mundes, del' Nase, des 
Darmes, am After sowie am weiblichen Genitale. Thrombopenische Hamorrhagien 
und Anamie gesellen sich infolge del' Schadigung des Riesenzell- und Erythro
blastenapparates hinzu. Mit dem Blute gelangen die Myeloblasten in aIle Organe, 
wo sie ihre rasante Zellteilung fortsetzen. Daher findet man autoptisch bei ent
sprechendem Suchen nahezu iiberall Infiltrate, die aus solchen Zellen aufgebaut 
sind. Die Infiltrate halten sich, wie uns das bei den chronischen myeloischen und 
lymphatischen Leukamien gelaufig ist, nicht mehr an gewisse Gewebssysteme. 

Schon bei Schilderung des Perniciosamarkbefundes haben wir auf die Ahn
lichkeit mit den Beobachtungen bei del' akuten Leukamie hingewiesen. In 
beiden Fallen handelt es sich um einen Reifungsverlust, del' an den entsprechen
den jiingsten Stufen del' Entwicklungsreihe ansetzt. Die Ahnlichkeit del' Be
funde hat sogar dahin gefiihrt, daB die Markveranderung bei del' Perniciosa 
von keinem Geringeren als NAEGELI zunachst als Myeloblastenmark gedeutet 
wurde. Nachdem wir nun bei del' Perniciosa in dem antianamischen Leber
prinzip einen wirksamen Stoff besitzen, del' den Reifungsverlust del' Ery
throgonien schlagartig aufhebt und sie gleichzeitig in die normale Reifungs
bahn zwingt, hat HENNING die Vermutung ausgesprochen, daB man ein ahn
liches Geschehen auch bei del' akuten Myeloblastenleukamie erwarten diide, 
um so mehr als einige, wenn auch sehr seltene "Falle von geheilter Myelo
blastenleukamie existieren (NAEGELI, mitgeteilt durch W. GLOOR, HERZ, NYIRI, 
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GELDERMANN}. Genau so beweiskraftig, weil sie die A.hnlichkeit mit dem Verla,uf 
der unbehandelten Perniciosa noch unterstreichen, sind langdauernde Remis
sionen, die bei akuter Leukamie beschrieben werden (NAEGELI, PAROULEK, 
FONTANA, HENNING, LAMBIN [mundliche Mitteilung]). Das Myeloblastenmark 
kann sich in der Remission genau wie bei der perniziosen Anamie vollig zuruck
bilden und einem normalen Markaufbau Platz machen (HENNING). Diese 
Tatsachen erscheinen uns als neues Material fUr die prinzipieHe Abtrennung der 
akuten Myeloblastenleukamie von der chronischen leukamischen Myelose. 

Wahrend die Sternalpunktion bei der leukamischen Form der akuten Leuk
amie praktisch entbehrlich ist, feiert die Methode Triumphe auf dem Teilgebiet 
der aleukamischen Formen akuter und subakuter Leukamien, deren Erkennung 
bei sparlicherem Vorkommen von Myeloblasten im Blute oft schwer fallt. An 
Krankheitsbildern, die in solchen Fallen differentialdiagnostisch gegenein'ander 
abzugrenzen sind, kommen die akute und subakute aleukamische Myelose, die 
Knochenmarkscarcinose, die Panmyelophthise und die aleukamische Lymph
phadenose in Betracht. Das Markbild zeichnet sich auch hier durch die oben 
beschriebene eindrucksvolle myeloblastische Dmwandlung aus. FaIle von 
akuter bzw. subakuter aleukamischer Myelose mit hochgradiger Leukopenie, 
deren Sicherstellung durch die Sternalpunktion erfolgte, wurden von HENNING, 
KLIMA und SEYFRIED, SABRAZES und SARIC u. a. beschrieben. Ein jungst von 
uns beobachteter Fall sei hier kurz wiedergegeben. 

Eine 68jahrige Frau erkrankte unter hohem Fieber, zunehmender Blasse, ausgedehntel' 
hamol'rhagischel' Diathese del' Raut und maBiggradigem Milztumol'. Klinisch fand sich bei 
einer schweren Anamie von 31 % Rb. und 1,2 Millionen Erythrocyten eine Leukopenie von 
3000 Leukocyten mit Vorherrschen von groBen monocytoiden Zellen mit rauchblauem, zart 
azurophil granuliertem Protoplasma und lockeren plump gelappten Kernen. Die Zellen 
waren teilweise leicht oxydasepositiv. Die Sternalpunktion lieferte ein sehr zellreiches 
Mark, das fast ausschlief3lich aus Myeloblasten bzw. ganz jungen Promyelocyten mit eben 
begiilllender azurophiler Granulation bestand. 

Wenn wir die akute Leukamie als Reifungsstorung der Myeloblasten auf
fassen, so entfallt die Notwendigkeit, die akute Leukamie von den sog. myelo
blastischen Reaktionen abzugrenzen, wie sie von NAEGELI und ROHR, STODT
MEISTER U. a. beschrieben worden sind. Allem Anschein nach hat man aus 
theoretischen Grunden von myeloblastischen Reaktionen dann gesprochen, 
wenn sie in Heilung ausgingen. Das paBte vor aHem zu der NAEGELISchen 
Vorstellung, daB die akute Leukamie mit der chronis chen im wesentlichen iden
tisch sei. Da nun bei der chronischen Leukamie erfahrungsgemaB Heilungen 
nicht vorkommen, muBten akute leukamische Zustande, die ausheilten, aus 
Grunden der Anpassung an das aufgestellte System anders benannt werden, 
trotzdem sie sich im Krankheitsstadium nicht von einer akuten Leukamie 
unterschieden. Die Heilung allein scheint uns kein diagnostisches Merkmal zu 
sein. Sie unterstreicht im Gegenteil unsere oben wiedergegebene Auffassung, 
wonach wir die akute Leukamie als eine reversible, d. h. prinzipiell heilbare 
Reifungsstorung im Knochenmark auffassen. 

Der Befund eines Myeloblastenmarkes spricht nach unserer Auffassung stets 
fur eine akute Leukamie. Auch KLIMA auBert die gleiche Meinung, wenn er 
schreibt, daB er nie eine Myeloblastose des Markes bei anderweitigen Zustanden 
beobachten konnte. Die engen Beziehungen der akuten Leukamie zur Agra
nulocytose bzw. Panmyelophthise werden uns weiter unten beschaftigen. 
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e) Chronische lymphatische Leukamie. 

Die chronische leukamische Form del' Lymphadenose laBt sich so leicht 
im Blutbild erkennen, daB von einer praktischen Bedeutung del' Sternalpunktion 
in diesen Fallen nicht gesprochen werden kann. 

Das Sternalmark zeigt auBerordentlich typische Veranderungen. Die Angabe 
ROHRs, daB es gerade bei weit fortgeschrittener Erkrankung oft nul' mit Miihe 
gelingt, Mark zur Untersuchung zu erhalten, und daB man sich dabei oft mit 

dem Kaniileninhalt begniigen 
muB, konnen wir nicht bestati
gen. Die Unterschiede beruhen 
wahrscheinlich auf del' Verschie
denheit del' Punktionsmethoden. 
Das gewonnene Punktat ist in 
del' Regel dickfliissig, fettarm 
und von graurotlicher Farbung. 

Del' Ausstrich entspricht in 
del' Regel vollig dem Blutbild. 
Man muB sich, wie ROHR mit 
Recht hervorhebt, bemiihen, nul' 
reinesMarkgewebe zu beurteilen, 
umirrefiihrende StOrungen durch 
Blutbeimengungenzu vermeiden. 
Die Ausstriche sind zellreich und 
zeigen das monotone Bild der 
lymphatischen Umwandlung mit 
vorwiegend reifen kleineren L ym
phocyten, die nul' von sparlichen 
groBerenundjiingerenElementen 
mit lockeren Kernen und Nukle
olen durchsetzt sind. Charakte
ristisch sind die G UMPREcHTschen 
Kernschatten, die fiir die erhOhte 

Abb.l1. Aleukiimische Lymphadenose. Markallsstrich. Fragilitatjiingerer lymphatischer 
Elemente sprechen. Zwischen 

den Lymphocyten findet man nul' vereinzelt myeloische und erythroblastische 
Elemente. ROHR erwahnt auBerdem fiir manche Falle zahlreiche Fettzellen, 
die oft nur noch aus dem Kern bestehen und die, wie e1' glaubt, infolge del' Zell
hypoplasie einer Inaktivitatsat1'ophie anheimgefallen sind (s. Abb.ll). 

Diese Angaben gelten fiir die klinisch ausgepragte generalisierte ch1'onische 
leukamische Lymphadenose. In weniger fortgeschrittenen Fallen ist das Knochen
marksbild nicht von del' beschriebenen lymphatischenMonotonie, man findet meist 
nul' eine deutliche Vermehrung del' Lymphocyten bis zu etwa 50%. 

Eine g1'oBere Beachtung ve1'dient die Sternalpunktion in del' Diagnostik del 
aleukamischen Formen chronischer Lymphadenosen, deren Sicherstellung gerade 
in Friihfallen hamatologisch bekanntlich nicht selten auf groBe Schwierigkeiten 
stoBt, wenn D1'iisenschwellungen fehlen, wenn nul' ein kJeiner Milztumor n'1ch· 
weisbar ist und im Blutbild nul' eine relative Lymphocytose vorhanden ist, 
In solchen Fallen kann die Sternalpunktion mit einem Schlage das Bild klaren, 
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indem sie die lymphatische Metaplasie des Markes oder mindestens eine stark 
erhohteLymphocytenzahl imKnochenmark ergibt. Fiir den praktischen Gebrauch 
darf man behaupten, daB die typische Umwandlung des Sternalmarkes immer 
zu erwarten ist. Ausnahmen diirfen jedoch nicht verschwiegen werden, da 
bekannt ist, daB die chronische leukamische Lymphadenose in den Friihstadien 
zunachst rein regionar auftritt und erst spater auf das gesamte lymphatische 
Gewebe wie auf das Knochenmark iibergreift. Tatsachlich sind auch Falle 
beschrieben worden, in denen die lymphatische Metaplasie des Markes fehlte, 
so z. B. von WEINER und KAzNELSON, NORDENSON und SCHULTEN. Auch 
KLIMA und SEYFRIED haben analoge Falle mitgeteilt. ROHR hat bei aleukami
schen Formen mit groBen Driisenschwellungen im Mark vereinzelt groBe Lymph
knotchen nachgewiesen. 

f) Akute lymphatische Leukamie. 

mer das Vorkommen der akuten lymphatischen Leukamie bei Erwachsenen 
soll hier nicht diskutiert werden. Von der NAEGELISchen Schule wird die Krank
heit, jedenfalls beim Erwachsenen, abgelehnt. In Ubereinstimmung damit 
erweist sich nach eigenen Erfahrungen die iiberwaltigende Mehrzahl aller akuten 
Leukamien als sicher myeloblastisch. Subakute Formen mit reichlich jugend
lichen Elementen im Blute und einem Verlauf, der sich nur iiber Monate hinzog, 
haben wir jedoch wiederholt gesehen. Auch in diesen Fallen entspricht das Mark
bild dem Blutbefund, gleichgiiltig, ob es sich um leukamische oder aleukamische 
Formen handelt. Man sieht im zellreichen Markausstrich auffallig viele GUM
PREcHTsche Kernschatten, gelapptkernige Elemente, Riederformen und viele 
amitotische Teilungen. Mitosen sind selten, was wir in nbereinstimmung mit 
NORDENSON, SCHULTEN und KLIMA beobachten konnten. nber die im Kindes
alter vorkommenden akuten Lymphadenosen, wie sie jiingst von WILLI be
schrieben worden sind, fehlen uns eigene Erfahrungen. Die von ihm erwahnten 
Paralymphoblasten ahneln stark den Paramyeloblasten der akuten Myelose. ROHR 
halt die ZugehOrigkeit dieser Zellen zum lymphatischen System noch nicht fUr 
bewiesen. 

FaBt man die Ergebnisse der Sternalpunktion bei den Lymphadenosen 
zusammen, so ergibt sich, daB die beweisende lymphatische Metaplasie im all
gemeinen anzutreffen ist, was fUr die aleukamische Form von besonderer Wichtig
keit ist. Auch in den Friihfallen wird die Zahl der Lymphocyten im Mark meist 
bereits stark erhOht sein. Die lymphatische Metaplasie klart auch dann die 
Diagnose, wenn klinisch das Bild einer aplastischen Anamie oder einer Agranulo
cytose vorliegt. Die seltenen Falle, in denen die lymphatische Umwandlung 
des Markes fehlt, konnen den diagnostischen Wert der Methode nicht ernstlich 
beeintrachtigen, wenn man auch einraumen muB, daB einem negativen Mark
befund nicht jene schlagende Beweiskraft zukommt, die wir z. B. bei der perni
ziosen Anamie kennen gelernt haben. 

g) Plasmazellenleukamie. 

Sternalmarkbefunde bei der seltenen Plasmazellenleukamie liegen aus leicht 
verstandlichen Griinden nur in geringer Anzahl vor. Bei dieser Erkrankung 
handelt es sich um eine Systemaffektion der blutbildenden Organe, die in groBerer 
oder geringerer Anzahl die als Plasmazellen beschriebenen Elemente enthalten. 

Ergebnisse d. inn. Mcd. 56. 28 
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Wahrscheinlich bestehen enge Zusammenhange mit dem anderen Krankheitsbild, 
bei dem die Sternalpunktion ebenfalls Plasmazellen zutage fordert, dem mul
tiplen Myelom. 

FLEISCHHACKER und KLIMA, die iiber zwei FaIle von Plasmazellenleukamie 
berichteten, schlieBen sich auf Grund ihrer Befunde del' friiher schon VOl' del' 
Ara del' Sternalpunktion von NAEGELI und anderen geauBerten Ansicht an, daB 
das Myelom wie die Plasmazellenleukamie nur verschiedene Ausdrucksformen 
eines einheitlichen Krankheitsgeschehens darstellen. Beide Kranke wiesen einen 
Leber- und Milztumor, geringfiigige Lymphdriisenschwellungen und eine zu
nehmende Anamie und Thrombopenie auf. Bei melirfach vorgenommener 
Sternalpunktion fand sich stets als vorherrschender Zelltyp die Plasmazelle, 
die sich nach Ansicht KLIMAS von del' spateI' beschriebenen Myelomzelle durch 
fortgeschrittene Reifung auszeichnet. 

Wir selbst hatten in del' letzten Zeit Gelegenheit, auch einen Fall von Plasma
zellenleukamie naher zu studieren, den KEILHACK eingehend beschreiben wird. 
Wegen del' Seltenheit des Krankheitsbildes solI auch hier kurz darauf eingegangen 
werden. Bei dem kyphoskoliotischen Patienten, del' klinisch auBer einer sekun
daren Anamie und einer hochgradigen Beschleunigung del' Blutsenkungsgeschwin
digkeit sowie einer allgemeinen subjektiven Schwache keinen pathologischen 
Befund aufwies, ergab die hamatologische Untersuchung eine Leukocyten
vermehrung auf 29000 Zellen, die vorwiegend auf dem Vorhandensein von lympho
cytenahnlichen, etwa 15 fl im Durchmesser betragenden Elementen beruhte. 
Del' Kern war rund, lag oft exzentrisch und zeigte meist einen deutlichen peri
nuklearen Hof. Das Plasma war relativ breit und tief basophil gefarbt. Nukleolen 
und Vakuolen waren in del' Einzahl wie Mehrzahl in vielen Fallen nachzuweisen. 
Auf Grund dieses Befundes wurde eine Ausschwemmung von Plasmazellen 
vermutet, jedoch waren die Elemente nicht so typisch, daB die sichere Diagnose 
"Plasmazellenleukamie" gestellt werden konnte. Die daraufhin durchgefiihrte 
Sternalpunktion erbrachte uns den Beweis del' Richtigkeit diesel' Vermutung, 
da das Punktat sich vorwiegend aus den im Blut bereits nachgewiesenen Ele
menten zusammensetzte, die ausnahmslosden,,Charakter del' oben beschriebenen 
typischen Plasmazellen zeigten. Gegeniiber den sog. Myelom~ellen ;aren sie 
deutlich etwas kleiner, ihr Durchmesser betrug 15-20 fl, im iibrigen waren sie 
jedoch nicht von ihnen zu unterscheiden. Dabei fanden sich eine ganze Reihe 
von mehrkernigen Zellen. Die Sektion bestatigte die klinische Diagnose durch 
den Nachweis von Plasmazelleninfiltraten in samtlichen Knochemnarksraumen 
und in zahlreichen Organen. 

Die wenigen beschriebenen :Falle beweisen die diagnostische Uberlegenheit 
del' Sternalpunktion gegeniiber anderen hamatologischen U ntersuchungsmethoden 
auch bei dem seltenen Krankheitsbild del' Plasmazellenleukamie. Die durch die 
Punktion bei Myelom und Plasmazellenleukamie festgestellte Ubereinstimmung 
im histologischen Aufbau des Knochenmarkes laBt enge Beziehungen del' beiden 
Krankheitsbilder annehmen. 

h) Mononucleosis infectiosa. 

Ob es sich bei den verschiedenen Krankheitsbildern, die als Mononucleosis 
infectiosa, lymphoidzellige Angina, lymphatisches Driisenfieber bezeichnet 
werden, urn eine einheitliche Erkrankung handelt, ist ungewiB. Eigene Erfah-
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rungen groBeren AusmaBes iiber die epidemisch auftretende Form des kindlichen 
Driisenfiebers fehlen uns. Die hier zu schildernden Befunde beziehen sich auf 
die akut unter Angina, Fieber, Milztumor und Driisenschwellungen verlaufenden 
Erkrankungen des jugendlichen Erwachsenen, die so gut wie immer giinstig 
verlaufen und bei denen man im Blute eine miiBiggradige Leukocytose mit starker 
Vermehrung groBer monocytoider Zellen antrifft. Wichtig ist klinisch das Fehlen 
einer Anamie und einer Thrombopenie. 

Als charakteristischen Knochenmarksbefund bei dieser Krankheit hat 
HENNING das Fehlen der pathologischen monocytoiden Zellen des Blutes im 
Knochenmark beschrieben bzw. festgesteIlt, daB sie dort nur entsprechend der 
Blutbeimengung vorkommen. ROHR, SCHULTEN und KLIMA haben dies en Befund 
bestatigt. In Ubereinstimmung mit HENNING findet KLIMA eine Linksverschie
bung der Granulocyten, wie sie als uncharakteristische Markreaktion auch bei 
anderen fieberhaften Prozessen beobachtet wird. GINGOLD schlieBt aus dem 
Befund eines Promyelocytenmarkes bei einer Blutmonocytose auf genetische 
Zusammenhange zwischen den Promyelocyten des Markes und den Monocyten 
im Blut. 1m Gegensatz zu dies en Befunden teilen MARKOFF sowie FREEl\iAN 
eine Ubereinstimnmng zwischen Mark- und Blutbild mit. Zu der Publikation 
FREEMANs, die von verschiedenen Autoren im erwahnten Sinne zitiert sind, ist 
folgendes zu bemerken. Der Autor beschreibt eine hochgradige Lymphocytose 
von zum Teil unreifen Zellen im Markausstrich. Wie die Obduktion ergab, 
handelte es sich jedoch in seinem 2. FaIle, der im Markausstrich 76,5% unreife 
Lymphocyten enthielt, um eine Leukamie. Weitere in der Literatur gefundene 
Lymphocytosen konnen sich, wie schon ROHR hervorhebt, daraus erklaren, daB 
der betreffende Autor die Lymphocyten des beigemengten Blutes mitgezahlt 
hat. Man muB in derartigen Falien immer bestrebt sein, nur solche Ausstrich
stellen zu beurteilen, die keine Blutbeimengungen enthalten. W 0 das aus der 
Art des Ausstriches nicht auszuschlieBen ist,sind Fehlerquellen unvermeidlich. 
Wir haben auch nach unseren Erfahrungen der letzten Zeit die friiheren Be
funde immer wieder bestatigt gefunden und halten daher den von HENNING 
prazisierten Standpunkt aufrecht, daB die Mononucleosis infectiosa unter den 
Krankheiten mit -verschiedenem Mark- und Blutbild die einzige darstellt, die 
die sie charakterisierenden jungen Zellen nur im peripheren Blut zeigt, wahrend 
das Mark unbeteiligt bleibt. Mit dieser Feststellung glauben wir auch dem 
Charakter der monocytoiden Zellen am ehesten Rechnung zu tragen, die 
offensichtlich aus dem bereits klinisch greifbar veranderten lymphatischen 
System stammen. Diese Feststellung erleichtert die Abgrenzung der Mono
nucleosis infectiosa von der akuten Leukamie auBerordentlich. 

Ein bereits fruher von HENNING mitgeteilter Fall sei hier zur Erlauterung 
kurz angefiihrt. Bei einem 7jahrigen, akut mit hohem Fieber erkrankten Knaben 
fanden sich neben einer Angina universelle Drti.senschwellungen von betracht
licher GroBe und ein riesiger derber Milztumor. Das Blutbild war gekennzeichnet 
durch eine deutliche hypochrome Anamie, maBige Thrombopenie und Leuko
cytose um 30000, wovon etwa 80% auf unreife lymphoide oxydasenegative 
Elemente entfielen. Es wurde zunachst bei dem Syndrom Anamie, Thrombo
penie und subleukamisches Blutbild an eine Leukamie gedacht. Der Mark
ausstrich ergab jedoch lediglich ein zellreiches Mark mit Uberwiegen der 
Neutrophilen und myelocytarer Reifungshemmung. Darauf sprachen wir den 

28* 
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ungewohnlichen Fall als Mononucleosis infectiosa an, eine Diagnose, die durch 
den weiteren giinstigen Verlauf gerechtfertigt wurde. 

Zusammenfassend ergibt sich also nach unseren eigenen Ergebnissen wie 
nach den Befunden del' meisten bisherigen Beobachter, daB die Mononucleosis 
infectiosa ihre charakteristischen Zellen nul' im Elute zeigt, wahrend das Knochen
mark davon frei bleibt, ein wichtiges Kriterium fiir die Abgrenzung von akuten 
Leukamien. 

i) Agranulocytose. 

Unter Agranulocytose versteht man bekanntlich ein meist akut unter Fieber 
verlaufendes Krankheitsbild mit nekrotisierenden Prozessen im Mund odeI' 
auf anderen Schleimhauten. Das kennzeichnende Blutbild erhalt seine Note 
durch einen Schwund del' gelapptkernigen Leukocyten, wobei das rote und das 
Plattchenbild unverandert bleibt. In den schwersten Fallen sind stets auch 
die Elutlymphocyten absolut vermindert, was aus den niedrigen Zellzahlen 
hervorgeht. Schon an diesel' Stelle sei darauf hingewiesen, daB eine scharfe 
Abgrenzung von del' Panmyelophthise nicht immer gelingt. Das gilt sowohl 
fiir das periphere Elutbild wie fiir die Markbefunde. 

Uber die intravital zu erhebenden Markbeobachtungen liegen bereits ziemlich 
ausgedehnt~ und sorgfaltige Untersuchungen VOl'. Kompliziert wird die Situation 
dadurch, daB die Markbefunde bei del' Agranulocytose alles andere als einheitlich 
sind. Schon in del' alteren Literatur, die sich vOr\viegend auf postmortale Be
funde stiitzt, widersprechen sich die Ergebnisse del' verschiedenen Autoren. 
Wahrend SCHULTZ und VERSE, FRIED EMANN , NAEGELI, SCHILLING, WOLFF, 
LOWETT, BARTA und EROS u. a. das Mark als leer bezeichnen, beschreiben 
ZADEK, FITZ-HuGH und KRUMBHAAR, BENECKE und TURK, ROSCH u. a. nor
males bzw. annahernd normales Knochenmark. Mit del' systematischen Anwen
dung del' Sternalpunktion ist die Kenntnis del' Einzelbefunde und Reaktions
ablaufe bei del' Agranulocytose wesentlich vertieft worden, was besonders auf 
die Bemiihungen von NORDENSON, SEGERDAHL, ROHR, MIDDLETON-MEYER, 
CUSTER, KLIMA sowie HENNING zuriickzufiihren ist. 

Diskutiert werden zur Zeit nach den Ergebnissen del' genannten Autoren 
5 Moglichkeiten. Man findet 

l. ein normales bzw. annahernd normales Mark; 
2. ein myelocytares Mark; 
3. ein promyelocytares Mark; 
4. ein M yeloblastcnmark und 
5. einen volligen Schwund samtlicher Granulocyten ("leeres" Mark). 

Die Befunde tiber ein normales Knochenmarksbild bei del' Agranulocytose ge
horen meist del' alteren Literatur an (s. Abb.12). Aus del' Aera del' Sternalpunktion 
berichtet nur TILLICH iiber ein normales Markbild in einem giinstig verlaufenen 
]j"alle. ROHR glaubt fiir das sog. normale Mark den Beweis geliefert zu haben, 
daB in Wirklichkeit ein Schwund del' segmentkernigen Leukocyten und eine 
betrachtliche Verminderung del' Stabkernigen nachzuweisen ist. Es handelt 
sich nach diesem Autor um FaIle, die sich durch ihl'e kurze Dauer mit l'ascher 
Itemission auszeichnen. Klinisch liefern sie gewohnlich kein schweres Krankheits
bild. ROHR hat derartige Bilder besondel's bei del' experimentell zu el'zeugenden 
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Pyramidonagranulocytose gesehen. Schon bei diesel' leichtesten Form des Agra
nulocytosenmarkbildes findet KLIMA eine Vermehrung del' Plasmazellen und Reti
culumzellen. Die Eosinophilen sind erhalten. Am Erythroblastenapparat sieht 
man keine Veranderungen. Auch del' Riesenzellapparat bleibt unbeteiligt. 

Bei del' 2. Gruppe fallt ein Fehlen bzw. eine hochgradige Verminderung 
del' Gelapptkernigen, Stabkernigen und Metamyelocyten auf, wahrend die 
Myelocyten mengen
maBig im V ordergrund 
stehen. Promyelocyten 
und Myeloblasten blei
ben unbeeinfluBt. 

Die 3. Gruppe, die 
sich nach eigenen Erfah
rungen klinisch gewohn
lich durch ein schweres 
Krankheits bild mit zwei
felhafter Prognose aus
zeichnet, liefert das Bild 
des Promyelocytenmar
kes. Auch hier bleiben 
die Myeloblasten an del' 
Markreaktion unbetei
ligt. Die Vermehrung 
del' Reticulumzellen, die 
fast regelmaBig reichlich 
phagocytotische Ein
schhisse in Form von 
Pigmentkornchen, Kern
resten und dgl. enthal
ten, wird hier meist deut
licher (s. Abb. 13). ZeIl
reichtum und Zellarmut 
kann angetroffen wer-

Abb.12. Normales "'{"rk. Sclmitt aus aspiriertem "Iarkbr6ckchen. 

den. Nach eigenen Erfahrungen ist das Mark in derartigen Fallen meistens 
zellreich und fettarm. ROHR hat erstmalig auf derartige FaIle hingewiesen. 
die sich bei hochgradiger peripherer Leukopenie durch eine Monocytose aus
zeiclmeten. Er nennt diese FaIle Monocytenangina, wodurch zweifellos die 
Verwirrung in del' Nomenklatur del' Mononucleosis infectiosa noch erhoht 
wird. KLIMA. del' ebenso :Falle mit starkerer Blutmonocytose und myelo
cytar-promyelocytarem Mark beobachtet hat, sieht darin eine Bestatigung del' 
von JAGlC und ihm geauBerten Theorie, daB die Monocyten von Myeloblasten 
abstammen, die eine eigene. von del' myelocytaren abweichende Entwicklung 
durchmachen. Auch wir haben einige solche FaIle beobachtet, die letal verlaufen 
sind. Das Bild des zellreichen Promyelocytenmarkes schcint besonders bei del' 
Salvarsanagranulocytose vorzukommen. 

Wie wil' bisher festgestellt haben. konnen del' Agranulocytose im Knochenmark 
verschiedene Stadien eines fortlaufenden Reifungsverlustes vom Stadium del' 
Stabkernigen bis zum Promyelocytenstadium zugrunde liegen. Schon a priori 
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darf man annehmen, daB schlieBlich del' Reifungsverlust auch die jiingsten Zellen 
des Granulocytenstaates, die Myeloblasten, befallen kann. In del' Tat ist das 
Bild des Myeloblastenmarkes beim klinischen Syndrom del' Agranulocytose 
verschiedentlich mitgeteilt worden, trotzdem sich einige Autoren, wie ROHR und 
KLIMA, gegen diese Moglichkeit wenden. ROHR VOl' allem stellt die nicht ganz 
selten beschriebene Myeloblastenvermehrung in Abrede und bezeichnet die 
Zellanhaufungen als Reticulumzellen. KLIMA ist del' Meinung, daB man die 

Abb. 13. Agranulocytose. Rcticululllzellen mit Phagocytose 
in Verb~indell. 11arkausstrich. 

bisher mitgeteilten FaIle 
mit strengster Zuriickhal
tung beurteilen miisse. Es 
handelt sich nach seinen 
Erfahrungen um ganz sel
tene Ausnahmen. 1m allge
meinen sind nach diesem 
Autor die Myeloblasten 
an del' Knochenmarksreak
tion del' einfachen Agranu
locytose iiberhaupt nicht 
beteiligt. Demgegeniiber 
stehen die FaIle von 
FITZ-HuGH, OPPIKOFER, 
NORDENSON, SEGERDAHL, 
WILLI, HENNING, DAR
LING PARKER und JACK
SON, CUSTER sowie W AITZ 
und HOERNER, STODT
MEISTER. Offenbar sind die 
Griinde, die KLIMA zur Ab
lehnung des Myeloblasten
markes bei del' Agranu
locytose fiihren, theore
tischer Art. Seine Ansicht 
wird erklart durch das 

Bestreben, eine strenge Trennung zwischen del' "einfachen" Agranulocytose 
und del' akuten Leukamie aufrechtzuerhalten. Wir haben bereits oben darauf 
hingewiesen, daB die einfache Agranulocytose flieBende Ubergange zum Syn
drom del' Panmyelophthise hinsichtlich aller Grade einer Anamie und Thrombo
penie zeigen kann. In einer friiheren Arbeit hat HENNING ausgefiihrt, daB es 
mit den bisherigen Methoden nicht moglich ist, stets die Agranulocytose gegen 
die aleukamische Variante del' akuten Leukamie abzugrenzen. Die seinerzeit 
von W. SCHULTZ beschriebenen hamatologischen Symptome del' Agranulocytose 
setzen sich zusammen aus Granulocytopenie, relativer Lymphocytose, normalen 
Erythrocyten und Hamoglobinwerten Bowie einer normalen Thrombocytenzahl. 
Erscheinen nun beim agranulocytaren Blutbild unreife myeloische Zellen (Myelo
cyten und Myeloblasten) im Blute, so kann die Abgrenzung del' Agranulocytose 
von del' Myeloblastenleukamie allein auf Grund des Blutausstriches zur Un
moglichkeit 'werden. DaB derartige Ausschwel1lmungen von unreifen Myelocyten 
vorkol1ll1len, ist langst anerkannt (s. die zusal1lmenfassende Darstellung von 
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ROHR). JACKSON hat bei der Unsicherheit, die dadurch in der Diagnostik 
entsteht, . sogar vorgeschlagen, man solle eine Leukamie annehmen, wenn die 
Stammzellen die Grenze von 20% iiberschreiten. Eine Diskussion iiber eine 
derartig willkiirliche Festsetzung erscheint uns nicht erforderlich. 

HENNING hat weiter auf die engen Beziehungen hingewiesen, die zwischen 
der Agranulocytose, der Panmyelophthise und der akuten Leukamie bestehen. 
So konnen diese drei Krankheiten durch die gleichen Noxen (Rontgenstrahlen 
und Benzol) hervorgerufen bzw. ausgelost werden (SABRAZES und SARIC). 
Die Rolle des Arsens (Salvarsans) in der Atiologie mancher Falle von Agranulo
cytose und Panmyelophthise ist bekannt. Nach dem von BORCHER beschriebenen 
FaIle scheint dieses Mittel auch beim Zustandekommen der akuten Myelo
blastenleukamie bedeutungsvoll zu sein. Hier entstand aus einer Myelophthise, 
die mit intravenosen Salvarsaninjektionen behandelt wurde, eine akut todliche 
Myeloblastenleukamie. Einen ahnlichen Fall hat SCHAEFER beschrieben. WOLF 
beobachtete zwei Geschwister, die im AnschluB an eine Angina erkrankten. Bei 
dem Bruder entwickelte sich eine Agranulocytose, bei der Schwester eine akute 
Myeloblastenleukamie. Beide Reaktionen sind also auf denselben Infekt hin 
eingetreten. 

TURK beschrieb kiirzlich einen Fall von STILLscher Krankheit, der im spateren 
Verlauf das typische Blutbild und den entsprechendenMarkbefund einer Agranulo
cytose aufwies. Die vielfach erorterte Entstehung durch Pyramidon war dabei 
auszuschlieBen, so daB auch hier dem urspriinglichen Infekt eine atiologische 
Bedeutung zugeschrieben werden muB. 

Als besonders beweisend erscheint uns der von SEGERDAHL mitgeteilte Fall. 
Nachdem wir auf die flieBenden Ubergange zwischen Agranulocytose und Pan
myelophthise hingewiesen haben, mag es verstandlich erscheinen, daB wir 
diesen Fall - es handelt sich um eine Myelophthise mit Anamie, Granulocyto
penie und Thrombopenie - in den Kreis unserer Betrachtung einbeziehen. Die 
Autorin hat im Verlauf von 7 Monaten 9 Sternalpunktionen ausgefiihrt. Anfangs 
wurde ein vollig "leeres" Mark gefunden, was auch skeptischen Beurteilern die 
Dignitat der Diagnose sicherstellt. Es bildete sich allmahlich eine myeloblastische 
Umwandlung des Knochenmarkes aus, der im peripheren Blutbild die Zeichen 
einer akuten Myeloblastenleukamie folgen. Aus dem bisher vorliegenden Material 
hat HENNING die Folgerung gezogen, daB "Agranulocytose" bzw. "Panmyelo
phthise" und akute "Myeloblastenleukamie" nur verschiedene Stadien einer Mark
erkrankung sind, woraus aber nicht geschlossen werden darf, daB jede "Agranulo
cytose" als akute Leukamie endigen miisse. Das ergibt sich bereits daraus, daB 
die der Agranulocytose zugrunde liegende Reifungsstorung alIer Altersklassen 
der Granulocyten reversibel ist. 

Das "leere" Mark verrat sich meist schon makroskopisch durch seinen starken 
Fettgehalt (s. Abb.14). Die Ausstriche sind zellarm, von den Granulocyten sieht 
man nur ganz vereinzelte Zellen, Myelocyten, Promyelocyten und Myelob!1I'sten. 
Diese sparlichen Elemente, die man oft erst nach langerem Suchen entaeckt, 
zeigen gewohnlichDegenerationszeichen, wie Vakuolenbildung im Kern und Proto
plasma, mangelhafte Granulabildung, schlechte Oxydasereaktion, Pyknose des 
Kernes und auffallige Basophilie des Protoplasmas. ROHR verzeichnet patho
logische Mitosen. Vermehrung des Stiitzgewebes kann hier recht augenfallig 
werden. Man sieht die mit phagocytotischen Triimmern beladenen Reticulum-
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zellen oft in ganzen zusammenhangenden Verbanden, die schon makroskopisch 
als winzige tiefblaue Fleckchen im Praparat auffallen. Auch die Plasmazellen 
konnen vermehrt sein. ROHR hat fiir diesen,Befund die Bezeichnung "reti
culares" Mark vorgeschlagen. Klinisch handelt es sich gewohnlich urn schwere 
:Falle mit einer Zellzahl unter 1000 im peripheren Blut, woraus hervorgeht, 
daB auch die Lymphocyten absolut vermindert sind. Wenn im Knochenmark 
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bei del' hochgradigen Zell
verarmung von verschi~

denen Autoren ein Uber
wiegen del' Lymphocyten 
festgestellt worden ist, so 
diirfte diese Erscheinung 
wohl dadurch zu erklaren 
sein, daB derlymphatische 
Apparat nicht oder jeden
falls spater als del' leuko· 
poetische geschadigt wird. 

Uber den Verlauf del' 
verschiedenen Agranulo
cytoseformen, wie er durch 
wiederholte Markpunk
tionen ermittelt werden 
kann, hat ROHR bisher 
die eingehendsten Unter
suchungen angestellt. Hin
sichtlich del' Heilungsvor
gange unterscheidet er vier 
Moglichkeiten im periphe
ren Blut, namlich einen 
allmahlichen Anstieg del' 
Leukocyten zur Norm, eine 
Heilung unter deutlicher 
Leukocytose, unter leuk
amoider Reaktion sowie 

ALL, H, panmYelophthise'M;r'rt;;;c:~~~~·. Schuitt aus aspiriertem jene Fane, in denen einc 
normale N eutrophilenzahl 

nicht wieder erreicht wird, so daB eine dauernde Granulocytopenie bestehen 
bleibt. 1m ersten Fall zeigt das Markpunktat gegenuber del' Norm keine deut
lichen Veranderungen mehr. Bei del' Heilung unter Leukocytose findet ROHR 
das Mark schon im Agranulocytosestadium unreif hypertrophisch. Sobald die 
Ausreifung wieder einsetzt, konnen in kurzer Zeit so viel reife Leukocyten ge
bildet werden, daB es zu einer Leukocytose kommt. Den leukamoiden Reaktionen 
entspricht meist ein hyperplastisches Marle Nach unseren bereits fruher nieder
gelegten eigenen Erfahrungen kann die ReifungsstOrung sich in jedem Stadium 
restlos zuruckbilden. Andererseits ist auch mit der Moglichkeit eines Rezidivs 
bei einer ReifungsstOrung an derselben oder einer anderen Stufe zu rechnen. Wir 
geben hier die friihei'en, von HENNING gefundenen Reaktionsablaufe an 15 wieder
holt punktiert0n Fallen wieder: 1. Leeres Mark mit fast fehlendem Granulo-
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cytenapparat ...... Mark von etwa normaler Zusammensetzung ...... Myelocytenmark, 
2. leeres Mark ...... normales Mark, 3. zellarmes Promyelocytenmark ...... zellreicbes 
Promyelocytenmark, 4. zellarmes Promyelocytenmark ...... hypoplastisches Mark 
von normalem Altersaufbau, 5. zellarmes Promyelocytenmark ...... zellreiches 
Mark von normalem Altersaufbau ...... zellreiches Myeloblastenmark, 6. zellreiches 
Myeloblastenmark ...... normales Mark ...... zellreiches Myeloblasten,mark. Einige 
von diesen Reaktionsablaufen haben wir an Fallen der letzten Zeit wieder be
statigt gefunden. 

Wir stimmen mit ROHR iiberein in der Beobachtung, daB die ersten, nach 
Aufhoren der Reifungssrorung gebildeten, reiferen Knochenmarkszellen fast 
durchweg erhebliche Degenerationszeichen aufweisen, wie eine lange bestehen
bleibende Basopbilie des Protoplasmas, eine grobe und ungleichmaBig verteilte 
Granulation, Vakuolenbildung im Kern und Protoplasma, pyknotische Ver
klumpung der Kerne und Abschniirungen. Bei der Oxydasereaktion haben wir 
jiingst in einem einscbliigigen FaIle den merkwiirdigen Befund erhoben, daB der 
Fermentgehalt in den Promyelocyten und Myelocyten am reichlichsten war, 
so daB man etwa die Halfte dieser jiingeren Zellen als fermentreich bezeichnen 
konnte. In der anderen Halfte zeigte sich das Ferment auf einzelne Protoplasma
bezirke begrenzt. Mit zunehmendem Alter der Granulocyten wurde die Reaktion 
schwacher, so daB schlieBlich die stark iiberwiegende Mebrzahl der reifen Segment
kernigen jede Spur der Fermentreaktion vermis sen lieB. 1m Pappenheim
praparat hatten diese Segmentkernigen ein rein blaues Protoplasma mit spar
licher Granulierung. 

Zur Klarung der of£enbar nicht einheitlichen Genese der Agranulocytose 
hat das Studium des Knochenmarkes bisber nichts Wesentliches beitragen 
konnen. Daraus ergibt sich, daB man aus dem jeweiligen Markbefund nur manch
mal und mit Reserve Vermutungen iiber die Atiologie des Falles auBern kann. 
So kommen bei allergischen Agranulocytosen (Pyramidon, Dinitrophenol, 
Salvarsan usw.) die Bilder 4.es leeren und retikularen Markes vor. Bei den in
fektios-toxischen Formen sieht man ein Ubergreifen der Schadigung auch auf 
den erythropoetischen und Riesenzellapparat, so daB sich hier die Uberleitung 
zu den Panmyelophthisen anbahnt. 

Auch hinsichtlich der Prognosestellung auf Grund des Markbefundes lassen 
sich nach den bisherigen Ergebnissen entscheidende Richtlinien nicht ableiten. 
In unserem eigenen Material haben wir Todesfalle in allen Stadien der Reifungs
srorung beobachtet. Andererseits haben wir Heilungen auch bei der schweren 
Storung des leeren Markes gesehen. Trotzdem haben wir bereits friiher die Ver
mutung ausgesprochen, daB man doch wohl mit zunehmender Erfabrung die 
Prognose um so ernster stellen miisse, je jiinger die reifungsgestorten Zellen 
seien. Diese Vermutung findet Bestatigung durch neuere Befunde NORDENSONs, 
der an 11 Fallen die gleiche Tatsache ermittelt hat. 1m Einzelfalle wird natiirlich 
die Prognose vor allem auch von der Dauer der peripheren Granulocytopenie 
abhiingig sein. 

Fassen wir die bisher vorliegenden Befunde zusammen, so ergibt sich als 
kennzeichnender Befund der Agranulocytose im Sternalmark das Verschwinden 
der reifen Granulocyten als Folge einer Reifungssrorung, die an allen Alters
klassen der Entwicklungsreibe einsetzen kann. Dementsprechend findet man ein 
myelocytares, promyelocytares oder Myeloblastenmark .. SchlieB.ich kann eine 
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hochgradige Zellverarmung unter gleichzeitiger Wucherung des Reticulurns mit 
Uberwiegen der Lymphocyten eintreten. 

Der diagnostische Wert der Sternalpunktion liegt in der Moglichkeit der 
Abgrenzungen der Knochenmarkscarcinose und seltener Falle von aleukamischer 
Lyrnphadenose (KLIMA und SEYFRIED). Die Griinde, die unseres Erachtens 
gegen eine Abtrennung der akuten aleukamischen Myeloblastenleukamie sprechen, 
wurden bereits geschildert. 

k) Aplastische Anamie 
(hamorr hagische Aleukie, Panmyeloph thise). 

Die aplastische Anamie ist bekanntlich gekennzeichnet durch den hamato
logischen Syrnptomenkomplex progrediente Anamie mit einem Farbeindex 
um 1,0, Granulocytopenie bzw. Leukopenie mit EinschluB aller farblosen Zellen 
und Thrombopenie. Klinisch unterscheidet man schleichend verlaufende und 
akute Formen mit Nekrosenbildung auf den Schleimhauten und hamorrhagischer 
Diathese. FUr die letzteren Falle hat sich die Bezeichnung hamorrhagische 
Aleukie (FRANK) eingebiirgert. Wir stehen mit FRANK auf dem Standpunkt, 
daB es sich in vielen Fallen um eine wohl umschriebene Krankheit sui generis 
handelt. Daneben finden wir die beschriebenen Zeichen als syrnptomatische 
Erkrankung bei Primarschadigungen durch Infektionen, Gifte und Strahlen
einwirkungen (Sepsis, Lyrnphogranulomatose, Miliartuberkulose, Typhus, Ma
laria, Carcinom, Arsen-, Benzolvergiftung, hamolytische Blutgifte, Rontgen-, 
Thorium- und Radiumschadigung, Retikulosen usw.). Das periphere Blut 
muB schlieBlich die Syrnptome auch dann zeigen, wenn das aktive Mark durch 
markfremde Zellen verdrangt wird (ausgedehnte Knochenmarkscarcinose, 
Osteosklerose). Wir haben bereits im vorigenKapitel erwahnt, daB flieBende Uber
gange zur Agranulocytose existieren, indem manchmal Anamie und Thrombo
penie nur in geringem MaBe auftreten. Wie die bisherigen Ergebnisse der 
intravitalen Knochenmarksuntersuchung gezeigt haben, ist man im allgemeinen 
nicht berechtigt, iiber die Bezeichnung aplastische Anamie hinaus auf eine 
Panmyelophthise zu schlieBen. Den eigentlichen Knochenmarksschwund darf 
man, wie wir ROHR, GERLACH und SCHULTEN beipflichten, nur nach dem ent
sprechenden Ausfall der Punktion annehmen. 

Die klassischen FaIle mit Nekrosenbildung, hamorrhagischer Diathese und 
schnell fortschreitender Anamie verraten sich nach eigenen Erfahrungen gewohn
lich bereits durch den makroskopischen Punktionsbefund. Das Punktat ist 
leicht zu gewinnen, von mittlerer Konsistenz und enthalt auffallend viel Fett, 
das sich nach Stehen in einer dicken, sahneartigen gelblichen Schicht, die auch 
viele gelbliche Brockchen enthalten kann, auf dem Spiegel des Punktates an
sammelt. In anderen Fallen laBt die makroskopische Beschaffenheit zunachst 
keinen SchluB auf die quaijtative Zusammensetzung des Markes zu. 

Mikroskopisch ergeben·sich folgende Moglichkeiten: 
1. Enorme Verminderung aller blutbildenden Zellen (Erythroblasten, Gra

nulocyten und Megakaryocyten) mit Degenerationserscheinungen an den noch 
vorhandenen Exemplaren, viel Fetttropfen im Ausstrich, Wucherung des Reti
culums. 

2. Die Wucherung des Reticulums kann so stark werden, daB das Bild des 
retikularen Markes (RoHR) entsteht. 
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3. Verdrangung . der hamopoetischen Zellen durch markfremdes Gewebe 
(Tumorzellen) . 

SCHULTEN erwahnt daneben ein zellreiches Mark mit vielen Myelocyten und 
Erythroblasten, ohne das Ergebnis einer genaueren Differenzierung mitzuteilen. 
KLIMA beschreibt eine starke Verminderung der Erythroblasten, aber reichlich 
Granulocyten in allen Altersstufen, infolgedessen vermehrten Zellreichtum, 
sowie ein zellreichesMyelo
blasten- oder Lympho
cytenmark. 

Bei dem leeren fett
reichen Mark, wie wir 
es unter 1. geschildert 
haben, betrifft nach unse
ren Befunden die Vermin
derung aller blutbildenden 
Zellen vor allem die reife
ren Altersstufen. Mega
karyocyten sind haufig bei 
Durchmusterungeinesgan
zen Ausstriches nicht zu 
finden. Die sparlichen 
Granulocyten- esbandelt 
sich in schweren Fallen 
fast nur um einige Myelo
blasten und Promyelocy
ten - zeigen hocbgradige 
Degenerationserscbeinun
gen, wie wir sie bereits 
fur manche Formen der 
Agranulocytose beschrie
ben haben. Auffallig ist 
die starke Phagocytose 
von Zellen und Kerntrum
mern , die man in den 
Reticulumzellen des Aus-

Abb . 15. Agranulocytose. RetikuUires Mark. E norme Wucherung des 
Reticulums. Schnitt aus aspiricrtem M arkbr6ckchen. 

striches sehen kann. Letztere findet man leicht in zusammenhangenden syn
cytienahnlichen Konvoluten, die man schon makroskopisch im gefarbten 
Praparat bei durchscheinendem Licht als winzige tiefblaue Stipp chen erkennen 
kann, die manchmal in betrachtlicher Menge uber den ganzen Ausstrich ver
t eilt sind. An Schnittpraparaten karm man sich in solchen Fallen ein besonders 
gutes Bild von der Struktur des ubriggebliebenen Reticulums machen. 

Das retikulare Mark erhalt seine Note durcb die starke Wucherung des 
Stutzgewebes, wie es auch bei der Agranulocytose beschrieben wurde. Die 
Wucherung ist so stark, daB man an Schnittpraparaten bei fluchtiger Musterung 
den Eindruck eines zellreichen aktiven Markes gewinnen kann. Bei aufmerk
samer Prufung verrat sich jedoch die Natur der gewucherten Reticulumzellen 
leicht durch die faserige Struktur ihres Protoplasmas (s. Abb. 15). 
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Eine hochgradige und ausgedehnte Knochenmarkscarcinose kann ebenfalls 
den Symptomenkomplex del' aplastischen Anamie bedingen. In einem FaIle 
unserer Beobachtung handelte es sich urn eine osteoplastische Knochenmarks
metastasierung bei Mammacarcinom. 

Dan die essentieIle, akut verlaufende aplastische Anamie im allgemeinen 
letal endigt, ist bekannt. Uber die Reaktionen im Knochenmark bei Fallen 
mit giinstigem Ausgang scheinen Ergebnisse bisher nicht vorzuliegen. Wir 
erwahnen daher hier nochmals einen bereits friiher von HENNING mitgeteilten 
Fall, bei dem innerhalb del' Beobachtungszeit drei Sternalpunktionen ausgefuhrt 
wurden. 1m Beginn del' akut mit Halsschmerzen, hohem Fieber und Haut
blutungen einsetzenden Krankheit ergab die Sternalpunktion bei typischem 
Blutbefund das Bild des leeren Markes. 1m Verlauf del' Therapie, die in Blut
transfusionen, Injektionen von Leukocyten und Pentosenukleotid sowie Rontgen
bestrahlung bestand, trat gleichzeitig mit einer klinischen Remission eine erheb
liche Besserung des Blutbildes ein. Die Leukocytenzahl stieg auf normale Werte 
an. Del' Knochenmarksbefund zeigte einen annahernd normalen Aufbau, ins
besondere fanden sich reichlich reifere Granulocyten (Segment-, Stabkernige 
und Metamyelocyten). Nach kurzer Zeit subjektiven Wohlbefindens stellte sich 
ein Recidiv mit Nekrosenbildungen in Mund und am After ein. Eine Pneumonie 
beschleunigte den letalen Ausgang. Kurz VOl' dem Tode ergab die 3. Sternal
punktion ein sehr zellreiches Mark, das sich fast nul' aus Myeloblasten bzw. 
Promyelocyten zusammensetzte. 

In diesem FaIle trat also zunachst im Knochenmark eine weitgehende Neu
bildung von reifen Zellen ein, bis schlieillich ein myeloblastischer bzw. promyelo
cytarer Reifungsverlust den todlichen Ausgang herbeifUhrte. Bemerkenswert 
an diesem FaIle ist die Tatsache, dan dem gleichen Blutbefund einmal im 
ersten Stadium ein leeres Mark, im letzten Stadium dagegen ein zellreiches 
Myeloblasten-Promyelocytenmark parallel ging. 

LANDAU und BAUER beschreiben eine Lungentuberkulose, in deren Verlauf 
sich del' Symptomenkomplex Anamie, Thrombocytopenie und Granulocytopenie 
entwickelte. Das Sternalpunktat zeigte das Bild des leeren Markes. Die Zeichen 
del' aplastischen Anamie gingen wieder zuruck, klinisch trat Heilung ein. Eine 
nochmalige Knochenmarksuntersuchung fand allerdings nicht statt, so dan eine 
Anderung del' Markstruktur in del' Richtung des normalen Aufbaus nul' vermutet 
werden kann. 

Verschiedene Autoren haben darauf hingewiesen, dan man mit del' Diagnose 
,,leeres" Mark Zuruckhaltung uben musse. Wir sind derselben Ansicht und 
halten es nicht fUr erlaubt, ein leeres Mal'k anzunehmen, wenn man z. B. bei 
einmaliger Punktion nul' Blut aspiriert. Ganz negative Ergebnisse, wie sie 
unter anderem auch KLIMA schildert, kommen bei del' von uns geubten Sternal
spiilung praktisch nicht VOl', da durch den Flussigkeitsstrom stets geniigend viel 
Zellmaterial losgerissen wird. Als Ausnahmen lassen wir nur die Osteosklerose 
und die osteoplastische, mit Verlegung del' Knochenhohlung einhergehende 
Carcinose gelten. Bei del' einfachen Punktionstechnik nach ARINKIN scheinen 
negative Ergebnisse haufiger zn sein. Jedenfalls betont auch ROHR, dan man 
bei negativem Ergebnis die Punktion wiederholen miisse. Diesel' Autor weist 
daranf hin, dan Fehlerquellen in del' Beurteilung auch dadurch entstehen konnen, 
dan man zufallig einen umschriebenen Regenerationsherd punktiert. ROHR 
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hat in einem derartigen Fall (Rontgenaleukie) ein hyperplastisches rotes Mark 
mit starker pathologischer Erythropoese gesehen. Vielleicht erklaren sich auf 
diese Weise die FaIle von aplastischer Anamie mit zellreichem Markbefund von 
annahernd normalem oder hyperplastischem Geprage. 

I) Lymphogranulomatose. 

Da es seit langem bekannt war, daB bei der Lymphogranulomatose das 
Knochenmark haufig beteiligt ist, lag es nahe, die diagnostische Leistung der 
Sternalpunktion auch bei dieser Krankheit zu prufen. Die bisherigen Ergebnisse 
sind nicht einheitlich. DAMESHEK fand in einem FaIle eine Vermehrung von 
Zellen, die er als Lymphogranulomelemente auffaBte, auf 24 %, in einem anderen 
FaIle 36% Myeloblasten; TEMPKA und BRAUN berichten uber starke toxische 
Granulation und Riesenstabkernige. In den von ihnen beobachteten vier Fallen 
waren auBerdem Basophilie des Protoplasmas bei alteren Granulocyten und 
Vakuolenbildung nachzuweisen. WEINER und KAZNELSON fanden in zwei 
Fallen keine Veranderung des Punktates. Negativ verliefen auch die Unter
suchungen von ,TAGle und KLIMA. NORDEN SONs Material umfaBt vier Pa
tienten, von denen jedoch nur ein Fall vor der Rontgellbestrahlung punktiert 
wurde. Das Markbild zeigte eine Linksverschiebung der Granulocyten mit 
degenerativen Erscheinungen. Besonders erwahnt wurde die vermehrte tQxische 
Granulation bei zahlreichen Mitosen. Spezifische Veranderungen wurden venniBt. 

ROHR und HEGGLIN beschreiben im Sternalpunktat groBe Zellen mit Nu
kleolen, die sie als STERNBERGSche Riesenzellen ansehen. Beachtung verdienen 
in dieser Richtung neuere Untersuchungen KLIMAS, der die Morphologie des 
Lymphogranuloms im Ausstrichpraparat zunachst an Abklatschpunktaten von 
erkrankten Lymphdrusen studierte. Er glaubt, gefunden zu haben, daB in den 
lymphogranulomatosen Lymphknoten betraehtlich vermehrte Lymphoblasten 
auftreten. Es bilden sieh Ubergange zu groBeren unreifen Formen, die sich 
dann zu auffallig groBen protoplasmareiehen Zellen entwickeln. Das Proto
plasma wird als intensiv grunlich-blau, sehollig und haufig vakuolisiert gefunden. 
Die groBen, rundlichen oder ovalen Kerne sind sehr locker strukturiert und ent
halten einen oder mehrere Nukleolen. Fur diese Zellen sehlagt KLIMA die Be
zeiehnung Lymphogranulomzellen vor, weil er sie fUr diese Krankheit als spezi
fisch betrachtet. Aus Ihnen entwiekelt sich sehlieBlich eine Riesenzelle mit 
einem Durehmesser von 30 fl und daruber, die in allen Eigenheiten der STERN
BERGSehen Riesenzelle entsprieht. Die eben besehriebenen Lymphogranulom
zellen hat KLLVlA dann aueh in Markausstriehen von Lymphogranulomfallen 
naehweisen konnen. AuBer diesem, von ihm als spezifisch angesehenen Befund 
fand KLIMA einen erhohten Zellgehalt und toxisehe Granulation bei Uberwiegen 
von Myelocyten und Promyelocyten, die zum Teil abnorme Lappungen auf
wiesen. 

BARASCIUTTI stellte an 6 Fallen stets eine Vermehrung del' roten Blut
elemente, viele Mitosen und Plasmazellen, wenig Megakaryoeyten fest. Die 
Eosinophilen waren stets zahlreieh, auch wenn ihre Menge im peripheren Blut 
nieht erhoht war. Granulomgewebe oder STERNBERGSehe Riesenzellen wurden 
vermiBt. 

In den von uns pl1uktierten 4 Fallen fanden sieh 2mal eine deutliehe Ver
mehrung der Myelocyten und Promyelocyten, 3mal Riesenstabkernige, einmal 
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eine Vermehrung der eosinophilen Elemente. In einem Fall bot der Mark
befund keine deutlichen Abweichungen von der Norm. 

Aus den bisherigen Befunden ergibt sich, daB das sichere histologische Kenn
zeichen der Lymphogranulomatose, die STERNBERGSchen Riesenzel1en, bisher 
nur einmal (von ROHR und HEGGLIN) festgestellt worden ist, trotzdem sich 
eine ganze Reihe von Autoren um den Nachweis derartiger Elemente bemiiht 
hat. Die meisten Autoren berichten iiber unspezifische Veranderungen, wie 
sie auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkommen. Dber die interessanten 
Befunde KLIl¥IAS liegen Bestatigungen bisher anscheinend nichtvor. 

m) PELGERSche familiare Kernanomalie. 

Die PELGER-HuETsche familiare Kernanomalie besteht bekanntlich darin' 
daB die weiBen neutrophilen, basophilen und eosinophilen Zellen des Blutes 
mangelhaft segmentiert sind, trotzdem die Kernstruktur die Zeichen der Reife 
tragt. Das Ausbleiben der Segmentierung fiihrt zu dem Auftreten der charak
teristischen Elemente, deren Kerne entweder aus zwei plumpen Segmenten 
bestehen oder bei denen die Segmentierung iiberhaupt nur angedeutet ist. Manch
mal findet man im Blut auBerdem eine gewisse Monocytose. Die Kernanomalie 
wird einfach dominant vererbt und ist nicht als Krankheit oder Krankheits
disposition anzusehen. 

Knochenmarksbefunde an Pelgertriigern sind bisher von STODTMEISTER, 
STAHEL, UNDRITZ und KLIMA veroffentlicht worden. STODTMEISTER beschreibt 
eine erhebliche Vermehrung der Promyelocyten, Myelocyten und Stabkernigen 
bei normaler Myeloblastenzahl. Die neutrophilen segmentkernigen ZeIlen waren 
stark vermindert. An den Myeloblasten und Promyelocyten sind nach dem 
Urteil aIler hier aufgefiihrten Autoren Veranderungen der Kernstruktur noch 
nicht festzustellen. Bei den reifen Myelocytenkernen zeigt sich bereits die 
typische grobschollige Struktur der Pelgerkerne;-Ameirigehendsten hat sich 
bisher UNDRITZ mit der PELGER-HuETschen Varietat befaBt. Betrachtet man 
die bisher vorliegenden Auszahlungen (s. bei UNDRITZ), so ergibt sich als 
wichtigstes Kennzeichen des PELGER-Markausstriches eine erhebliche Ver
mehrung der reifen Myelocyten,;; die bereits in ausgesprochenem MaBe die 
PELGER-HuETsche Kernstruktur zeigen. Die Prozentzahlen der Myelocyten 
schwanken zwischen 23 und 45 %. Auch die Prozentzahlen der Metamyelocyten 
liegen noch erheblich iiber der Norm, ermittelt wurden 13-22 %. Von dieser 
Reifungsstufe ab sinken die Granulocyten rapide abo Die Stabkernigen sind 
bereits erheblich vermindert (8-14%), die Segmentkernigen (Zweisegmentierte) 
sind auf 3-12 % herabgesetzt. Mit der Theorie einer einfachen Anoma.lie 
ist die starke Myelocytose und Metamyelocytose unserer Ansicht nach schwer 
zu erklaren. 

3. El'kl'ankungen des RiesenzeIlappal'ates. 
Bevor wir mit der Schilderung des Markbefundes bei Erkrankungen des 

thrombopoetischen Apparates beginnen, scheint es notwendig, auf Fehler
quellen hinzuweisen, die bei der quantitativen und qualitativen Beurteilung der 
Riesenzel1en bisher unvermeidlich sind. MARKOFF hat in einer lesenswerten 
Arbeit mit guten Griinden dargetan, daB eine Beurteilung der Megakaryocyten
zahlen nur in sehr weiten Grenzen moglich ist. Man kann nach diesem Autor 
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durch mehrfache Punktionen wohl das Fehlen oder eine starke Verminderung 
der Riesenzellen im Mark mit genugender Sicherheit nachweisen. Die Fest
stellung einer Vermehrung aber scheint ihmkaum moglich. Auch die Kenntnisse 
uber die qualitativen Verhaltnissescheinen uns bis jetzt nicht genugend ge
festigt. Die verschiedenen Reifegrade gehen so flieBend ineinander uber, daB die 
bisher von einigen Autoren gewahlten Gruppen nur mehr oder weniger will
kfulich festgestellt werden konnen, wodurch groBe Unterschiede entstehen 
mussen. 

a) Essentielle Thrombopenie (Morbus Werlhof). 

Die ersten eingehenden Knochenmarksuntersuchungen bei der WERLHoFschen 
Krankheit verdanken wir SEELIGER (1924). Er fand bei seinem autoptischen 
Material neben eiller Vermehrung der Riesenzellen ein hyalines, streifiges und 
ungranuliertes Protoplasma mit Fehlen von Phagocytose sowie Degenerations
erscheinungen an den Kernen in Form von Pyknose, Vakuolenbildung und 
Karyolyse. Nach diesenBefunden erklarte SEELIGER die periphere Thrombopenie 
als Folge einer Funktionshemmung del' Megakaryocyten. WEINER und KAZ
NELSON fanden zwar bisweilen eine Vermehrung der Megakaryoblasten, konnten 
sich aber von degenerativen Veranderungen am Riesenzellapparat nicht uber
zeugen. Pathologisch kleme Megakaryocyten werden von DAMESHEK erwahnt. 
ROHR beschreibt als charakteristischen Befund eine deutHche Vermehrung der 
Megakaryocyten. Dabei fallen ihm besonders viele Riesenexemplare mit hyalinem 
blauem, scharf begrenztem, ungranuliertem, oft vakuolisiertem Protoplasma 
und wenig gebuchtetem, jung erscheinendem Kern auf. Neben diesen Formen 
findet ROHR auch kleine Promegakaryocyten sowie reifere Elemente, selten 
jedoch pyknotische Kerne. Nach der Milzexstirpation verschwinden die eben 
erwahnten pathologischen Riesenzellen, um einer normalen Reifung der Mega
karyocyten mit reichlicher Plattchenbildung Platz zu mach en. ROHR sieht in 
dieser Reaktion einen eindeutigen Beweis fur die den Riesenzellapparat und die 
Thrombocytengenese hemmende Funktion der Milz. SCHULTEN beobachtet 
an zwei Fallen "auffallend reichlich" Megakaryocyten. In der Beurteilung der 
qualitativen Verhaltnisse halt er sich jedoeh zuruck. Ahnliche Befunde hat 
KLIMA erhoben. Aueh er fand in der Mehr~ahl seiner 17 FaIle eine Vermehrung 
der Riesenzellen, wobei die hoheren Werte auf die ehroniseh verlaufenden 
FaIle entfielen. In bezug auf die qualitative Besehaffenheit unterscheiden 8ich 
die Ergebnisse KLIMAS allerdings wesentlieh von denen ROHRS, indem er de
generierte oder gesehadigte Megakaryoeyten in nennenswerter Anzahl nieht an
treffen konnte. Die von SEELIGER und ROHR geschilderten ungranulierten 
Riesenzellen sprieht KLIMA als nicht voll ausgereifte Formen an. Da auBerdem 
immer noeh genugend reife Zellen vorhanden sind, kommt er zu dem SchluB, 
daB die Thrombopenie nieht die Folge einer degenerativen Sehadigung des 
Riesenzellapparates sein konne. PICENA fand unter drei Fallen zwei normale 
Markausstriehe, wahrend in einem Fall die Megakaryoeyten deutlich vermehrt 
waren und Zeiehen von degenerativen Veranderungen, wie Vakuolen und Fehlen 
der azurophilen Granulation, trugen. 

1m Gegensatz zu den Befunden ROHRS stehen die Angaben WILLIS, der 
die Thrombopenie nur als funktionell bedingt erklart, da er degenerative 
Veranderungen an den Riesenzellen nicht naehweisen konnte. Aueh MARKOFFs 
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Untersuchungen an einem Fall von chronischer essentieller Thrombopenie sowie 
an einem Fall von Sedormidpurpura, wobei wiederholte Sternalpunktionen, bei 
del' essentiellen Thrombopenie auch nach del' Milzexstirpation, durchgefUhrt 
wurden, blieben vollig ergebnislos, sowohl was die Zahl wie die morphologische 
Beschaffenheit del' Riesenzellenan betraf. 

Wenn ZITZMANN als Ursache einer essentiellen Thrombopenie eine isolierte 
Megakaryophthise im Knochenmark beschreibt, so hat diese Feststellung wenig 
Wert bei einem Fall, del' bei den mitgeteilten Erythrocyten- und Leukocyten
werten offensichtlich nach del' iiblichen Nomenklatur als Panmyelophthise 
aufzufassen ist. 

Die mangelnde Einigkeit del' verschiedenen Autoren in del' Beurteilung del' 
Riesenzellmorphologie wird besonders dadurch beleuchtet, daB die beschrie
be1len Veranderungen von SEELIGER als degenerativ, von KLIMA und RORE 
als Zeichen der Jugend, von MARKOFF als physiologische Alterserscheinungen 
aufgefaBt werden. 

Auch in den therapeutischen Hinweisen, die aus dem Sternalbefund gezogen 
werden konnen, gehen bei dies en differenten Befunden und Deutungen die 
Meinungen auseinander. Wahrend SCHULTEN und ROHR del' Ansicht sind, daB 
man mit Hilfe del' Sternalpunktion die Falle heraussuchen kanne, bei denen die 
Milzexstirpation Aussicht auf Erfolg bietet, vermag MARKOFF nur zu schlieBen, 
daB das Fehlen von Riesenzellen bei wiederholter Punktion gegen operatives 
Vorgehen spricht. . 

Wir selbst fanden in einem del' beiden von uns punktierten FaIle keine 
deutlichen Veranderungen an den Riesenzellen. Es lieB sich wedel' eine sichere 
Vermehrung noch eine Verminderung nachweisen. Die von SEELIGER, ROHR 
und KLIMA beschriebenen Elemente mit blauem Protoplasma und fehlender 
Granulation haben wir nicht nachweisen konnen. Auffallig war dagegen eine 
erhebliche Vermehrung von Myelocyten und jugendlichen Stabkernigen. In 
dem Praparat des zweiten Falles, dessen Thrombocytenzahl um 700 betrug, 
fanden sich nur sehr sparlich Riesenzellen, woraus abel' bekanntlich bei einer 
einzigen Punktion nichts Entscheidendes geschlossen werden darf. Bei den 
einzelnen Elementen handelte es sich fast durchwegs um reichlich segmentierte, 
ja iibersegmentierte Formen mit gut ausgebildeter Granulierung. 

Nach den bisher in del' Literatur niedergelegten Ansichten verschiedener 
Autoren konnen am Zustandekommen einer Thrombopenie mehrere Faktoren, 
teils allein, teils in Kombination beteiligt sein. Schon aus Analogieschliissen 
darf man die entsprechende Rolle einer Reifungsstorung an den Riesenzellen 
amlehmen. Toxisch bedingter Megakaryocytenschwund uncl clegenerative 
Schadigung konnen sich in clerselben Richtung auswirken. Ein erhohter Platt
chenverbrauch bzw. ein vermehrter Untergang del' Thrombocyten in cler Milz 
(KAZNELSON) wircl clie gleichen Folgen haben. SchlieBlich liegen Anzeichen auch 
fiir eine hormonal beclingte Wechselbeziehung zwischen Milz uncl Knochenmark 
VOl', die NAEGELr' wie FRANK zur Theorie cler hypersplenischen Markhemmung 
gefiihrt haben. 

Ein endgiiltiges Urteil iiber das Substrat del' thrombopenischen Purpura 
im Knochenmark laBt sich aus den bisher vorliegenden, sich widersprechenden 
Befunden noch nicht fallen. W",ltere Untersuchungen sind erforderlich. Del' 
diagnostische Wert del' Sternalpunktion erscheint bis jetzt bei del' hamatologisch 
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scharfen Umgrenzung gering, therapeutische Konsequenzen, die nicht auch aus 
dem Blutbefund hervorgehen, lassen sich daraus nicht ableiten. 

Einen Fall von Thrombocytose mit stets bis zu 5000000 erhohten Blut
plattchenwerten beschreibt jiingst UOTILA. Dabei waren die Riesenzellen "im 
Knochenmark meist vermehrt, sie zeigten allmahlich zunehmende pathologische 
Veranderungen. 

b) Konstitutionelle hereditare Thrombopathie 
(v. WILLEBRANDT-JURGENS). 

FLEISCHHACKER und GRUNEIS berichten jiingst iiber einen Fall der sehr 
seltenen Thrombopathie, bei dem sie im Sternalmark auffallend kleine Riesen
zellen mit rundem, nicht gebuchtetem Kern finden, die ihrer Ansicht nach 
nicht die Fahigkeit zur normalen Plattchenbildung besitzen. Dadurch wollen sie 
die auBerordentliche GroBe der in dem Falle beobachteten Thrombocyten 
mit einem Durchmesser von 11 fl und starker Granulierung im peripheren Blut 
erklaren. 

4. Andere hiimorrhagische Diathesen. 
a) Hamophilie. 

Bei der Hamophilie sind bisher Sternalpunktionen am Lebenden nicht aus
gefiihrt worden, vor allem wohl deshalb, weil, wie SCHULTEN mit Recht be
merkt, die Bluterkrankheit die einzige Kontraindikation gegen die Sternal
punktion darstellt. Autoptisches Material wurde von CuSTER und KRUMBHAAR 
untersucht. Sie fanden in mehreren Fallen einen Megakaryocytengehalt von 
0,84% gegeniiber dem Normalwert von 0,25% bei unverandertem Granulo
cyten- und Erythroblastenapparat. Sichere Schliisse lassen sich aus dieser 
geringfiigigen Vermehrung der Riesenzellen wohl nicht ziehen. 

b) Peliosis rheumatic a (SCHONLEIN-HENOCHsche Purpura). 

Auch bei der Purpura rheumatica scheinen Ergebnisse von Sternalpunktionen 
nicht veroffentlicht worden zu sein. 

c) Skorbut. 
Sternalbefunde beim Skorbut finden wir nach Durchsicht der Literatur nur 

bei SCHULTEN. Er heobachtete keine pathologische Veranderung auBer einer 
der Blutungsanamie entsprechenden Vermehrung und Verjiingung der Erythro
blasten. Der Megakaryocytenapparat war intakt. Auch wir hatten Gelegen
heit, in einem sicheren Skorbutfall bei einem 60jahrigen Mann mit entsprechender 
Ernahrungsanamnese die Sternalpunktion auszufiihren. Der Megakaryocyten
apparat war intakt, im iibrigen bestatigte sich in unserem Praparat die von 
SCHULTEN bemerkte Vermehrung und Verjiingung der Erythroblasten. In den 
Myelocyten und Promyelocyten fanden sich zahlreiche Vakuolen. 

5. Erkrankungen des Reticulums. 
a) Multiples Myelom (KAHLERsche Krankheit). 

Alle Autoren sind sich einig in dem Urteil, daB die sichere Diagnose des 
multiplen Myeloms nicht selten auf erhebli~he Schwif'rigkeiten stoBt. Sie ist 
leicht, wenn alle klassischen Symptome, Knochenschmerzen, fortschreitende 
Anamie, Kachexie, extreme Senkungsbeschleunigung der Erythrocyten, typische 
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Aufhellungen im Rontgenbild, insbesondere am Schadel, Auftreten des BENCE
JONEsschen EiweiBkorpers, manchmal auch Plasmazellenvermehrung im Blute, 
und Hyperproteinamie bzw. Hypereuglobulinamie vorhanden sind. Fehlen 
abel' die ausschlaggebenden Zeichen (Rontgenbefund und BENcE-JoNEsscher 
EiweiBkorper), so war bisher die Abgrenzung des Myeloms gegeniiber anderen 
Erkrankungen praktisch unmoglich. Die Sternalpunktion hat sich in diesen 
Fallen als wichtige diagnostische Methode von hoher Leistung erwiesen. Zu
nachst gelang es ZADEK und LICHTENSTEIN mit Hilfe del' intravitalen Mark
untersuchung, das Myelomgewebe zu finden. SpateI' hat HENNING in einem ein
drucksvollen Fall massenhaft Plasmazellen im Sternalmark nachweisen konnen. 
Del' Fall wurde aus anderen Griinden - wegen del' Beziehungen del' Hyper
proteinamie zum multiplen Myelom - von W. GROS beschrieben. Weitere 
analoge Befunde stammen von ROHR, ALDER, SCHILLING, SCHULTEN, MARKOFF, 
SKOUGE, FERRATA, STORTI, NIELSEN und CURTZE. Wie von den verschiedenen 
Autoren betont wird, liefert die Sternalpunktion bereits positive Ergebnisse zu 
einem Zeitpunkt, in dem die rontgenologischen Veranderungen noch nicht zu 
erfassen sind. SAGER, CHOISSER und WELLER weisen auf die diagnostische 
Bedeutung diesel' Methode bei del' Dnterscheidung von Myelom und Hyper
parathyreoidismus mit multiplen Knochencysten hin. 

Warum DUVOIR, LAYANI, PADOVANI und LAUDAT in drei Fallen bei der 
Sternalpunktion zu keinem positiven Ergebnis kamen, ist uns unklar. 

Das altere, von Pathologen stammende Schrifttum unterscheidet bekannt
lich Myelome von verschiedenem Zellaufbau wie Plasmazellenmyelome, erythro
blastische, lymphocytare, myelocytare, myeloblastische und gemischtzellige 
Myelome. 1m Gegensatz zu dieser Vielfaltigkeit des Zellaufbaues hat nun die 
Sternalpunktion bisher nur Plasmocytome zutage gefordert, woraus wir mit 
anderen Autoren schlieBen, daB das Myelom offenbar zellgenetisch einheit
licher Natur ist. Der scheinbare Widerspruch zu den Ergebnissen del' friiheren, 
auf autoptischen Befunden beruhenden Literatur erklart sich zur Geniige aus 
del' erheblich groBeren Leistungsfahigkeit del' Sternalpunktion, die mit hamatolo
gischen Methoden arbeitet. Dem klinisch so einheitlichen Bild des multiplen 
Myeloms entspricht am besten die Geschwulst einheitlicher Genese und nicht 
Tumoren aus ganz verschiedenen Zellarten. 

Das Knochenmarkbild beim multiplen Myelom ist von ahnlicher Eindeutig
keit und Beweiskraft wie das Bild des Erythrogonien- oder Myeloblastenmarkes. 
Eine charakteristische Zellart beherrscht durch ihre Masse den Ausstrich. Bei 
fliichtiger Betrachtung wird man diese eigenartigen Elemente zunachst als 
Plasmazellen ansprechen, weil sie deren allgemein bekannte Merkmale wie basi
sches, vakuolisiertes ungranuliertes Protoplasma und exzentrische Kerne mit peri
nuklearem Hof tragen. Nach genauerer Priifung ergeben sich indessen deutliche 
Dnterschiede gegeniiber den Plasmazellen des normalen Markes. Gewohnlich 
sind die Zellen - sie werden neuerdings nach dem Vorschlag W ALLGRENs fast 
allgemein Myelomzellen genannt - meist wesentlich groBer als die gleichartigen 
Elemente des normalen Knochenmarkes. Del' Durchmesser kann iiber 20 It 
betragen. Die Protoplasmagrenzen sind oft verwaschen, manchmal auch poly
edrisch. Die Plasmafarbe wechselt zwischen Tiefdunkelblau und einem sehr 
hellen Lichtblau. Das Plasma enthiiIt haufig reichlich Vakuolen. Wenig beachtet 
scheint uns die Tatsache, daB das Protoplasma vieleI' Elemente auch rote Zonen 
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enthalt, die manchmal groBe, gewohnlich kernnahe Bezirke umfassen. Die in 
den entsprechenden Gegenden liegenden Vakuolen zeigen dann den roten Farb. 
ton am deutlichsten. Das Kernplasmaverhaltnis ist, wie KLIMA hervorhebt, 
zugunsten des Kernes verschoben. Die Begrenzung des rundlichen oder ovalen 
Kernes ist auBerst distinkt, was zum Teil auf den perinuklearen Hof zuriick· 
gefiihrt werden dad. Die Kernstruktur ist lockerer, als wir sie von den meisten 
normalen Pla.smazellen kennell. 
~ukleolen werden gewohnlich 
in der Einzahl gefunden. Schon 
ZADEK undLICHTENsTEIN legen 
Wert auf die Feststellung, daB 
eine Verschiebung des Kern· 
korperchen ver haltnisses zugun· 
sten des Nucleolus wie bei den 
Zellen maligner Tumoren regel· 
maBigvorhandenist. Charakte· 
ristisch ist das Vorkommen von 
Doppelkernen, auch sahen wir 
syncytiumahnliche Konvolute 
ohne erkennbare Zellgrenzen. 
Manchmal liegen diese Ver· 
bande auch mit deutlichen 
Zellgrenzen pflasterartig ne ben· 
einander. DaB die Oxydasereak. 
tion negativ ausfallt, braucht 
nicht besonders betont zu wer· 
den. Einheitlich ist die Meinung 
samtlicher beteiligter Autoren, 
daB es sich hier um eine den 
Plasmazellen mindestens ver· 
wandte Zellart handelt. KLIMA 

halt die Myelomzellen fiir eine 
nicht ausgereifte Form der Abb. 16. ~fultiples M,.elom. Myelomzellcn im Markausstrich. 

Plasmazellen und hat sich 
bemiiht, eine entsprechende Entwicklungsreihe aufzuzeigen. Die Myelomzellen 
konnen in Mengen bis zu 50 % der gesamten kernhaltigen Elemente und dariiber 
gefunden werden (s. Abb. 16). 

Sehr naheliegend bei diesen Beobachtungen war die Frage nach den Be· 
ziehungen del' Plasmazellen des Blutes zu den Plasma· bzw. Myelomzellen des 
Knochenmarkes. Wiesen schon del' alte, wenn auch seltene Befund von 
Plasmazellen im Blute bei Plasmocytomen und die Plasmazellenleukamien, 
die gleichzeitig mit Spontanfrakturen und Ausscheidung von BENCE·J ONES· 
schem EiweiBkorper im Drin einhergehen konnen, wie z. B. del' Fall von 
GLUZINSKY und REICHENSTEIN, auf innige Beziehungen zwischen den Zellen 
der Peripherie und del' Bildungsstatte hin, so scheint MARKOFF jiingst einen 
entscheidenden Beitrag fiir die Identitat der Mark· und Blutplasmazellen 
geliefert zu haben. Er fand in einem Fall von Serumkrankheit eine erheb· 
liche plasmacellulare Reaktion im Knochenmark, del' am nachsten Tage eine 

29* 
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Vermehrung del' Blutplasmazellen auf 18 % folgte. Del' Autor schlieBt daraus, daB 
die Plasmazellen des Blutes aus dem Knochenmark stammen. Wendet man diese 
Ergebnisse auf die Beziehungen des Myeloms zur Plasmazellenleukamie an, so 
darf man mit KLIMA schlie Ben, daB Myelom' wie Plasmazellenleukamie nur 
Varianten ein und desselben Krankheitsgeschehens sind. 

Del' einheitliche Befund del' Myelomzellen bzw. Plasmazellen im Knochen
mark bei multiplem Myelom hat auch die Frage des bis dahin ratselhaften Be
fundes del' Hyperproteinamie einer Klarung nahergebracht. Bekanntlich beob
achteten bereits 1928 PERLZWEIG, DEBRuE und GESCHICKTER erstmalig eine 
hochgradige Vermehrung des PlasmaeiweiBes. Die Befunde wurden durch 
BANNICK und GREENE, BENNHOLD, MAGNUS-LEVY, DALLA VOLTA, JOHANSEN, 
FOORD u. a. bestatigt (genaue Literatur s. bei KEILHACK). Dabei wurde fest
gestellt, daB die Hyperproteinamie vorwiegend auf einer Zunahme del' Euglo
bulinfraktion beruht. Auf Grund diesel' Befunde beim Myelom hat ein Teil del' 
Autoren die an Hand von tierexperimentellen Ergebnissen von P. TH. MULLER, 
MORAWITZ und REHN, JURGENS sowie KEILHACK geauBerte Ansicht ebenfalls 
ausgesprochen, daB die EiweiBkorper des Blutplasmas im Knochenmark ent
stehen. Die neuen, durch die Sternalpunktion erhobenen Befunde einer ein
heitlichen Zellart fUhrten dann HENNING zu del' Auffassung, daB die vermehrt 
gefundenen Plasmazellen als Produzenten des Euglobulins zu betrachten seien. 
ROHR, UNDRITZ und MARKOFF sind ihm in diesel' Auffassung gefolgt. UNDRITZ 
hat sich be~tiht, neues Material zur Sttitzung diesel' Theorie beizubringen. Er 
fand bei den verschiedensten Tieren tiberall dort, wo Plasmazellen im Blut bzw. 
in del' Hamolymphe vorkommen, auch reichlich EiweiBkorper im Blutplasma. 
Daraus zieht er den SchluB, daB zwischen Plasmazellen und BluteiweiBbildung 
enge Zusammenhange bestehen. 

Fassen wir die bisherigen Ergebnisse del' Sternalpunktion beim multiplen 
Myelom zusammen, so ergibt sich, daB sie fUr sich allein genommen die wichtigste 
diagnostische Methode darstellt, weil sie uns eine anatomische Diagnose ermog
licht. 

b) Morbus Gaucher. 

Die wichtigsten klinischen Symptome diesel' seltenen Krankheit setzen sich 
bekanntlich zusammen aus Anamie mit Leukopenie und betrachtlichem Milz
Bowie Lebertumor. Anatomisch findet man in Knochenmark, Leber und Milz 
in groBer Menge die sog. GAUCHER-Zellen, sehr groBe, mit Phosphatid, in diesem 
Falle mit Cerasin, gespeicherte Reticulumzellen. 

Die bisherigen Ergebnisse del' Sternalpunktion sind nicht gleichartig. So 
gelang es PITALUGA und OOF nicht, im Sternalmark GAUcHER-Zellen zu finden, 
wahrend das Milzpunktat sich als positiv enVies. Negativ verlief auch die Unter
suchung von BARSCHACH und GURIN. In dies em Falle enthielt abel' das Tibia
mark die typischen Speicherzellen. 1m FaIle SOKOLOWSKIS zeigte sich del', Milz
punktionsbefund eindeutiger als del' Sternalmarkausstrich. LOWINGER und ROHR 
berichten tiber erfolgreiche Knochenmarkspunktionen. ROHR schildert dabei die 
charakteristischen Elemente als groBe, wabig gebaute ZeIlen, die in Gruppen 
zusammenliegen konnen. Sie zeichnen sich durch einen runden, sternformigen, 
oft bereits pyknotischen Kern und durch ein groBes Protoplasma aus, das in 
jtingeren Zellen basophil wolkig ist, in alteren eine leichtere Farbung zeigt. 
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KLIMA, del' in drei Fallen erfolgreiche Punktionen ausgefiihrt hat, beschreibt 
auBerdem ein eigenartig zerknittertes Aussehen des Protoplasmas. Die zahlreichen 
Falten umschlieBen phosphatidgefiillte Hohlraume. Das Cerasin kann im ge
farbten Ausstrich nicht erkannt werden. Zwei- und mehrkernige Zellen sind 
keine Seltenheiten. 

FaBt man diese Befunde zusammen. so ergibt sich, daB bei Verdacht auf 
Morbus Gaucher die ungefahrliche Sternalpunktion ausgefUhrt werden solIte, 
ehe man zur Milzpunktion schreitet. Findet man im Markausstrich keine 
Gaucherzellen, so wird man zweckmaBig zu del' zweiten eben genannten 
Methode iibergehen, die am regelmaBigsten den entscheidenden Zellbefund 
liefert. 

Uber die heiden anderen, noch wesentlich selteneren bisher bekannten Spei
cherungskrankheiten (N IEM~'!N -PICKsche und SCHULLER-CHRISTIAN -HANDsche 
Erkrankung) sind anscheinend bisher Sternalmarkbefunde nicht mitgeteilt 
worden. 

c) Retikulosen. 

Auf dem auBerordentlich unklaren Gebiet del' Retikulosen hat bis jetzt 
auch die Sternalpunktion keine entscheidenden Ergebnisse liefern konnen. Die 
vereinzelten Falle des Schrifttums, in denen eine Punktion ausgefiihrt wurde, 
sind bisher schwer deutbar. Am auffalligsten ist wohl del' Befund ARINKINs, 
del' in einem Falle 89% Reticulumzellen im Markausstrich ermittelte. DM{ESHEK 
sah bei einem Patienten fast ausschlieBlich Bindegewebszellen im Markbilde. 
ROHR und HEGGLIN beschrieben viele polymorphe lymphoide Zellen, die teil
weise in Verbanden lagen. Ob es sich bei diesen drei beschriebenen Fallen um 
ein einheitliches Krankheitsgeschehen handelt, steht dahin. 

6. Tumol'en im Knochenmal'k. 
Mit del' Einfiihl'ung del' Sternalpunktion war die Moglichkeit gegeben, 

Knochenmarkstumoren in vivo anatomisch zu erfassen. Mitteilungen iiber die 
seltenen primaren Geschwiilste des Markes, die mit del' neuen Methode erfaBt 
werden konnten, scheinen bisher nicht vorzuliegen. In unserem Material findet 
sich ein Fall, del' vielleicht als solcher aufgefaBt werden darf (kein autoptischer 
Befund!). Die Punktion ergab ein auBerordentlich zelll'eiches Material mit 
zahlreichen kleinen grauen Brockchen. 1m gefiirbten Ausstrich fanden sich 
massenhaft groBe, sehr polymorphe Zellen von deutlicher Spindelform. Del' 
im Vergleich zur ZellgroBe sehr umfangl'eiche Kern war auBerordentlich zart 
strukturiert, ohne deutliche Nukleolen zu zeigen. Das wolkige graublaue schmale 
Protoplasma bildete an den beiden gegeniiberliegenden Polen des Kernes haufig 
fahnenartige Fortsatze. Auffallend war die groBe Polymorphie del' Elemente. 
Zellen mit Doppelkern und viele Mitosen vervollstandigen das Bild (s. Abb. 17). 
NAEGELI hielt den Fall am ehesten fUr ein Spindelzellsarkom. 

Soeben veroffentlicht DRESSLER einen differentialdiagnostisch auBerordent
lich unklaren Fan mit Milztumor und Lungenveranderungen, del' zunachst als 
Lymphogranulomatose aufgefaBt worden war. Die Sternalpunktion ergab einen 
typischen Befund, del' die Diagnose "BOEcKsches Sarkoid" stellen lieB, nachdem 
alle iibrigen diagnostischen Mittel eine Kli1l'ung nicht schaffen konnten. 1m 
Markausstrich fand sich eine deutliche Verminderung del' myelopoetischen, eine 
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geringe der erythropoetischen Elemente. Das in Paraffin eingebettete Material 
enthielt neben zahlreichen Knochenmarksriesenzellen zwei Knatchen, die sich 
aus unscharf begrenzten Epitheloidzellen und sparlichen Riesenzellen zusammen
setzten. Auf Grund des Befundes wurde die BOEcKsche Erkrankung angenom
men. Die Beschreibung beweist einerseits die Leistungsfahigkeit der Methode 
auf dem Gebiete der Diagnostik und zeigt andererseits auch, daB dem Ein-

Abb.17. Primares Spindelzellsarkom im Knochenmark. 
Tumorzellen im Markausstrich. 

bettungsverfahren in bestimm
ten Fallen eine nicht zu unter
schatzende Bedeutung zukommt. 

Wesentlich graBer ist die 
praktische Bedeutung durch den 
Nachweis von Knochenmarks
metastasen, um die Natur un
klarer Krankheitsbilder zu er
mitteln. Bilder von Knochen
marksmetastasen sind bishervon 
REICH, CUSTER, DAMESHEK, 
MARKOFF, ROHR und HE GGLIN , 
HENNING, SCHULTEN, PICENA 
sowieKLIMA beschrieben worden. 
Hinsichtlich der Methodiknimmt 
die auf Knochenmarksmetasta
sen gerichtete Punktion eine 
Sonderstellung ein. ROHR und 
KLIMA weisen darauf hin, daB 
die Markgewinnung beiAnwesen
heit von Geschwulstmetastasen 
oft schwierig sei. KLIMA fiihrt 
diese Erfahrung auf die Gegen
wart von sehr soliden Gewebs
massen im Markraum zuriick, 
wodurch sich eine verhaltnis-

maBig hohe Zahl von negativen Befunden erklarte. Man muB sich nach den 
Erfahrungen der beiden Autoren oft mit kleinen Brackchen, die in der Kanule 
enthalten sind, begniigen. Fur die osteoplastischen Carcinosen bestehen diese 
Ausfiihrungen auch nach unseren Erfahrungen zu Recht. Bei dies en Formen, 
die sich schon durch das auBerordentlich schwere Eindringen der Nadel in 
den Knochen verraten kannen, gelingt es in der Tat haufig schwer, Material 
zu gewinnen. Fur die ubrigen Falle glauben wir, daB die Methode der dia
gnostischen Sternalspiilung, die leicht Zellmaterial aus dem Verb and losreiBt, 
der einfachen ARINKINSchen Aspirationsmethode uberlegen ist. 

In Anbetracht der hohen Prozentzahl von negativen Ergebnissen bei der 
Sternalpunktion hat HENNING vorgeschlagen, auf der Suche nach Metastasen 
das Sternum zu verlassen und am Orte der Wahl zu punktieren, der durch 
Auftreibungen, Spontanfrakturen, Druckschmerz oder Rantgenzeichen ver
dachtig erscheint. Auf diese Weise kann man in Rippen, Darmbeinkamm, 
Dornfortsatzen der Wirbel, Schadeldach und anderen Knochen entsprechende 
Befunde erheben. SCHULTEN hat mit dieser Modifikation ebenfalls Erfolg gehabt. 



Die Ergebnisse der Sternalpunktion. 455 

Abb.18. Tumorzellen im Markausstrich bei Prostatacarzinom. "GroBer Typ". 

Abb.19. Tumorzellen aus Rippenmetastasen bei Prostatacarzinom. "Kleiner Typ". 
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Da die Tumorzellen im Ausstrich manchmal nul' in geringer Menge bzw. nul' 
in einzelnen Nestern vorkommen, empfiehlt es sich, worauf auch andere Autoren 
hinweisen, den gefarbten Ausstrich mit einer kleinen Trockenlinse sorgfaltig zu 
durchforschen. Uber die Kennzeichen von gefarbten Tumorzellen im Ausstrich 
liegen bereits einige Untersuchungen VOl' (QUENSEL, ZADEK). Wir stimmen 
iiberein mit den ubrigen Autoren, daB die Erkennung von Tumorzellen im 
Knochenmark dem Geiibten im allgemeinen keine Schwierigkeiten bereitet. 
RORR und HEGGLIN, die anscheinend bisher uber das groBte Material verfugen, 
berichten, daB ihnen del' Nachweis unter 80 Fallen von malignen Tumorell 14mal 
gelungen sei. Diese Autoren glauben, ganz allgemein zwei Gruppen von Tumor
zellen unterscheiden zu konnen, die sie als groB- und kleinzelligen Typus be
zeichnen. Del' erstere wird von ihnen bei Magen- und Prostatacarcinom gefunden, 
der kleinzellige VOl' allem bei Bronchialcarcinom (s. Abb. 18 und 19). 

Die Zellen sind nach den ubereinstimmenden Berichten sowie nach den eigenen 
Erfahrungen durch die Zeichen del' Jugend, lebhafte Teilung und Degenerations
veranderungen charakterisiert. Die Jugend del' Zellen ergibt sich aus den relativ 
groBen Kernen, mit auBerordentlich lockerem Chromatingerust von verschiedenem 
Bau. Bei manchen Elementen findet man Nukleolen in del' Vielzahl, eine Tat
sache, die schon QUENSEL und ZADEK als Eigenheit del' Tumorzellen ansehen. 
Sind die Nukleolen iwder Einzahl vorhanden, so imponieren .sie durch ihre auf
fallige GroBe. Einen derartigen Beful1d hat RORR abgebildet. Es bestatigt 
sich hier das von QUENSEL mitgeteilte Ergebnis, daB das Kernkorperchen
Kernverhaltnis zugunsten del' ersteren verandert ist. Wahrend del' hochste 
Wert nach QUENSEL bei normalen Zellen 0,2 betrug, konnten RORR und HEGGLIN 
Zahlen bis zu 0,44 feststellen. Uber die Form des Kernes laBt sich nichts Einheit
liches mitteilen. Sie kann oval odeI' vielfach gelappt sein. Auch die KerngroBe 
ist starkem Wechsel unterworfen. Das Protoplasma ist fast immer blau, jedoch 
von sehr verschiedener Intensitat del' Farbung. In manchen Fallen sieht man 
eine zarte, lokale azurophile Granulation. Vakuolen kommen im Protoplasma 
und Kern VOl', oft in einer auffallig hohen Anzahl. Charakteristisch fUr viele 
Falle sind Doppelkerne und zahlreiche Mitosen. Uber den histologischen Aufbau 
des Primartumors laBt sich bei dem bisherigen Stand unserer Kenntnisse aus del' 
Morphologie del' gefiirbten Zellen im Ausstrich noch nichts aussagen. Eine 
Reizung des hamopoetischen Gewebes durch die markfremden Zellen konnten 
wir in Ubereinstimmung mit den iibrigen Autoren nicht feststellen. Warum es 
bei del' Knochenmarkscarcinose nicht selten zu einer Ausschwemmung von 
unreifen Zellen (Myelocyten und Normoblasten) kommt, ist nicht kIaI'. 

7. Lebel'krankheiten. 

Die bereits seit langerer Zeit bekannten Beziehungen zwischen Knochenmark 
und Lebel' reg ten verschiedene Autoren dazu an, die Sternalpunktionen auch bei 
Leberkrankheiten vorzunehmen. NAEGELI beschreibt an autoptischem Material 
bei Lebercirrhose ein fettreiches Mark mit vielen jugendlichen myeloischen 
Zellen. Mit del' Zunahme del' Leberverfettung soll in manchen Fallen eine Vakuoli
sierung reifer und unreifer myeloischer Elemente parallel gehen. RORR unter
suchte verschiedene Lebererkrankungen mit del' Punktionsmethode und stellte 
dabei fast immer eine Wucherung des Reticulums fest, besonders bei del' Cil'l'hose. 
Die atrophisc.l.en Cirrhosen zeigten haufig hyperplastisches Mark mit zahlreichen 
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Reticulumzellen, die stark Pigment und Fett phagocytiert hatten. SCHULTEN 
ist der Ansicht, daB bei allen Lebercirrhosen Markveranderungen, und zwar 
in Form einer starken Anisocytose der erythroblastischen und granulierten Ele
mente sowie einer Vermehrung von Plasmazellen, auftreten. Diagnostischen 
Wert miBt der Autor diesen Befunden nicht bei. MARKOFF beobachtete bei 
diffusen Leberschadigungen eine Veranderung im Sinne der retikularen Wuche
rung, wie sie bereits von ROHR beschrieben wurde. Bei Leberverfettung fand sich 
in den Reticulumzellen des Knochenmarkes keine Fettspeicherung. Wir selbst 
konnten an 2 Fallen keine starkeren Abweichungen im Markaufbau feststellen, 
die eine Diagnose der Lebererkrankungen ermi:iglicht hatten. Die geschilderten 
Ergebnisse der Sternalpunktion bei Leberkrankheiten sind wenig charakteristisch. 
Die Zahl der bisher untersuchten FaIle ist aber wohl noch zu gering, urn sichere 
Schlusse auf den Zustand des Markes bei hepatischen Veranderungen zu ziehen. 
Jedenfalls stimmen die verschiedenen Autoren in del' Ansicht uberein, daB die 
Reticulumzellen vermehrt sind. Bei den oben mehrfach erwahnten Bedenken, 
die gegen die Sicherheit der quantitativen Beurteilung gerade der im ganzen 
Knochenmarksaufbau nach Zahl so wenig in Betracht kommenden retikularen 
Elemente anzufiihren sind, ist es verstandlich, wenn man hinsichtlich des dia
gnostischen Wertes diesel' Sternalmarkbefunde noch zuruckhaltend ist. 

8. Bleivergiftung. 
Den VerIauf einer chronischen Bleivergiftung im Blut und in den blut

bildenden Organen haben KLIMA und SEYFRIED an Meerschweinchen und Kanin
chen studiert. 1m Knochenmark der Tiere (Rippe oder Tibia) fand sich anfangs 
eine Vermehrung der Makro- und Proerythroblasten. Daneben fiel eine starke 
basophile Punktierung der Erythrocyten auf. In spateren Stadien fand sich 
eine starke Riickbildung des roten Markanteils. 

Veri:iffentlichungen tiber Sternalpunktionen am Menschen bei Bleivergiftung 
liegen bisher noch nicht vor. In fruher untersuchten Fallen haben wir Besonder
heiten nicht nachweisen ki:innen. Dagegen haben wir in del' letzten Zeit zwei 
klinisch einwandfreie FaIle von chronischer Bleiintoxikation mit Koliken, Blei
saum und leichter sekundarer Anamie gesehen, bei denen sich im Blut 24% 0 bzw. 
7%0 basophilgetupfelter Erythrocyten fanden. Del' entsprechende Wert im 
Knochenmark betrug mit 48%0 im ersten Fall genau das Doppelte, im zweiten 
Fall mit 26%0 fast das Vierfache. Daneben bestand eine deutliche Vermehrung 
der jungeren Granulocyten, insbesondere der Myelocyten und Promyelocyten. 

Ob die starkere Vermehrung del' basophilgetupfelten Elemente im Knochen
mark gegenuber dem Blut einen Wert bei del' Fruhdiagnose oder Diagnose del' 
Bleivergiftung besitzt, werden weitere Untersuchungen erweisen. Jedenfalls 
regt der beschriebene Fall dazu an, im Knochenmark bei fraglichen und sicheren 
Bleiintoxikationen besonders auf die Anzahl der getupfelten Erythrocyten gegen-
iiber der in der Peripherie zu achten. . 

9. Benzolvergiftung. 
Knochenmarksuntersuchungen am Lebenden bei Benzolvergiftung sind bisher 

nur in vereinzelten Fallen durchgefiihrt worden. LAMY, KISSEL und PIERQUIN 
stellten bei chronis chen beruflichen Schadigungen mit Anamie ein wenig zell
reiches Mark mit leicht erhi:ihter Erythropoese fest. PERRIN KISSEL und 
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PIERQUIN beschreiben dagegen eine akute Vergiftung, bei der die Sternalpunktion 
eine Vermehrung der myeloischen Elemente im Knochenmark ergab. Je nach 
dem Grade und der Dauer der Benzoleinwirkung soll eine bestimmte Knochen
marksschadigung vorliegen. Die Verfasser empfehlen daher, in jedem Fall 
die Sternalpunktion heranzuziehen, um zu entscheiden, ob es sich um eine 
Agranulocytose, Panmyelophthise oder Leukamie infolge der Benzolvergiftung 
handelt. GALL schilderte einen Fall von akuter Benzolintoxikation mit Granulo
cytopenie und Anamie, bei dem im Knochenmark an Stelle des roten Markes 
reichliche Bindegewebswucherungen mit Hamosiderinablagerungen in den Makro
phagen auftraten. STODTMEISTER beobachtete 5 Jahre lang einen Fall, bei dem 
im stets zellreichen Mark anfangs die Myelocyten, spater die Stabkernigen 
vermehrt waren. Haufig ergab die Untersuchung eine toxische Granulation, 
immer eine Vermehrung der Normoblasten. 

10. Einwirkung von Bontgenstrahlen. 
Die hohe Strahlenempfindlichkeit des Knochenmarkes veranlaBte ver

schiedene Forscher, auch mit Hille der Sternalpunktion die Strahlenbeeinflussung 
des Markgewebes zu studieren. HEINECKE stellte kurze Zeit nach intensiven 
Rontgenbestrahlungen eine Hyperplasie und spater eine vollige ZerstOrung 
des Knochenmarkgewebes fest. 1m Tierexperiment fand DOMAGK bereits nach 
Stunden Kernzerfall und ,vermehrte Phagocytose. ENGLMANN beschreibt nach 
Bestrahlung ein reines Fettmark mit volliger Ruckbildung des blutbildenden 
Gewebes. WEGELIN fand ahnliche Veranderungen wie bei der aplastischen 
Anamie, besonders bei Radiumbestrahlungen. 

An Punktionsergebnissen liegen nur drei Mitteilungen vor. NORDENSON 
beschrieb das Knochenmark nach Bestrahlung eines mediastinalen Lympho
granuloms als auBerordentlich zellarm. Bei einer Vermehrung der Reticulum
elemente, insbesondere der Plasmazellen, waren die Normoblasten, Myelocyten 
und Promyelocyten deutlich vermindert. SCHULTEN fUhrte an einem Falle von 
Lymphosarkom im Mediastinum zwei Punktionen aus. Das zellarme Mark 
enthielt auffallig viele Plasma- und Reticulumzellen. WUNSCHE stellte fest, 
daB die roten Elemente in punktierten Wirbelkorpern strahlenempfindlicher 
als die weiBen sind. Zeitweise trat eine Vermehrung der Riesenzellen nach 
Rontgenbestrahlung auf. Eine starke Monocytose im Mark soll die 'Oberwindung 
der Markschadigung anzeigen. 

'Obereinstimmend bei dem geringen autoptischen und Punktionsmaterial 
findet sich also nach Rontgen- und Radiumbestrahlung eine Aplasie des Markes, 
sowohl des erythropoetischen wie myelopoetischen Apparates, bei einer Ver
mehrung des retikularen Systems. 

11. Nachweis von Krankheitserregern. 
Die Suche nach Krankheitserregern hat den Italiener PIANESE zur ersten 

Knochenmarkspunktion am Lebenden veranlaBt (1903). PIANEsE kam es auf den 
Nachweis der Leishmaniosiserreger an. Auch SEYFARTH, dessen Sternaltrepana
tion in der Geschichte unserer heutigen Methode bedeutsam bleibt, kam zu seinen 
Untersuchungen anscheinend zunachst in der Absicht, Malariaplasmodien im 
Punktat nachzuweisen. 
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Offensichtlich ist das Bestreben, die im reticuloendothelialen Apparat 
des Knochenmarks bei gewissen Infektionskrankheiten enthaltenen Erreger zu 
erfassen, gegenuber der rein hamatologischen Ausbeutung del' Sternalpunktion 
erheblich in den Hintergrund getreten. DaB die Sternalpunktion sich als dia
gnostisches Hilfsmittel auch beim Nachweis verschiedener Erreger durchsetzen 
wird, beweisen einige Mitteilungen del' letzten Jahre. Die kindliche Leishmaniose 
scheint durch die Sternalpunktion regelmiWig leicht nachgewiesen werden 
zu konnen. Jedenfalls berichtet KASSIRSKY, daB ihm del' Erregernachweis, der 
fruher durch die Milzpunktion gefiihrt werden muBte, in 57 untersuchten Fallen 
durch den Brustbeinstich regelmaBig gelang. Del' Liebenswu.rdigkeit unseres 
fruheren Mitarbeiters PENEW verdanken wir einen von ihm angefertigten Mark
ausstrich. Man findet die Parasiten teils frei liegend (offenbar aus zerstorten 
Zellen stammend), teils in hochst eindrucksvoller Weise in Reticulumzellen 
phagocytiert. Derartige Zellen konnen bis zu 20 Parasiten enthalten. In dem 
uns vorliegenden Praparat kann man die Leishmanien bei fliichtiger Betrachtung 
leicht mit Thrombocyten verwechseIn. Sie unterscheiden sich von den Blutplatt
chen jedoch deutlich durch die viel grobere scholligeAnordnung der Kernsubstanz. 

Fur die Malaria lauten die Befunde noch widersprechend. So berichtet 
SCHULTEN, daB er in einem FaIle von Malaria tropica mit sehr sparlichen Plas
modien im Blut die Erreger im Knochenmark nicht nachweisen konnte. Auch 
SCHOCH kommt zu dem Ergebnis, daB die Parasiten nicht haufiger als im peri
pheren Blut anzutreffen sind. Wir haben gelegentlich Plasmodien im Mark bei 
nega,tivem Befund in dicken Tropfen finden konnen. Auch YOUNG und OSGOOD 
kommen auf Grund eigener Befunde zu der Ansicht, daB das Knochenmark 
stets reicher an Plasmodien sei als das Blut. 

Ffu den Nachweis bakterieller Erreger hat HENNING die Forderung erhoben, 
daB das Sternalpunktat in unklaren Fallen ofters herangezogen werden sollte, 
wei! es ihm gelungen war, hamolytische Streptokokken und Colibacillen bei gleich
zeitig sterileI' Blutaussaat durch die Kultur nachzuweisen. 

BASERGA und BARBAGALLO konnten in ahnlicher Weise in einem FaIle von 
Endocarditis lenta Viridansstreptokokken im Knochenmark bei negativer 
Blutkultur sicherstellen. 

GERBASI hat als erster bereits 1925 mit del' Methode PIANESES erfolgreich bei 
Kindern nach Typhusbacillen gesucht. Nach Bekanntwerden der ARINKINSchen 
Methode wurden weitere Mitteilungen von DEBRE, LAMY, SEE, MALLARME, 
DI BENEDETTO, BONNET und BROCA, STORTI und FILIPPI sowie von OTT gemacht. 
Insbesondere haben STORTI und FILIPPI die Leistungsfahigkeit der Sternalmark
untersuchung auf breiter Basis gepriift. Sie konnten an 53 wiederholt punktierten 
Fallen beweisen, daB die Kultur des aspirierten Sternalmarkes wesentlich 
haufiger den Bacillennachweis erbringt als die gleichzeitig angelegte Blutkultur. 
Die Erklarung daffu ist mit groBter Wahrscheinlichkeit in del' Abfangfunktion 
des reticuloendothelialen Systems ill Knochenmark zu suchen. BASERGA und 
BARBAGALLO weisen besonders darauf hin, daB del' Typhusbacillus sich aus dem 
Sternum noch in del' 5.-6. Krankheitswoche zuchten laBt, wenn die Blutkultur 
langst negativ geworden ist. In der letzten Zeit schreibt OTT an Hand von 
9 untersuchten Typhusfallen, daB die Sternalpunktion allein oft ein positives 
Ergebnis zeitigt, auch wenn aIle ubrigen Untersuchungsmethoden negativ 
ausfallen. 
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Bedeutungsvoll sind die Zuchtungsergebnisse von SIGNORELLO sowie von 
BASERGA und BARBAGALLO beim Maltafieber. Die Brnstbeinmarkkultur soIl 
bei akuten Erkrankungen fast immer positiv ausfallen. Fur nnsere Breiten ergeben 
sich daraus gute Aussichten hinsichtlich der bakteriellen Diagnose der BANGsahen 
Krankheit. 

SchlieBlich scheint auch die Diagnose miliarer Schube bei der Tuberkulose 
in das Bereich der Knochenmarksuntersuchung zu fallen. Erfolgreiche Zuchtungs
versuche wurden bisher von DEBRE, LAMY, SEE und MALLARME vorgenommen. 

Die bisherigen Befunde weisen darauf hin, daB del' Sternalpunktion in Zu
kunft eine bedeutende Rolle beim Nachweis tierischer und bakterieller Erreger 
zufallen wird. Fur Typhus und Maltafieber scheint del' Beweis bereits ,erbracht 
zu sein. Die bis jetzt vorliegenden sparlichen Befunde bei septischen Erkrankun
gen lassen die Forderung berechtigt erscheinen, in unklaren Fallen bei negativem 
Ergebnis del' Blutaussaat stets auch eine Markkultur anzulegen. 

v. Die intraossale Injektion als therapeutische Methode. 
JOSEFSON hat mit intrasternalen Injektionen von Leberextrakten bei perni

zioser Anamie Remissionen erzielt. Auah ROVERSI und TANTURRI sowie PWENA 
berichten uber gute Erfolge mit del' intraossalen Hepatotherapie. PWENA 
glaubt, schnellere Remissionen mit diesel' Methode erzielt zu haben als bei per
oraleI' odeI' intramuscularer Anwendung. DaB diese Applikationsart des Leber
extraktes therapeutisch del' sonst ublichen uberlegen ist, laBt sich unseres 
Erachtens durch die bisherigen Erfolge nicht einwandfrei beweisen. 

Weitere therapeutische Moglichkeiten ergeben sich vielleicht fur die Sternal
punktion bei del' Behandlung del' Agranulocytose. Ausgehend von den Unter
suchungen BERNARDS uber die Erzeugung experimenteller Erythroleukamien 
bei Ratten durch intraossale Teerinjektionen haben CODEVELLE, BERNARD und 
GmcHENE einen Fall von hamorrhagischer Aleukie mit derartigen Injektionen 
behandelt. Obwohl del' Verlauf del' Erkrankung nicht beeinfluBt werden konnte, 
zeigte das Knochenmark 10 Tage nach del' 4. Injektion eine Umwandlung des 
vorher leeren Markes in ein an Erythroblasten und jugendlichen myeloischen 
Zellen reiches Mark. Auch PWENA hat in einem sicheren Fall von aplastischer 
Anamie auffallige Erfolge mit del' intrasternalen Teerbehandlung erzielt. 

Eine Anwendung del' intraossalen Therapie auf breiter Basis ist selbstverstand
lich anf Grund del' wenigen, bis jetzt geschilderten Einzelfalle nicht moglich. 
Ob die Methode in Zukunft eine wesentliche Bedeutung erlangt, werden erst 
weitere Versuche ergeben. 
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Einleitung. 
Das Wasser spielt im Aufbau und im Stoffwechsel des Menschen eine ent

scheidende Rolle. Es besitzt die Moglichkeit in alle Organe hinein, durch alle 
Membranen oder Grenzflachen hindurch zu wandern. 1m Organismus besteht 
ein standiges Stromen von Fliissigkeit verschiedenster Konzentration und Zu
sammensetzung. Eine Vielzahl von Reaktionen und Regulationen sind wirk
sam, um einen bestmoglichen Zustand zu erreichen und Storungen abzuwehren. 
Durch zweckentsprechende Regelung von Einfuhr und Ausfuhr wird eine weit
gehende GleichmaBigkeit der Fliissigkeitszusammensetzung im Innern unseres 
Korpers gewahrleistet. Die Stoffwechselvorgange grenen immer wieder storend 
ein, woraufhin sofort entsprechende verschiedenartigste Regulationen zum 
Ausgleich einsetzen. Die Korperfliissigkeiten haben fiir unsere im Verhaltnis 
ZUllI lebenden Organismus allerdings groben Untersuchungsmethoden eine er
staunlich gleichmaBige Zusammensetzung, wodurch aber allein das Leben des 
Menschen ermoglicht wird. 1m Laufe der Phylogenese sind die Umweltbe
dingungen der Zelle immer konstanter geworden. Die alteste diirfte wohl die 
Isoionie in bezug auf das Verhaltnis der Natrium- zu den Kalium- und Calcium
ionen sein. Spater kamen die Isotonie, die Isohydrie, die Isotherrnie und die 
Isoonkie sowie viele andere hinzu (SCHADE). Der Angriff auf eine Konstante 
lOst stets Reaktionen des ganzen Systems aus, es bestehen weitgehende Wechsel
beziehungen der Organsysteme und Regulationsmechanismen untereinander. 

Der Wassergehalt unseres Korpers ist ebenfalls auBerordentlich konstant. 
Das Korpergewicht des Gesunden zeigt unter gleichen Versuchsbedingungen nur 
sehr geringe Schwankungen. Gegeniiber Wasserentzug ist der menschliche 
Organismus sehr empfindlich, wahrend der Entzug der sonstigen Nahrung lange 
Zeit ertragen werden kann. Der Korper ist in der Lage, haushalterisch mit der 
Fliissigkeit umzugehen. GroBe Fliissigkeitsmengen werden Z. B. bei der Ver
dauung in den oberen Darmabschnitten abgesondert und in den unteren fast 
restlos wieder resorbiert. Ebenso paBt sich die Niere weitgenend in wer Arbeit 
den Notwendigkeiten des Organismus an und stellt bald einen sehr konzentrierten, 
bald einen stark verdiinnten Ham her. 



Die physikalisch-chemischen Grundlagen der Odementstehung. 471 

Das adem zeichnet sich dadurch aus, daB eine Starung diesel' Regulations
mechanismen vorhanden ist, wodurch es zu einer iiber das physiologische MaB 
hinausgehenden Ansammlung von Fliissigkeit in den Geweben kommt, von 
denen Haut und Muskulatur ganz . im V ordergrund stehen. Indessen ist die 
Odemfliissigkeit nicht nur quantitativ, sondern meist auch qualitativ von del' 
normalen Gewebsfliissigkeit unterschieden. Zwar liegen genaue Analysen iiber 
die normale Gewebsfliissigkeit nicht VOl', da diese an Menge zu gering ist, um 
gewonnen werden zu kannen. Abel' die Odemfliissigkeit zeigt verschiedenen 
Gehalt an einzelnen Stoffen besonders an EiweiB je nach del' Ursache del' Ent
stehung, woraus man schlieBen kann, daB es sich nicht nul' um eine quantitative 
Veranderung des Fliissigkeitsgehalts del' Gewebe handelt. 

adem entsteht bei einer groBen Anzahl von Erkrankungen und ist teils im 
ganzen Organismus mehr odeI' mindel' stark ausgepragt, teils artlich begrenzt. 
Stets handelt es sich um eine Starung del' Austauschvorgange zwischen Gewebe 
und Blutcapillarsystem, sowie bei manchenKranken auch des Lymphcapillar
systems. Nachdem BRIGHT in vielen Fallen von Wassersucht eine Erkrankung 
del' Nieren festgestellt hatte, glaubte man, daB das adem zuriickzufiihren sei 
auf die Unfahigkeit del' Niere, das angebotene Wasser auszuscheiden, was zur 
Folge haben sollte, daB sich dieses im Gewebe ablagere. Erst als man die Er
kenntnisse del' physikalischen Chemie und besonders del' Kolloidchemie auf 
Fragen del' normalen und pathologischen Physiologie iibertrug, gelang es, nahere 
Einblicke in die Vorgange bei del' Odementstehung zu gewinnen. STARLING 
war del' erste, del' seiner Zeit weit vorauseilend bereits 1899 den Austausch del' 
Fliissigkeit durch die Capillarwand entgegen del' bisherigen Ansicht einer sekre
torischen Eigenschlj-ftdiel;lerWand (HEIDENHAIN) auf das Zusammenspiel des 
osmotischen Drucks del' EiweiBkarper des Blutes und des in den Capillaren 
herrschenden hydrostatischen Drucks zuriickfiihrte. Diese Ansicht blieb lange 
Zeit ohne Beriicksichtigung. v. KORANYI stellte die Theorie einer osmoregula
torischen Funktion des Odems auf. STRAUSS sowie WWAL und JAVAL fanden 
den giinstigen EinfluB kochsalzfreier Kost bei Kranken mit Odemen und fiihrten 
sie auf eine Unfahigkeit del' Niere, Kochsalz auszuscheiden, zuriick. 

1912 gab M. H. FISCHER einen neuen AnstoB zum Studium des Odems mit 
kolloidchemischen Methoden, dadurch daB er nachzuweisen glaubte, daB das 
adem durch eine Veranderung des Gewebes beQingt durch abnorme Sauerung 
hervorgerufen werde. Trotzdem diese Ansicht spateI' eingehend widerlegt wurde, 
gab sie doch den AnstoB zu weiterer experimenteller Erforschung des Wasser
haushalts mit Methoden und Gedankengangen del' Kolloidchemie. BAYLISS 
iibertrug die STARLINGS chen Versuchsergebnisse bereits auf therapeutische Fra
gen, indem er KochsalzlOsung, die zur Auffiillung des GefaBsystems bei starken 
Blutverlusten benutzt wurde, Gummilasung zusetzte, um durch den dadurch 
erzeugten kolloidosmotischen Druck del' Lasung ein langeres Verweilen in del' 
Blutbahn zu erreichen. EpSTEIN (1917) versuchte als erster die Odeme bei den 
Nierenkranken auf eine Starung im Gleichgewicht Capillardruck-kolloid
osmotischer Druck zuriickzufiihren, da seine Bestimmungen des EiweiBgehaltes 
des Plasmas stark erniedrigte Werte zeigten, was bereits auch schon von BRIGHT 
selbst gefunden war. 

Einen groBen Aufschwung nahm die Bearbeitung diesel' Fragen, als es gelang, 
einfache Methoden zur Messung des kolloidosmotischen Drucks zu gewinnen 
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(KROGH und NAKAZAWA, SCHADE und CLAUSSEN, GOVAERTS). Die eingehendste, 
sich iiber Jahrzehnte erstreckende, ganz systematische, insbesondere experi
mentelle Bearbeitung der physikalisch-chemischen Grundlagen der 6dement
stehung erfolgte durch H. SCHADE und seine Mitarbeiter. Bereits 1912 sprach 
er auf dem KongreB fiir Innere Medizin iiber "Physikochemische Beitrage zur 
6demfrage" und die letzte dieses Gebiet betreffende Arbeit wurde erst nach 
seinem allzu friihen Tode 1936 in der Zeitschrift fUr Ki-eislaufforschung ver
offentlicht. 1927 wurden die bis dahin vorliegenden Untersuchungsergebnisse 
von ihm zusammengefaBt in den Ergebnissen der Inneren Medizin in der Arbeit 
"Uber Quellungsphysiologie und 6dementstehung", die ein umfassendes Bild 
der Moglichkeiten des Einflusses physikalisch-chemischer Krafte auf den Wasser
austausch gab. Seit dem Erscheinen dieser Darstellung, die die letzte war, die 
das Problem der 6dementstehung in dieser Zeitschrift erorterte, sind auBer
ordentlich zahlreiche Untersuchungsergebnisse insbesondere von Bestimmungen 
und Messungen bei Kranken mit den verschiedensten 6demformen bekannt 
geworden, die zusammenzufassen, mit den experimentellen Ergebnissen zu 
vergleichen und die sich daraus ergebenden SchluBfolgerungen darzulegen, ich 
als die mir gestellte Aufgabe ansehe. 

Begriffs bestimmnngen. 
Als adem bezeichnet man die Ansammlung trop/bar /reier Fliissigkeit im Gewebe 

(VOLHARD, DIETRICH, SIEBECK, MAURIAC), wobei im Erscheinungsbild das 6dem 
der Haut, das Anasarka, ganz im V ordergrund steht. Haufig sind auch groBe 
Fliissigkeitsansammlungen in den serosen Hohlen nachzuweisen. Es handelt 
sich urn eine Storung des Fliissigkeitsaustausches zwischen dem Blut und dem 
Gewebe, die zur Anschoppung von extracellular gelegener, durch Punktion leicht 
zu gewinnender, seroser Fliissigkeit im Bindegewebe fiihrt. Die Bezeichnung 
,,6dem" wird bereits von HIPPOKRATES gebraucht. 

Die Diagnose 6dem wird gestellt, wenn· es gelihgt, durch Fingerdruck eine 
Delle in der Haut zu erzeugen, die nach Wegnehmen des Fingers sich nicht BO

fort, sondern nur ganz allmahlich wiederausgleicht. Jedoch ist solches Ver
fahren ein ziemlich grobes. Nach allgemeiner klinischer Erfahrung konnen bis 
zu 6 Liter Fliissigkeit zuriickgehalten werden, ohne daB Fingerdruck eine Delle 
zu hinterlassen braucht. Eine solche Fliissigkeitsvermehrung kann nur durch 
standige Gewichtsbestimmungen erkannt werden und wird als Praodem be
zeichnet. 

Wichtig vor allem ist die Unterscheidung zwischen 6dembereitschaft und 
manifestem 6dem. Wir sehen bei Kranken mit 6demen, daB die Menge der 
zuriickgehaltenen Fliissigkeit meist wenig konstant ist. Anderungen der Er
nahrung, der Korperlage u. a. m., die beim Gesunden kaum zu einer Schwankung 
seines Wasserbestandes fiihren, konnen beim 6demkranken groBe Gewichts
veranderungen durch Fliissigkeitsverlust in kurzer Zeit hervorrufen und zu so 
starker Diurese fiihren, daB 6deme nicht mehr nachweisbar sind. Die Riickkehr 
zur alten Lebensweise zeigt aber, daB, wenn die eigentliche 6demsursache nicht 
beseitigt wurde, die Fliissigkeitsansammlungen sofort wieder neu auftreten. 
Es kann also adembereitscha/t vorliegen, ohne da{3 manifestes adem besteht. Dieses 
ist lediglich Symptom einer bestehenden 6dembereitschaft. Es wird bei unse
ren Untersuchungen notwendig sein, die Faktoren, die die 6dembereitschaft 
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verursachen, von denen, die bei bestehender Odembereitschaft zu tastbarem 
Odem fUhren, zu trennen. 

Weiterhin ist es notwendig bei der Erorterung der Odementstehung zu 
bedenken, daB zur Ablagerung einer Fliissigkeit im Gewebe Kraftwirkungen 
erforderlich sind, die entweder die Fliissigkeit anziehen und festhalten oder 
auf sie einen Druck ausiiben und sie von der Riickkehr in die normalen Bahnen 
zuriickhalten. Krankhafte V organge konnen solche Krafte entstehen lassen 
oder normalerweise vorhandene Kraftwirkungen verstarken oder abschwachen, 
wodurch dann eine Starung der Regulation eintreten kann. Da der Fliissigkeits
gehalt der Gewebe in gesunden Tagen ein auBerordentlich gleichmaBiger ist, 
gilt es nach den Kraften zu suchen, die die Fliissigkeitsverschiebung vom Blut 
ins Gewebe erzeugen und zur Anschoppung von freier Fliissigkeit im Gewebe 
fUhren. Bezeichnend fUr diese Fliissigkeit ist, nur dann sprechen wir von Odem, 
daB sie vom Bindegewebe nicht aktiv festgehalten wird, sondern auBerordentlich 
leicht verschieblich ist und durch Punktion ohne einen besonderen Kraftaufwand 
nach auBen abflieBen kann. Andere Fliissigkeitsansammlungen bleiben auBer 
Betracht, da dabei nicht freie Fliissigkeit, sondern Quellung wie bei Beriberi 
oder Ablagerung einer ortsfremden schleimartigen Substanz wie bei Myxodem 
besteht, es sich also nicht um ein Odem im strengen Sinne des W ortes handelt. 

I. Die Onkodynamik der Capillaren. 
Nach SCHADE kann man den menschlichen Organismus als Ganzes fUr 

seine innergeweblichen Wasseraustauschvorgange schematisch in ein Drei
kammersystem (Abb. 1) gliedern; 1. das Blut, 2. das Bindegewebe, 3. das 
Zellprotoplasma. Diese 
Kammern sind durch 
Scheidewande vonein
ander getrennt, von 
denen sich die zwischen 
dem Blut und dem 
Bindegewebe normaler
weise weitgehend ver
halt wie eine dialytische 
Membran, d.h. wie eine 

tDp,71arwanti 
- a'iafylistk Membra" 

Zellmem6rt1n 
- o.molisd1e /lfenTbran 

Abb.1. Dreikammersystem des menschlichen Rorpers. (Nach SCHADE.) 

Membran, die fiir Kolloide undurchlassig, fUr echt geloste Stoffe aber durch
gangig ist, wahrend die zwischen Bindegewebe und Zellprotoplasma von osmo
tischen Gesetzen beherrscht wird, soweit man von dem Verhalten der lipoid
lOslichen Stoffe und den Vorgangen der Zellernahrung absieht (HAMBURGER, 
SCHADE). Das Wasser kann also in aile drei Raume ungehindert durch die 
Grenzflachen eintreten, wahrend die meisten echt gelosten Substanzen nur durch 
die Capillarwand treten konnen und die Kolloide von beiden Grenzflachen zuriick
gehalten werden. FUr unsere Betrachtung des Verhaltens dieser Membranen ist 
es nicht wesentlich, ob es sich tatsachlich um solche handelt, oder nur um sich 
wie Membranen verhaltende Grenzflachen, wie es bisher fUr die Zellwand noch 
nicht entschieden ist. Ich gehe daher auf diese Frage nicht naher ein, zumal 
es sich beim Odem nach den bisherigen Untersuchungen um eine Storung 
des Wasseraustausches ganz iiberwiegend z"rischen dem Blut und dem Binde
gewebe handelt. 
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Die EiweiBdurchlassigkeit der Capillarwandung vorausgesetzt, konnen in
folge der Abtrennung der drei Kammern voneinander kolloidchemische Krafte 
wirksam werden. Bereits von STARLING wurden als solche auf der Seite des 
Blutes bezeichnet der hydrostatische Druck in der Capillare mit dem Bestreben, 
Fliissigkeit abzupressen und der osmotis.che und Quellungsdruckder EiweiB
korper, kolloidosmotischer (STARLING) oder onkotischer (SCHADE) Druck ge
nannt, mit dem Bestreben, Fliissigkeit an sich zu ziehen 1. 

Von SCHADE und CLAUSSEN wurde experimentell das Zusammenspiel dieser 
beiden Krafte und ihr EinfluB auf einen etwaigen Durchtritt der Blutfliissigkeit 
durch die Capillarwand gepriift. Sie stellten sich zu diesem Zweck moglichst 
enge capillare Rohren her aus Kollodium (Spontanultrafilter nach Woo OSTWALD) 

A s~ 

B / 

".,) 
Abb.2. Abhiingigkeit der dialytischen Wandstriimungen vom mechanischeu Druck der Durchstriimung. 

(Nach SCHADE uud CLAUSSEN.) 

und erhielten dadurch eine Membran, die undurchlassig war fUr EiweiBe, aber 
durchlassig fUr Wasser und echt gelOste Stoffe. Es gelang, derartige Capillaren 
in beliebiger Lange herzustellen. Durch zwischen zwei Capillaren eingeschaltete 
Steigrohren aus Glas konnte man den Druckabfall verfolgen und weiter durch 
zwischengeschaltete kleine Gummischlauche Fliissigkeit mittels Spritze ent
nehmen, um die Veranderungen der Kolloidkonzentration wahrend des Ver
suches auf den einzelnen Capillarstrecken festzustellen . SchlieBlich ermoglichte 
noch die Messung von Ein- und AusfluBmenge, das AusmaB durch die Capillar
wand hindurchgetretener Fliissigkeit zu bestimmen. Solche Modellcapillaren 
v{urden mit kolloidhaltiger und nichtkolloidhaltiger Losung bei den verschie
densten Druckverhaltnissen durchstromt. Dabei stellten die Untersucher fest, 
daB, enthielten die Capillaren eine nicht kolloidhaltige Losung, in ihrem ganzen 
Verlauf ein Abfall des hydrostatischen Drucks und ein Ausstrom der Fliissigkeit 
aus der Capillare stattfindet. Bei Verwendung einer kolloidhaltigen Fliissigkeit 
war der Abfall des hydrostatischen Drucks ebenfalls vorhanden, aber wesentlich 

1 Der Ausdruck "kolloidosmotiqcher Druck" wird den Verhaltnissen im Blut nicht vollig 
gerecht, denn es handelt sich nicht nur urn osmotische Wirkungen, sondern ebenfalls urn einen 
Quellungsdruck. SCHADE schlug daher den Ausdruck "onkotischer Druck" vor. Neuerdings 
wird von GRONWALL und V. FARKAS die indifferente Bezeichnung "Kolloiddruck" benutzt. 
Da indessen im in· wie auslandischen Schrifttum ganz iiberwiegend seit den Arbeiten STAR
LINGS der Begriff "kolloidosmotischer Druck" gebraucht wird, wird er auch in diesem Bericht 
beibehalten werden. 
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starker infolge der Viscositat del' Fliissigkeit. Wurde der anfangliche hydrosta
tische Druck relativ niedrig gewahlt und konnte die Fliissigkeit am Ende del' 
Capillare frei ausstromen, so fanden SCHADE und CLAUSSEN nur im Anfangsteil 
der Capillare einen Austritt. von Fliissigkeit, und zwar solange der hydrostatische 
Druck hoher war als der kolloidosmotische Druck del' Durchstromungsfliissigkeit. 
Dann trat eine Umkehr des Fliissigkeitsstroms ein. Durch das Uberwiegen des 
kolloidosmotischen Drucks iiber den· Capillardruck wurde nunmehr Fliissigkeit 
in die Capillare hineingesogen. Wurde del' hydrostatische Druck entsprechend 
eingestellt, so konnte erreicht werden, daB trotz regen Fliissigkeitsaustausches 
durch die Capillarwand die Gesamtmenge der Durchstromungsfliissigkeit bei 
Beginn und SchluB des Versuches gleich blieb, d. h. daB ebensoviel Fliissigkeit 

B 

c 
,/ , 

1 

Abb. 3. Abhiingigkeit der dialytischen WandEtromnngen yom onkotischen Druck der durchstr6menden 
Fliissigkeit. (Nach SCHADE nnd CLAUSSEN.) (Pank ~ kolloidasmotischer Drnck.) 

wie im Anfang del' Capillare abgegeben in der zweiten Halite wieder aufgenommen 
wurde. Wurde dann bei gleichbleibendem kolloidosmotischem Druck del' hydro
statische Druck erhoht, so war die Folge, daB del' sog. Umkehrpunkt des Fliissig
keitsstroms zum Ende der Capillare hin verschoben wurde, d. h. daB der Fliis
sigkeitsausstrom den Wiedereinstrom iiberwog (Abb. 2). Das gleiche Ergebnis 
trat ein, wenn der hydrostatische Druck nicht verandert, del' kolloidosmotische 
Druck aber erniedrigt wurde. Auch dabei war der Fliissigkeitsausstrom starker 
als der Einstrom (Abb. 3). Wurden die Gro13en in umgekehrter Richtung ver
andert, so trat das Gegenteil ein. Die Pfeile in den Abbildungen geben die je
weilige Richtung des Fliissigkeitsstroms, die Wellenlinien den Umkehrpunkt an. 

Dieses Verhalten des Zusammenspiels des hydrostatischen Drucks mit dem 
kolloidosmotischen Druck bei eiweiBdichter Wandung in einer Capillare bezeich
neten SCHADE und CLAUSSEN als Onkodynamik der Capillaren. Voraussetzung 
fiir das oben geschilderte Zusammenspiel del' beiden Krafte in bezug auf die 
GesetzmaBigkeit del' Umkehr des Fli.i.ssigkeitsstroms waren folgende Bedingungen: 

1. Engheit der Rohren, 
2. hohe Dialysierfahigkeit der Wandungen, 
3. Durchstromtsein mit kolloidhaltiger Losung, 
4. Verwendung eines dem kolloidosmotischen Druck der Durchstromungs

fli.issigkeit entsprechenden Durchstromungsdrucks. 
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Soll diese an den Modellcapillaren gepriifte Onkodynamik auch im tierischen 
und menschlichen Korper ihre Wirksamkeit entfalten, so ist zunachst zu priifen, 
ob die vier Vorbedingungen im Organismus erfiillt sind. 

1. Die Engheit der Rohren ist dadurch gegeben, daB sich der Fliissigkeits
austausch im Capillargebiet abspielt. 

2. Die zweite Vorbedingung betrifft das Problem der Durchlassigkeit der 
Capillaren. Entsprechen die Capillaren des Organismus den Modellcapillarell 
von SCHADE und CLAUSSEN? Eine derartig gestellte Frage muB unbedingt ver
neint werden. Bei den organischen HaargefaBen handelt es sich um lebende 
Gebilde mit auBerordentlicher Fahigkeit, sich den Bediirfnissen des Organismus 
entsprechend zu verhaltell. Sie konnen sich offnen und schlieBen, sich er
weitern je nach dem Blutbediirfnis des entsprechenden Gewebes (KROGH). 
WeiBe Blutkorperchen konnen durchtreten, ohne eine Lasion zu hinterlassen. 
Weiterhin ist der Bau der Capillarwand nicht in allen Organen der gleiche. 
Von den Milzcapillaren z. B. ist bekannt, daB sie Liicken in ihrem Bau aufweisen, 
so daB auch so groBe Gebilde wie die roten Blutkorperchen standig hindurch
treten (MOLLIER). 

Die fiir die Regulierung des Wasserhaushalts entscheidende Frage ist hier 
aber nur die, ob sich die menschlichen Capillaren in bezug auf ihre EiweifJdurch
liissigkeit verhalten wie die Modellcapillaren. Auch SCHADE setzt nicht die tote 
Membran der lebenden Capillarwand gleich, "\\rie oftmals behauptet worden ist, 
sondern nur, daB sich letztere in bezug auf ihre Durchgangigkeit normalerweise 
verhalt me eine eiweiBundurchlassige dialytische Membran. Das trifft allerdings 
nicht fiir aIle Organe zu. Die Milzcapillaren sind, me schon erwahnt, fUr aIle 
Blutbestandteile durchgangig, die Lebercapillaren wahrscheinlich stets fiir 
EiweiBe, wodurch der hohe EiweiBgehalt der Ljrnphe des Ductus thoracicus 
vormegend bedingt mrd. Sonst abel' haben aIle Versuche ergeben, daB die nor, 
malen Capillaren, insbesondere des subcutanen Bindegewebes und der Muskulatur 
im Ruhezustand fiir EiweiBe undurchlassig sind (KROGH, GELLHORN). Es 
gelingt z. B. nicht, aus der Lymphbahn einer ruhenden Extremitat Lymphe 
zu gemnnen (BARCROFT und KATO, MARX). Die Angabe, daB Erweiterung der 
Capillaren schon bereits zu einem Durchtritt von EiweiB ins Gewebe fUhren 
(KROGH), wurde durch LANDIS mderlegt. Er zeigte, daB der EiweiBdurchtritt 
in KROGHS Versuchen nicht erfolgte wegen der Erweiterung del' Capillaren, 
sondern infolge ihrer Schadigung durch das in diesen Versuchen benutzte 
Urethan. HOFF priifte die Durchlassigkeit del' Capillaren gegeniiber einem 
koIloidalen Farbstoff (Kongorot), del' nach den Untersuchungen BENNHOLDS 
an das Albumin des Serums gebunden "\\rird, das von den EiweiBkorpern das 
kleinste ist. Das Kongorot durchtritt die normale Capillarwand nicht, auch 
nicht, wenn eine Erweiterung durch Amylnitrit oder durch die Hyperamie 
nach Blutleere eintritt. Andererseits enthalt abel' die bei Bewegungen der 
Extremitat eines Hundes gewonnene Lymphe Spuren von EiweiB, die wahr
scheinlich aus dem Blutplasma stammen, dann also durch die Capillarwand 
getreten sein miissen (WHITE, FIELD und DRINKER). Indessen ist die Menge 
im Verhaltnis zur durchgeflossenen Blutmenge auBerordentlich gering. In einem 
Versuch z. B. wurden nur 0,57 ccm Lymphe mit einem EiweiBgehalt von 1,52 
bis 1,98% in 101/ 4 Min. gewonnen. Del' wirkliche EiweiBdurchtritt kann also 
nur sehr gering gewesen sein. Versuche mit Quaddelbildung (TH. LEWIS) und 
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Canthal'idinblasen (GXNSSLEN), bei denen EiweiBdul'chtl'itt festgestellt und auf 
Grund diesel' Befunde auf EiweiBdurchlassigkeit der Capillarwand geschlossen 
wurde, konnen nicht als Versuche iiber das normale Verhalten angesehen werden, 
sondern beruhen bereits auf lokalen Veranderungen der Durchlassigkeit, die 
nicht fiir das allgemeine Capillarnetz zutreffen. DaB solche Steigerung der 
Durchlassigkeit bereits als krankhafter V organg aufgefaBt werden muB und 
nicht mehr als "physiologische Reaktion" (0. MULLER), zeigt der Umstand, 
daB sie zu Blasen- und Quaddelbildung gefiihrt hat, also zu Zustanden, die 
eindeutig nicht mehl' als normale bezeichnet werden konnen. Eine ahnliche 
EiweiBdurchlassigkeit, wie sie bei der Blasenmethode erzielt wird, fiihrt, wenn 
sie nicht ortlich begrenzt, sondern im gesamten Capillargebiet vol'handen ist, 
zu den schwersten lebensbedrohlichen Zustanden, wie die ausgedehnten Versuche 
von EpPINGER, KAUNITZ und POPPER iiber den Kollaps ergaben. 

Nehmen wir eine geringe EiweiBdurchlassigkeit der Capillarwand an, so werden 
die Verhaltnisse der Onkodynamik dadurch verandert im Sinne einer Ernie
drigung des wirksamen kolloidosmotischen Drucks, denn es ist stets nur der Druck 
der EiweiBmolekiile wirksam, die von der Capillarwand zul'iickgehalten werden. 
·Wie abel' erortert, ist die EiweiBdurchlassigkeit, von bestimmten Ol'ganen ab
gesehen, normalerweise, wenn iiberhaupt vorhanden, dann sehr gering. Es tl'itt 
dadurch eine wesentliche Veranderung des kolloidosmotischen Drucks nicht ein. 
Fiir eine weitgehende EiweiBundurchlassigkeit sprechen weiterhin die Beobach
tungen, daB eiweiBfreie Losungen, die einer physiologischen Salzlosung ent
sprechen, subcutan injiziert, eiweiBfrei bleiben (KROGH), und daB das EiweiB 
von subcutan injiziertem Serum im Ductus thoracicus schon nach 40 Minuten, 
im Blut aber erst nach 31/ 2 Stunden nachweisbar ist (J. H. LEWIS). Moglicher
weise benutzt aber der Organismus, vielleicht auf dem Wege iiber die Vaso
motoren, Veranderungen der Durchlassigkeit fiir EiweiBe, urn auf diese Weise 
l'egulierend auf die Onkodynamik durch Herabsetzung des wirksamen kolloid
osmotischen Drucks einwirken zu konnen, wobei dann die LymphgefaBe fiir 
den Abtransport der durchgetretenen EiweiBe sorgen wi.i.rden. 

Die hohe Dialysierfahigkeit ist gewahrleistet durch den zal'ten Bau der 
dapillarwand, die, wie aIle Versuche ergeben haben, fiir Gase wie echt ge16ste 
Stoffe auBerordentlich durchlassig ist (HAMBURGER, KROGH, MACLEAN). KROGH 
faBt seine Untersuchungen iiber die Durchlassigkeit der Capillarwand fiir die 
Krystalloide folgendermaBen zusammen: "Dberblicke ich aIle mir bekannten 
Tatsachen, so stehe ich nicht an zu sagen, daB es keinen zuverlassigen Beweis 
dafUr gibt, daB die Capillaren einen hindernden oder fordernden EinfluB auf 
die Diffusionswanderung irgendwelcher Krystalloide durch das Endothel hin
durch ausiiben konnten." Es diirfte somit die zweite Vorbedingung der Onko
dynamik im Organismus verwirklicht sein. 

3. Durchstromtsein mit kolloidhaltiger Losung. Auch diese Vorbedingung 
ist im menschlichen Organismus erfiiIlt. Das Blut enthalt beim Gesunden 
6,5-8,5 g- % EiweiB, das kolloidal ge16st ist. Eine kolloidhaltige Losung bedingt 
einmal eine El'h6hung der Viscositat dieser Fliissigkeit. Dadurch wird beim 
Durchstrom durch eine Capillare ein stal'kerer Abfall des Stromungsdrucks 
hervorgerufen als bei einer Losung, die keine Kolloide enthiilt. Dieser starke 
Druckabfall ist, wie schon erortert, fUr die Onkodynamik wichtig. 
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Vor allem wesentlich ist aber der kolloidosmotische Druck einer solchen 
Losung. Unter diesem Druck versteht man die gesamte wasseranziehende 
Kraft einer Kolloidlosung. Man bestimmt diese GroBe, indem man miBt, bei 
welchem Druck gerade keine Fliissigkeit aus einer kolloidalen Losung abgepreBt 
werden kann, wobei man als Grenzflache eine eiweiLldichte Membran aus Kol
lodium oder Zellophan benutzt (SCHADE und CLAUSSEN, KROGH und NAKA
ZAWA, GOVAERTS, KYLIN und v. PEIN). Der normale kolloidosmotische Druck 
des menschlichen Blutes betragt 300-400 mm Wasser (Zusammenstellung bei 
v. FARKAS). Er ist abhangig yom EiweiBgehalt des Serums, alleidings ihm nicht 
direkt proportional, sondern der kolloidosmotische Druck steigt bei zunehmender 
EiweiBkonzentration starker an. Sehr verschieden groB ist der kolloidosmotische 
Druck der einzelnen EiweiLlfraktionen. Derjenige des Fibrinogens ist so gering, 
daB er im allgemeinen vernachlassigt werden kann (v. F.A.RK.A.s). Der kolloid
osmotische Druck des Albumins ist wesentlich hoher als der des Globulins 
(GOVAERTS, v. FARKAS). Die absoluten Zahlenwerte der beiden Untersucher 
weichen allerdings voneinander abo Eine 1 %ige Albuminlosung hat nach v. FAR
KAS einen Druck von 68 mm, nach GOVAERTS von 75 mm, 1 % Globulinlosung 
25 bzw. 19,5 mm H 20. Man hat auf Grund dieser Zahlen in zahlreichen Ver
offentlichungen den kolloidosmotischen Druck aus den Bestimmungen des 
Albumin- und Globulingehalts errechnet. Man erhalt dadurch aber ungenaue 
Werte, einmal weil die Angaben der beiden Autoren ja bereits deutlich von
einander abweichen, und zweitens, weil, wie schon erwahnt, besonders bei 
hoheren Konzentrationen keine direkt proportionale Beziehung zwischen kol
loidosmotischem Druck und EiweiBgehalt des Serums besteht. Temperatur und 
Anderung des Salzmilieus im Rahmen der im Organismus vorkommenden 
GroBenordnungen bewirken keine wesentliche Anderung des Drucks (v. F.A.RK.A.S, 
KROGH und NAKAZAWA, KYLIN und v. PEIN). Bei Sauglingen ist der kolloid
osmotische Druck im allgemeinen etwas niedriger als spater (KOCHINKI, P. 
MEYER, KYLIN), ebenfalls in hoherem Alter iiber 60 Jahren (KOCHINKI) nimmt 
er wieder abo Die Hohe des kolloidosmotischen Drucks im Blut scheint ganz 
vorwiegend von der Niere reguliert zu werden (v. PEIN). 

AIle MeBmethoden bestimmen den Druck bei Verwendung einer eiweiLldichten 
Membran. Benutzt man aber eine Membran, die nicht vollig eiweiBundurch
lassig ist, wie man sie sich durch Veranderung der Kollodiumkonzentration 
herstellen kann, so andert sich der Wert fiir den kolloidosmotischen Druck, 
und zwar wird er um so niedriger, je durchlassiger die Membran ist (KROGH, 
DEL BAERE, eigene Untersuchungen). Leider aber ist es bisher technisch nicht 
moglich, mehrereMembranen genaugleicher EiweiLlundurchlassigkeit herzustellen, 
so daB es nicht gelingt, den fraktionierten kolloidosmotischen Druck vergleichend 
zu messen. AufschluBreich wiirden derartige Untersuchungen wahrscheinlich 
werden fiir die Bestimmung des wirklich wirksamen kolloidosmotischen Drucks 
im Blut bei Kranken mit nicht eiweiLlundurchlassiger Capillarwand. In solchen 
Fallen entspricht der gemessene kolloidosmotische Druck nicht dem wirklich 
in vivo wirksamen, sondern der letztere ist dann niedriger, und zwar um so mehr, 
je hochgradiger die Durchlassigkeit fiir EiweiLle ist. 1m Schrifttum findet man 
haufig auch die Angabe, daB der kolloidosmotische Druck des Blutes durch den 
EiweiBgehalt der (jdemfiiissigkeit herabgesetzt wiirde, da auch dieser einen 
osmotischen Druck entfalte, der dem im Blut entgegengesetzt wirken miiBte. 
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Eine solche Ansicht trifft indessen nicht zu, solange die Capillarwand ffir diese 
EiweiBe durchgangig ist. Da man annehmen muB, daB die EiweiBkorper der 
Odemfliissigkeit aus dem Blut stammen, miissen sie also durch die Capillarwand 
getreten sein. Sie konnen daher auch keine osmotischen Krafte entfalten, 
solange die Durchlassigkeit der Capillaren fortbesteht, so daB eine derartige 
Kraftentfaltung bei der Odementstehung nicht angenommen werden kann. 

4. Capillardruck. Die Messung des Capillardrucks bereitet technisch groBe 
Schwierigkeiten. SCHADE selbst hat solche Messungen nicht vorgenommen, 
sondern auf Grund der Untersuchungen am Capillarmodell einen Druckabfall 
von annahernd 5 cm auf 1 cm Rg in der menschlichen Capillare angenommen. 
Auf Grund alterer Messungen des Capillardrucks von KYLIN sowie CARRIER 
und REHBERG, die einen wesentlich geringeren Druck als den von SCHADE 
angenommenen fanden, kam KROGH zu einer Ablehnung der Onkodynamik. 
Die auBerordentlich sorgfaltigen schwierigen Untersuchungen von LANDIS 

fUhrten aber zu ganz anderen Ergebnissen als die bisherigen Messungen. Die 
Untersuchungen von CARRIER und REHBERG werden von ihm als unzuverlassig 
bezeichnet, da sie innerhalb weniger Sekunden durchgefiihrt werden miiBten, 
ihre MeBcapillare den BlutfluB unterbrach und Messungen nur im venosen 
Tell vorgenommen wurden. Durch Verwendung sehr feiner Glascapillaren, die 
den Blutstrom nicht unterbrachen, ist es LANDIS mit Hille eines Mikromani
pulators gelungen, den Druck in verschiedenen Tellen der Capillaren zu messen. 
Diese Untersuchungen wurden zunachst am Mesenterium des Frosches, spater 
aber auch bei anderen Tieren und an Menschen vorgenommen. Dabei ergab 
sich, daB der Capillardruck im arteriellen Teil der Capillare hoher war als der 
kolloidosmotische Druck des Versuchstieres, im venosen Tell aber niedriger. 
Die von LANDIS beim Men-
schen gemessenen Werte 
sind in Tabelle 1 zusam
mengestellt. Erhohungen 
des Capillardrucks durch 
AbfluBbehinderung am ve
nosen Ende der Capillare 
fiihrte sofort zu vermehr
tem Fliissigkeitsaustritt 
durch die Wand. Indessen 

Tabelle 1. Druckwerte in Millimeter Wasser in den 
Capillaren des Fingers beim Menschen. 

(Nach LAN])IS.) 

Durchschnittswerte . 
Hochster Wert. . . 
Niedrigster Wert . . 
Zahl der Messungen 

ArterioHire I Spitze der 
Schlinge Schllnge 

430 
650 
290 
125 

270 
430 
200 

19 

Venuliire 
Schlinge 

160 
240 
80 
99 

fand LANDIS den Capillardruck nicht in allen Capillaren gleich hoch, sondern 
es bestanden deutliche Unterschiede, ebenso wie in der glelchen Capillare die 
Rohe des Drucks Schwankungen zeigte, so daB das Zusammenspiel Capillar
druck-kolloidosmotischer Druck nicht in jeder Capillare vollig auf Fliissigkeits
einstand einreguliert war. Er fand auch Capillaren, in denen der hydrostatische 
Druck im ganzen Verlauf des GefaBes oberhalb oder unterhalb des kolloid
osmotischen Drucks der Durchstromungsfliissigkeit sein konnte. Indessen war 
das nicht die Regel und die Messungen in einer groBeren Anzahl von Capillaren 
gab im Durchschnitt die oben beschriebenen Verhaltnisse des 1Therwiegens des 
hydrostatischen Drucks im arteriellen Teil und des Niedrigerseins im venosen 
Tell im Verhaltnis zum kolloidosmotischen Druck. 

Der Capillardruck zeigt geringe Abhangigkeit vom arteriellen Blutdruck_ 
Letzterer kann erhOht sein ohne Anderung des Capillardrucks (KYLIN), und 
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es kann der Capillardruck ansteigen sagar bei Abfallen des arteriellen Blutdrucks 
wie LANDIS fand nach Injektion von Histamin und Erhohung derHauttemperatur. 

Andererseits ist die Abhangigkeit des Capillardrucks vom Venendruck eine 
viel starkere (Abb.4). Wurde durch Anlegen einer BlutdruckmeBmanschette 
eine Stauung im Venensystem erzeugt, so stieg auch sehr schnell der Capillar
druck an, bei 60 mm Hg PreBdruck z. B. von 38 auf 72 mm Hg im arteriellen 
Teil der Capillare, bei 40 mm PreBdruck von 28 auf 50 mm Hg (LANDIS). 

Die in der Tabelle angegebenen Capillardruckwerte des Menschen wurden 
gemessen in Herzhohe. Wurde die Hand uber diese Ebene erhoben, so waren 
keine wesentlichen Unterschiede der Werte festzustellen. Bei Senkung indessen 
stieg der Druck so wahl im arteriellen wie im venosen Teil an, allerdings nicht 
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Abb.4. Arterieller Capillardruck wahrend venoser Stauung. (Nach LANDIS.) 

entsprechend dem theoretisch moglichen Anstieg des hydrostatischen Drucks. 
Der Druck, der in Herzhohe 22-44 mm Hg im arteriellen Teil betrug, stieg an 
bei 40 cm unter Herzhohe auf 36-61 mm Hg, im venosen Teil von 7-19 mm 
auf 30-40 mm Hg. Rechnet man ·diese aus der Abb. 3 bei LANDIS abgelesenen 
Werte, von denen der Capillardruck in mm Hg, die Entfernung in cm angegeben 
ist, auf vergleichbare Werte um, so ergibt sich bei Senken der Hand urn 400 mm 
eine Zunahme des Capillardrucks um etwa 220 mm Wasser im arteriellen Teil 
und etwa 300 mm im venosen Teil. Der Anstieg ist also wesentlich geringer 
als dem hydrostatischen Druckzuwachs entsprechen wfude. Bei diesen tech
nisch schwierigen Untersuchungen, die in Ruhe vorgenommen wurden, war 
die sag. Venenpumpe ausgeschaltet, so daB man erwarten kann, daB der Druck
anstieg im tatigen Organ geringer sein wird, wie fUr den Venendruck von BEECHER, 
FIELD und KROGH nachgewiesen wurde. 

DaB der Capillardruck geringer ansteigt als einem hydrostatischen Druck
anstieg entsprechen wurde, laBt sich zuruckfuhren auf die Pulsubertragung 
von der Arterie auf die Vene, wie sie von SCHADE, HEPP, PIeH und v. PEIN 
nachgewiesen wurde. Je starker die Venen gefiillt werden, was bei Erhohung 
des Venendrucks eintritt, urn so mehr mull sich auch die Pulsubertragung 
bemerkbar machen, die den Blutstrom in den Venen, die arteriennah liegen, 
wesentlich mitbewirkt und so einem hydrostatischen Druckanstieg entgegenwirkt. 

Wenn also auch nicht entsprechend einem theoretisch moglichen Anstieg 
der Capillardruck bei Anderung der Korperlage vom Liegen zum Stehen sich 
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andert, so muB jedoch mit einem Anstieg in den abhangigen Teilen gerechnet 
werden. Dadurch wird dann das Kraftespiel der Onkodynamik gestOrt in 
Richtung des Uberwiegens des Fliissigkeitsausstroms. Das entspricht auch den 
experimentellen Untersuchungen, die spater noch eingehend erortert werden. 
Genaue Messungen iiber den Capillardruck bei verschiedenen Korperlagen und 
bei Muskelarbeiten feWen aber noch. Jedenfalls aber haben die Ergebnisse 
von LANDIS dargetan, daB bei Mensch und Tier der Capillardruck weitgehend 
so eingestellt ist, daB er im arteriellen Teil der Capillare hoher ist als der kolloid
osmotische Druck des Blutes und im venosen Teil niedriger, daB somit auch diese 
Vorbedingung SCHADES fiir die Wirksamkeit der Onkodynamik im Organismus 
erfiiIlt wird. Durch Anderungen des Capillardrucks ware eine weitere Moglich
keit fiir den Organismus gegeben, regulierend auf die Onkodynamik einzuwirken. 

Die vorgetragenen Untersuchungsergebnisse zeigen also, daB die Vorbedin
gungen, die SCHADE an die Wirksamkeit des Zusammenspiels von Capillardruck 
und kolloidosmotischen Druck kniipft, im tierischen und menschlichen Organis
mus weitgehend erfiillt sind. Dafiir daB dieses Zusammenspiel auch im Organis
mus wirksam ist, liegen weitere Ergebnisse von Versuchen vor, die entweder 
darauf zielten, die Hohe des kolloidosmotischen Drucks oder die des Capillar
drucks zu verandern oder die Durchlassigkeit del' Capillarwand zu beeinflussen. 

Eine Erniedrigung des kolloidosmotischen Drucks wurde dadurch erreicht, 
daB man den EiweiBgehalt des Blutplasmas herabsetzte. Man fiihrte zu diesem 
Zweck bei Versuchstieren - meist Hunden - groBe Aderlasse aus. Urn dabei 
keine Anamie zu erzeugen, wurden den Hunden die roten Blutkorperchen in 
physiologischer Salzlosung aufgeschwemmt reinjiziert. Solche Versuche wurden 
von LEITER, BARKER und KIRK, DARROW, HOPPER und CARRY, FAHR und KERK
HOF, LEPORE an Hunden ausgefiihrt. Sie hatten aIle das gleiche Ergebnis, daB 
Odem auftrat, sobald del' EiweiBverlust zum Absinken des EiweiBgehalts im 
Serum auf annahernd 3,5 g- % und des Albumingehalts auf 1,0-1,5 g- % gefiihrt 
hatte. V oraussetzung war, daB den Versuchstieren geniigend kochsalzhaltige 
Fliissigkeit zugefiihrt wurde, welche Menge aber ohne den EiweiBentzug keine 
Wasseransammlung entstehen lieB. Zu gleichem Ergebnis kam KYLIN in Ver
suchen bei Kaninchen. DaB die entscheidende Veranderung bei diesen Unter
suchungen die Herabsetzung des kolloidosmotischen Drucks war, konnten FAHR 
und KERKHOF dadurch zeigen, daB sie mit den roten Blutkorperchen eine 
Gummilosung einspritzten, so daB der kolloidosmotische Druck nicht unter 
15 mm Hg sank. Trotzdem der GesamteiweiBgehalt bei diesen Hunden nur 
0,9 g- % betrug, entstand dennoch kein Odem. Sobald in diesen Plasmapherese
versuchen mit dem Serumentzug aufgehort wurde, stieg del' EiweiBgehalt wieder 
an und die Odeme wurden ausgeschieden. 

Eine andere Moglichkeit del' Herabsetzung des EiweiBgehalts im Serum 
besteht in langdauernder ungeniigender Zufuhr von EiweiB mit der Nahrung_ 
Auch bei den so ernahrten Tieren trat Odem auf, wenn bei Hunden der EiweiB
gehalt auf 3-4g-% (SHELBURNE und EGLOFF) bzw. del' Albumingehalt auf 
1-2 g- % (WEECH, GOETTSCH und REEVES) odeI' bei Ratten urn 40% (KOH
~IAN, FRISCH, MENDEL und PETERS, LUCKNER) gesunken war. BLOOMFIELD, 
dem es nicht gelang, 'durch die Ernahrung bei Ratten EiweiBabfall im Serum 
hervorzurufen, beobachtete auch kein Odem. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 31 



482 H. VONPEIN: 

Erhohungen des kolloidosmotischen Drucks fiihren zu Fliissigkeitseinstrom 
in die Blutbahn. EPPINGER, KAUNI1.'Z und POPPER benutzten, um einl:)n der
artigen ErlQlg zu eqeichen, als kolloidhaltige Losung zu intravenosen Inje~tionen 
bei Hunden hochkonzentrierte Vinarollosungen. Die dadurch erreichte An
derung des kolloidosmotischen Drucks wurde allerdings nicht gemessen. Nach 
der Einspritzung kam es aber zu einem Absinken der Erythrocytenzahl und 
der EiweiBwerte des Blutes. In einem Versuch z. B. sank die Zahl der roten Blut
korperchen innerhalb von 2 Stunden von 7,5 Mill. auf 4,95 Mill., der Gesamt
N-Wert von 934mg-% auf 397mg-% abo Weiterhin fiihren bei niedrigem 
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bei Nephrosekranken, Einspritzun
gen von hochprozentigen Gummi
losungen (LWHTWlTZ) oder groBe 
Bluttransfusionen (KYLIN, LANDIS 
und LEOPOLD) zu Abnahme der 
Odeme, was gedeutet wurde als 
bedingt durch die ErhOhung des 
kolloidosmotischen Drucks und da
durch veranlaBte Aufsaugung der 
Odeme. Die eingetretene ErhOhung 
des kolloidosmotischen Drucks 
wurde von KYLIN, sowie LANDIS 
und LEOPOLD in ihren Fallen durch 
die Messung nachgewiesen. 

ErhOhungen des Capillardrucks 
lieBen sich erreichen durch Druck
erhohung im Venensystem bei 
Stauung (MORAWlTZ und DENECKE, 
DRURY und JONES, KROGH, LANDIS 

und TURNER, LANDIS, JONAS, ANGEVINE und ERB). Es kam in diesen Ver
suchen zu einem vermehrten Fliissigkeitsaustritt, wenn der Venendruck mehr 
als 15-20 cm Wasser betrug. Die Menge der in der Zeiteinheit ausgetretenen 
Fliissigkeit war dem Anstieg des Venendrucks direkt proportional (Abb. 5). Bei 
langerer Dauer kann durch derartige Venendruckerhohung auch palpables Odem 
auftreten (DRURY und JONES, MENDE). 

Weiterhin fiihrt Anderung der Korpedage vom Liegen zum Stehen zu einer 
Blutverschiebung mit Blutaufstau in den Beinen (J. FREY) und damit zu Er
hohmig des Capillardrucks. Nach solcher Lageanderung findet man eine Ver
minderung der zirkulierenden Blutmenge (W. O. THOMPSON, P. K. THOMPSON 
und DAILEY, WATERFIELD), die Zahl der roten Blutkorperohen und der Serum
eiweiBgehalt steigen an (THOMPSON und Mitarbeiter, Y.A.M.A.GUCHI), wobei die 
Erhohung dieser Werte im Blut der unteren Extremitat besonders stark ge
funden wurde (YOUMANS, WELLS, DONLEY und MILLER). Der Umfang der 
Beine nimmt zu (ATZLER und HERBST, WATERFIELD). Es kommt also durch 
die Druckerhohung in den unteren Extremitaten beim Stehen zu einem Aus
tritt von Blutfliissigkeit in das Gewebe. KROGH, LANDIS und TURNER stellten 
fest, daB in ihren Versuchen am Arm die Menge der ausgetretenen Fliissigkeit 
wesentlich geringer war bei stehenden als bei liegenden Versuchspersonen, was 
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sie auf die Erhohung des kolloidosmotischen Drucks infolge des durch das 
Stehen bedingten Fliissigkeitsausstroms zuriickfiihren_ YAMAGUCHI fand eine 
wesentlich starkere Eindickung des Blutes am hangenden Arm bei Kranken mit 
niedrigem Eiweif3gehalt im Blut wie bei Nephrose. 

Entsprechende Untersuchungen mit Erniedrigung des Capillardrucks sind 
mir nicht bekannt. Jedoch konnte moglicherweise der Fliissigkeitseinstrom in 
das Blut nach grof3en Aderlassen oder starken inneren Blutungen auf die 
dadurch eintretende Erniedrigung des 30 

Capillardrucks zuriickzufiihren sein . 
.Anderungen der Durchlassigkeit der 2S 

Capillarwand konnten EpPINGER, KAU
NITZ und POPPER erreichen durch grof3e 20 

Histamingaben beim Hund. Es kam in 
diesen Versuchen zu einer Vermehrung is 
der roten Blutkorperchen, Verminderung 

iO 
der zirkulierenden Blutmenge, Gleich-
bleiben des Eiweif3gehaltes des Blutes 

S 

() 

() 

F!lt~{lfiiJn .j 
;;. 

.j 
/. 
-.. 1/ 

j. L-, 0/ 

'/~ 0 /0' . .. ;r 
~ 

00 
A1sorpt/~n 

/ 
0 

S 10 fS 20 

I 

I 
i 

V 
V 

2S JO JS 

und starker Vermehrung des Lymph
flusses, was gedeutet wird als Austritt 
einer eiweif3reichen -Fliissigkeit aus der 
Blutbahn. Histamin fiihrt allerdings auch -s 
zu einer Erhohung des Capillardrucks 
(LANDIS). LANDIS konnte beim Frosch -~ 0 

durch Schadigung der Capillaren durch 
Sauerstoffmangel (Abb. 6) und durch 
Urethan einen verstarkten Eiweif3durch

Abb. 6. Der EilllluB des Sauerstoffmaugels auf die 
Permeabilit1it der Capillaren des ]-rosehmesente
riums. (Naeh LANDIS.) Abszisse; Capillardruek in 
ZCllthneter H 20 in der auf ihre Permeabilitat unter
suehten Capillare. Ordinate; Die mIter dem ver
wendeten Capillardruek dureh die Capillarwand 
(pro 1/1000 qmm) filtrierte Fliissigkeit in 1/1000 CIDlU. 

tritt erzielen. BORNSTEIN und BUDEL
MANN sahen Odeme auftreten, wenn sie 
die iiberlebende Hundeextremitat mit 
verdiinnter Natrium-Arsenit16sung durch
stromten, wodurch es zu einer Schadi
gung der Capillarwand und zu einer 
Durchlassigkeitssteigerung kommt. Die 

N aeh 3 Minnteu Ia U nterbreehung des Blut-
stromes nnd gleichz Bespiilung des Mesellte-
rinIns mit 02-freier erlosung wird 1 Minute 
(Punkte) bzw. 15 Milluten (Kreise) spater die Ab
hangigkeit der Filtration yom Capillardruck unter
sucht. Man erkennt die starke Erhiihung der 
Filtrationskonstante in den • -Versuchen, wahrend 
15 Minuten spater (o-Ver"uche) wieder normale 

Werte erhalten werden. 

Entstehung eines solchen Odems konnte verhindert werden, wenn der Durch
stromungsdruck auf die Halfte des urspriinglichen Wertes herabgesetzt wurde. 

Versuche mit Leuchtstofflosungen von PFAFF und HEROLD ergaben einen 
Austritt dieser Stoffe iiberwiegend im arteriellen Teil der Capillare, haufig un
mittelbar an der Abgangsstelle der Capillaren von den Arterien bei Beobachtung 
der Haargefaf3e des Bauchfells von Kaninchen im Fluorescenzmikroskop. In 
einzelnen Fallen konnte beobachtet werden, wie sich leuchtende Wolken von 
den Austrittsstellen am arteriellen Teil der Capillare weg geradezu iiber das 
gesamte zugehorige Capillargebiet gegen die Vene zu verschoben, so daf3 die 
Untersucher den Eindruck eines Fliissigkeitsstromes zur Vene hin gewannen. 
Wurden feinste Tropfchen der Leuchtstofflosungen einzeln auf gut durchblutete 
Gewebsbezirke aufgetropft, so konnte sofort das Abstromen des Leuchtstoffes 
in der Vene bis weit iiber den leuchtenden Gewebsbezirk hinaus verfolgt werden. 
Den Austritt am arteriellen Teil zeigten aber nur diejenigen Leuchtstoffe, die 
im Blut nicht an Eiweif3 gebunden werden. 

31* 
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Diese Untersuchungen zeigen somit, daB die fill das Wirksamwerden der 
Onkodynamik notwendigen Vorbedingungen im menschlichen und tierischen 
Organismus vorhanden sind und daB bei experimenteller Veranderung der 
einzelnen Faktorf)n die theoretisch aus der Onkodynamik zu erwartenden Folge
rungen nachweisbar werden. Es lassen sich nunmehr auf Grund einer StOrung der 
normalen Onkodynamik folgende Moglichkeiten einer Odementstehung ableiten: 

1. Erhohung des Capillardrucks, 
2. Erniedrigung des kolloidosmotischen Drucks, 
3. Durchlassigwerden der Capillarwand fii.r EiweiBe. 

Bei den verschiedenen Odemformen sind meist mehrere dieser Moglichkeiten 
verwirklicht. Oftmals steht aber auch nur eine ganz im Vordergrund des Ge
schehens, me spater zu zeigen sein vrird. 

Durch Veranderung der fill die Onkodynamik wichtigen Werte werden je
weilig Triebkrafte frei, die eine Fliissigkeitsverschiebung bewirken konnen, wenn 
nicht andere Regulationen gegensinnig eingreifen. Die oben aufgefiihrten Mog
lichkeiten der Odementstehung auf Grund einer Krafteverschiebung im Zu
sammenspiel des Capillardrucks und des kolloidosmotischen Drucks sind Fak
toren, die unter iiblichen Lebensbedingungen zu Ansammlung freier Fliissigkeit 
im Bindegewebe fiihren, sobald die Regulationen, die solche StOrung ausgleichen 
konnen, erschopft sind. Diese Veranderungen der normalen Onkodynamik fiihren 
also zu einer Odembereitschaft des betreffenden Kranken. 

1st die Moglichkeit zur Odembildung gegeben, so tritt vermehrb Fliissigkeit 
aus dem Blut ins Bindegewebe iiber und bleibt hier liegen, soweit sie nicht yom 
Bindegewebe gebunden oder auf dem Lymphweg abgeleitet wird. Die Verande
rung der normalen Funktion der Onkodynamik fiihrt also zur Ansammlung 
freier Fliissigkeit im Bindegewebe, dadurch daB die Transsudation die Resorption 
iibermegt. Da diese Fliissigkeit nur am Wiedereintritt in die Blutbahn gehindert 
ist, aber durch solche Krafte nicht gebunden wird, kann sie nach auBen bei 
Eroffnung der Haut frei abflieBen. 

II. Der Einflu6 des Gewebes auf die Odementstehung. 
lVL H. FISCHER stellte fiir die Odementstehung die abnorme Quellung del' 

Gewebe ganz in den Vordergrund. Bei Untersuchungen von Gelatine und Fibrin 
fand er eine Quellung dieser Substanzen bei zunehmender Saurung der um
gebenden Fliissigkeit. Auf eine derartige Quellung des Bindegewebes insbeson
dere der darin eingelagerten Kolloidmassen fiihrte er die Entstehung des Odems 
zuriick und faBte sie als Folge lokaler Saureiiberladung am Ort del' Odem
entstehung auf durch Zirkulationsstorungen oder toxische Schadigungen. Die 
experimentelle Nachprlifung hat abel' ergeben, daB die FISCHERschen Unter
suchungsergebnisse sich nicht auf den menschlichen Organismus iibertragen 
lassen. Derartig starke Sauregrade, me sie FISCHER in seinen Versuchen an
wandte, sind im menschlichen Organismus nicht vorhanden, auch nicht bei 
krankhaften Zustanden (SCHADE, NEUKIRCH und HALPERT). Weiterhin hat das 
Bindegewebe nicht die Eigenschaft, bei der Saurung odemahnlich zu quellen 
(SCHADE und MENSCHEL). Neuerdings ist die Sauretheorie von DIENST wieder 
aufgeworfen worden. Die Voraussetzung zur Odembildung, also die Odem
bereitschaft, soll immer daml vorliegen, wenn sich endogen entstehende Sauren 
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im Organismus stauen. Zunachst einmal ist bekannt, daB Acidose zu Wasser
verarmung des Organismus fiihrt (OEHME), was besonders deutlich hervortritt 
bei der diabetischen Acidose_ Gerade wenn diese zuriickgeht, konnen starke 
Odeme auftreten, wie kiirzlich von HOFF eingehend dargelegt wurde, aber im 
Stadium der Acidose findet sich stets Wasserverarmung. Auch DIENST findet 
bei seinen Odemkranken normales Blut- und Gewebs-PH, sowie normale Alkali
reserve, halt aber doch eine Saurestauung fiir die primare Ursache des Odems. 
N ach DIENST solI das Odem nichts anderes darstellen, als einen allerdings patholo
gischen Mechanismus zur Regulation des Saurebasenhaushalts. Vor allem spricht 
gegen DIENSTS Auffassung, daB Siiurezufuhr bei Odemkranken zu Odemaus
schwemmung fiihrt (OEHME). In seinen eigenen Versuchen an Hunden z. B. 
flihrt starke Saurezufuhr nicht zu Odem, auch nicht nachdem den Versuchstieren 
mit del' Saure Kochsalz gegeben wurde, 
wonach die AIkalireserve wieder anstieg. 
DIENST gibt die odemausschwem
mende Wirkung von Siiuren zu, hiilt 
abel' ihren Enderfolg fiir fraglich, da 
sie zwar zunachst die Natriumaus
scheidung begiinstige, abel' spiiter durch 
ihre sauren Radikale zu Siiurestauung 
im Korper fiihre, wodurch dann neue 
\Vasseransammlungen auftriiten. Wahr
scheinlicher erscheint uns, daB gerade 
das Abklingen del' Acidose, nachdem die 
Siiurezufuhr abgesetzt wurde, die Ur
sache neuer Fliissigkeitsansammlungen 
sein kann, wenn sich nicht inzwischen 
die Odembereitschaft geiindert hat. 
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Abb.7. Qllrll11n!!"'orhnlten des Bindegewebes bei 
Acido.<I' (1':1I1qll"IIIIII><) IIlIli Alkalose (Qnellung). 
(Die !!I',:,t.ri<'iu:Jl.PII T('ih' (\1'1' Rurve sind im Karper 

nit-ilt 1I1t'III' l'ealisiert.) 
(Nach SCHADE und MENSCHEL.) 

Das Quellungsverhalten des menschlichen Bindegewebes haben SCHADE 
und MENSCHEL in vitro gepriift und fanden L, daB die Nichtelektrolyte in 
Konzentrationen, wie sie im Organismus (auch im kranken) vorkommen, keinen 
EinfluB auf die Quellung ausiiben, 2., daB del' EinfluB del' neutralen Salze in 
den entsprechenden Konzentrationen nur gering ist. Nul' die H-OH-Ionen 
zeigten einen stiirkeren Ausschlag, und zwar fiihrte Acidose bis zu den Graden, 
die im Korper erreicht werden, zu Entquellung und Alkalose zu Quellung 
(Abb.7). Die gewonnenen Werte sind natiirlichnur Annaherungswerte. Del' 
geringe Ausschlag wird dadurch begunstigt, daB sich die einzelnen Bestandteile 
des Bindegewebes nicht gleichartig verhalten, sondern in einem bestimmten 
Bereich einen Antagonismus in ihren Quellungsverhalten zeigen. Die Quellung 
del' Grundsubstanz nimmt Init jedem Alkalischerwerden del' umgebenden Fliis
sigkeit zu und Init jedem Saurerwerden abo Das Kollagen hingegen zeigt zu
nachst beim Saurerwerden ebenfalls eine Entquellung, die abel' bald in eine 
Quellung iibergeht. Da die Grundsubstanz mengenmaBig im allgemeinen iiber
wiegt, so zeigt das Bindegewebe als Ganzes bei den im Korper vorkommenden 
Sauregraden eine Entquellung bei Verschiebung des PH zum Sauren, eine Quel
lung bei Verschiebung zum Alkalischen hin. Von DIETRICH sind diese Versuchs
ergebnisse bestritten worden, was abel' von SCHADE auf ungeniigende Vel'suchs
anordnung DIETRICHS zuriickgefiihrt werden konnte. 
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Diese Untersuchungen haben somit wahrscheinlich gemacht, daB durch Quel
lung des Bindegewebes Wasserretention zustande kommen kaml. Histologische 
Untersuchungen von HULSE ergaben eine Quellung des Bindegewebes bei Odem
kranken. Nach HULSE soIl das Odem mit einer Quellung der Gewebselemente 
beginnen, spater lassen sich dann Spaltraume mikroskopisch erkennen. Auch 
GANS hat bei entziindlichen Odemen festgestellt, daB die kollagenen Binde
gewebsbiindel auf das Mehrfache ihrer Dicke verbreitert und in ein lockeres 
weitmaschiges Gewebe umgewandelt werden, welches von dem ebenfalls aus
einandergedrangten, im iibrigen aber zunachst nicht weiter veranderten elasti
schen Fasernetz durchsponnen wird (s. auch TENDELOO). Da es bei der Entziin
dung zu lokaler Saurung des Gewebes kommt (SCHADE), wiirden diese Angaben 
von GANS mit den Quellungsversuchen von SCHADE und MENSCHEL iiberein
stimmen. Von DIETRICH wurden die HULsEschen Ergebnisse nicht bestatigt. 

Dem Quellungsbestreben des Bindegewebes entgegen wirkt der Gewebsdruck. 
Nach MEYER und HOLLAND findet sich im Gewebe der Haut ein Druck von 
70 mm Wasser, in der Subcutis von 30 mm. Bei Odemkranken wurde keine 
Anderung des Drucks im Unterhautgewebe festgestellt, wahrend er in del' 
Haut selbst auf etwa die Halfte herabgesetzt gefunden wurde. BURCH und 
SODEMANN fanden bei Odemen Herzkranker abel' eine Erhohung im subcutanen 
Gewebe. BONNINGERS Untersuchungen iiber die elastische Spannung del' Haut 
ergaben eine Erhohung dieser Spannung bei Odemkranken, LANDERER abel' 
fand das Gegenteil. 

Es finden sich also auch auf der Gewebsseite Krafte, die einen EinfluB auf 
etwaige Fliissigkeitsansammlungen ausiiben konnen. Wichtig ist vor allem zu
nachst die Frage: Sind diese Krafte allein imstande, die Ansammlung freier 
Fliissigkeit im Gewebe herbeizufiihren. Vermehrte Quellung del' Bindegewebs
kolloide fiihrt nicht zur Ansal11l11lung freier Fliissigkeit, sondern die Fliissigkeit 
ist dann von den Kolloiden gebunden. Diese Fliissigkeit kann wieder abgegeben 
werden, es besteht dann abel' keine Moglichkeit mehr von seiten des Binde
gewebes sie festzuhalten. Wenn also derartig wieder abgegebene Fliissigkeit im 
Bindegewebsraum liegen bleibt, so kann das nicht Folge einer Storung im Quel
lungsverhalten des Bindegewebes, sondern nul' eine Storung in den abfiihrenden 
Bahnen sein. Vermehrtes Quellungsbestreben del' Bindegewebskolloide kann da
durch einen fordernden EinfluB haben, daB es den wirksamen kolloidosmotischen 
Druck des Blutes herabsetzen kann, aber nul' so lange, bis die Quellungsgrenze 
erreicht ist, und fiihrt, wie gesagt, nur zu einer Vermehrung gebundener Fliis
sigkeit. 

Del' durch die elastische Spannung del' Haut hervorgerufene Gewebsdruck 
wirkt im entgegengesetzten Sinn wie del' Capillardruck. Seine Erniedrigung 
konnte also theoretisch zu Ansammlung freier Fliissigkeit fiihren. Moglicher
weise spielt die im Alter eintretende Minderung der Hautelastizitat eine Rolle 
mit bei den so haufig auftretenden Anschwellungen del' Beine bei alten Leuten 
am Abend. Indessen kann diese Veranderung nicht zu den Faktoren gerechnet 
werden, die zur Odembereitschaft fiihren, denn die Minderung des Gewebs
drucks stellt keine Kraft dar, die fahig ware, die Fliissigkeit ins Gewebe hinein
zuziehen, ,Sondern sieostellt nul' -emen Faktor dar, del' bei bestehender Odem
bereitschaft das AusmaB des manifesten Odems beeinflussen kann im fordernden 
Sinne. 
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Ebenfalls die Erhohung des Gewebsdrucks ist nur ein Faktor, der das AusmaB 
des Odems beeinflussen kann. Da der Gewebsdruck dem Capillardruck entgegen
wirkt, kann seine ErhOhung nur die Wirkung haben, den Austritt der Fliissigkeit 
aus der Blutbahn zu hemmen. Es ist anzunehmen, wenn auch die Uneinheit
lichkeit der Messungsergebnisse noch nicht geniigend aufgeklart ist, daB der 
Gewebsdruck eine der Krafte darstellt, die das schlieBliche AusmaB des Odems 
mitbestimmen. Andererseits kann allerdings der Gewebsdruck die Quellung 
der Bindegewebskolloide ebenfalls im hemmenden Sinne beeinflussen und 
gegebenenfalls zur Entquellung und damit zur Entstehung freier Fliissigkeit im 
Bindegewebe beitragen. Indessen wie schon erortert, flieBt solche Fliissigkeit 
normalerweise sofort wieder abo 

DaB bei jedem Odem iiberhaupt eine Quellung einzelner Teile des Binde
gewebes besteht oder der Ansammlung freier Fliissigkeit vorausgeht, ist unwahr
scheinlich. Wie erwahnt, hat HULSE solche Quellungen festgestellt, was aber 
DIETRICH, TENDELOO nicht finden konnten und bestreiten. VON KORANYI 
unterscheidet zwischen Wasserretention und Wassersucht. Von Wassersucht 
spricht er dann, wenn sich die Fliissigkeit auBerhalb von Formelelementen in 
tropfbarer und beweglicher Form befindet, von Wasserretention, wenn die 
Fliissigkeit gebunden ist. Bei Anurie z. B. kann die Wasserretention 13-14% 
des Korpergewichts erreichen, ohne daB Zeichen der Wassersucht auftreten. 
Derartige Wasserrententionen konnten beruhen auf einer Quellung von Binde
gewebssubstanz. Auch die dem Kliniker bekannte Tatsache, daB bis zu 6 kg 
Fliissigkeit sich im Organismus ansammeln konnen, bevor ein Odem durch 
Fingerdruck nachweisbar ist, konnte auf Bindegewebsquellung beruhen, deren 
Moglichkeit nach den Untersuchungen von SCHADE und MENSc:a:EL besteht. 
Indessen laBt sich diese Frage heute noch nicht eindeutig entscheiden. Nicht 
erklarbar aber ist jedenfalls auf Grund von Vorgangen, die mit der Quellung 
zusammenhangen, das Auftreten freier Fliissigkeit im Gewebe. Man hat ver
sucht, diese Erscheinung auf Synaerese zuriickzufiihren. Bei Gallerten kann man 
beobachten, daB sie nach einiger Zeit Fliissigkeit ausscheiden, abhangig von 
ihrem "Alter". Indessen die groBe Menge von Odemfliissigkeit, die sich bei den 
Kranken oftmals ansammelt, kann schon rein quantitativ nicht durch Synaerese 
der Bindegewebskolloide entstehen. AuBerdem wiirde derartige Fliissigkeit 
auch wieder nicht im Gewebe verbleiben, sondern von den Blut- und Lymph
gefaBen aufgenommen werden. 

Manche Autoren stellen den "Gewebsfaktor" als den entscheidenden bei der 
Odementstehung hin. Will man einen solchen als die maBgebendste, die Odem
bereitschaft und nicht nur das AusmaB des manifesten Odems beeinflussende 
Ursache hinstellen, so findet man aber keine Antwort auf die Frage: Warum 
jliefJt die sich frei im Gewebe befindliche Flussigkeit nicht durch Blut- und Lymph
system ab? DaB sie vom Gewebe nicht festgehalten wird, ergibt sich daraus, 
daB sie durch Eroffnung der Haut, wie z. B. bei der CURSCHMANNSchen Drainage, 
in groBen Mengen ohne sonstige unterstiitzende MaBnahmen abflieBen kann. 

VOLHARD verlegt deshalb die Storung in die verminderte Resorptionsfahigkeit 
von Blut- und vor allem Lymphcapillaren. Inwieweit die Blutcapillarwandung 

. bei Storungen in den Fliissigkeitsaustausch eingreifen kann, ist oben erortert. 
Uber das Verhalten der Lymphcapillaren liegen nur wenige Untersuchungen 
vor. VOLHARD kam auf diesen Gedanken, weil er bei der Sektion eines Herz-
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kranken, der sich mitten in einer ergiebigen Kalomeldiurese befand, sehr stark 
gefiillte LymphgefaBe feststellen konnte, wahrend diese bei anderen <Jdem
kranken, die nicht im Stadium der <Jdemausschwemmung ad exitum kamen, 
keine FiiIlung zeigten. 

Von DRINKER und FIELD wird eine Storung des Lymphflusses bei <Jdemen 
Herzkranker infolge Verschlusses der Lymphcapillaren durch einen bei <Jdem 
vermehrten Gewebsdruck "auf Grund von Vernunftsgriinden" wie eigenen 
BeobachtUDgen abgelehnt. Die Lymphwandung sei auBerst durchlassig sowohl 
fiir Wasser wie fiir EiweiBe. Wenn die Gewebsfliissigkeit ansteigt, so wiirde silO' 
in die Lymphcapillare genau so getrieben wie in die Gewebsspalten. COHNHEIM 
zeigte, daB Unterbindung aller LymphgefaBe einer Extremitat eines HUDdes 
nicht zu <Jdem der GIiedmaBe fiihrt. Derartige UntersuchUDgen wurden mehr
fach wiederholt und fiihrten stets zu dem gleichen Ergebnis. Allerdings diirfte 
fragIich sein, ob man wirkIich aIle GefaBe gefaBt hat. Bei Studien iiber die 
Entwicklung des <Jdems bei Thrombophlebitis fand HOMANS, daB auch Venen
UDterbindUDg allein nicht zu <Jdem fiihre, sondern ein solches nur entstiinde, 
wenn es durch Injektion von Bakterienemulsion zu einer septischen Thrombose 
kame. Er fiihrte dieses Ergebnis auf die Mitbeteiligung der die Venen beglei
tenden Lymphbahnen zuriick. ZIMMERMANN und DE TA.K1Ts, die diese Ver
suche nachpriiften, fanden ebenfalls kein <Jdem bei alleiniger VerlegUDg der 
Lymphwege. Es gelang ihnen aber andererseits, ausgedehntes <Jdem zu erzeugen 
bei freien Lymphwegen. Wenn sie Eigenserum in die Femoralvene des Hundes 
injizierten oder Fibrogen (ein im Handel befindIicher konzentrierter Gewebs
extrakt), so kam es zu weitgehender Thrombose ohne entziindIiche Reaktion 
mit starker <JdembildUDg. DaB die LymphgefaBe durchgangig waren auch auf 
der Hohe des <Jdems, wurde nachgewiesen durch Injektion von indischer Tusche 
unter die Haut, die bei der Sektion dann in den LymphgefaBen und Lymph
driisen wiedergefUDden werden konnte. Diese Untersuchungen weisen somit nach, 
daB es 1. bei volliger Verlegung der Lymphwege allein nicht zu <Jdem einer 
Extremitat kommen muB und daB es 2. ausgepragtes <Jdem geben kann ohne 
Storung des Lymphflusses. 

DRINKER und FIELD konnten bei Hundeversuchen, in denen der Blut
eiweiBgehalt durch Plasmaentziehungen stark herabgesetzt wurde, was, wie 
oben erortert, zu <Jdem fiihrt, standigen vermehrten Lymphstrom in den sub
cutanen Lymphbahnen beobachten. Die Lymphe floB ohne Massage oder Be
wegung der Extremitat ab, was sonst nicht der Fall zu sein pflegt. 

Experimentelle Untersuchungen iiber die Richtigkeit der VOLHARDSchen 
Anschauung Iiegen somit nichtvor, sondern die vorIiegenden Ergebnisse machen 
es im Gegenteil wahrscheinIich, daB im allgemeinen bei Odemkranken keine 
StOrung des Lymphflusses vorIiegt, w~nn es sich nicht um eine ErkrankUDg des 
LymphgefaBsystems selbst handelt. Bei Herzkranken allerdings ist die Mog
Iichkeit in Betracht zu ziehen, daB die venose Drucksteigerung sich ebenfalls 
auf das LymphgefaBsystem im Sinne einer DruckerhOhung UDd dadurch bedingter 
AbfluBhemmUDg auswirkt. Das ware aber nur bei dekompensierten Herzkranken 
der Fall UDd kann somit nicht allgemein als odemfordernde Ursache angesehen 
werden. 

Fassen wir die Untersuchungen iiber den EinfluB des Gewebes und des 
LymphgefaBsystems auf die <Jdementstehung zusammen, so ergibt sich, daB 
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im Gewebe wichtige Faktoren wirksam sind, die aUf das Ausma[J des Odems einen 
wesentlichen Einflu[J besitzen. Es konnten jedoch keine Krafte auf Seiten des 
Gewebes nachgewiesen werden, die als Ursache fur die Entstehung freier Flussigkeit 
im Bindegewebsraum angesprochen werden konnten. 

III. Der Einfluf3 der Salze auf die Odementstehung. 
Die Einfiihrung der kochsalzfreien Ernahrung bei Odemkranken durch 

STRAUSS, WIDAL und JAVAL fiihrte zu einem groBen Erfolg. Immer wieder 
lii.Bt sich beobachten, daB allein oder vorwiegend durch solche diatetische 
MaBnahmen auch ausgedehnte Odeme ql/, 

ausgeschwemmt werden konnen. Das cern. 

weitere Studium der Wirkung des Koch- 90. 
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STARKENSTEIN als giinstigstes Mischungs
verhaltnis eine etwa 1 %ige Kochsalz
lOsung (Abb. 8). Indessen ist die wasser
retinierende Wirkung des Kochsalzes beirn 
Gesunden ganz vorwiegend von der Vor
periodeabhangig (SIEBECK, L. F. MEYER). 
Sie £iihrt aber nur zu relativ geringen 

Abb. 8. Renalc Ansschciunng von SalzHisungen 
verschiedener Konzcntration. 1. Dest. Wasser. 
2. O,2%ige Kocbsalz)/isung. 3. O,5%ige Kochsn)z-

Hisung. 4. O,9%ige Kochsalz)osung. 
(Nach STARKENSTEIN.) 

Schwankungen des Gewichts beim gesunden Erwachsenen. Jede weitere Salz
wasserzufuhr wird durch die Nieren wieder ausgeschieden. Wesentlich starker 
aber ist die Wirkung bei Odemkranken. Kochsalz-Wasserzu£uhr fiihrt bei 
ihnen zu deutlicher Vermehrung des Korpergewichts, Salzentzug zu Vermin
derung der Odeme, wobei es zu Ansammlung oder Ausscheidung von mehreren 
Litern Fliissigkeit in relativ kurzer Zeit kommen kann. Die genauere Unter
suchung aber ergab, daB Kochsalz allein oder hochkonzentriert gegeben sogar 
diuretisch wirken kann (L. F. MEYER, NONNENBRUCH). Zur Ausscheidung des 
Salzes ist eine nicht zu gering bemessene Menge Wasser erforderlich, die dem 
Organismus entzogen wird und den Gewichtsverlust bedingt. Ein solches Ver
halten zeigen auch Odemkranke (SCHITTENHELM und SCHLECHT). 

Wasser allein fiihrt ebenfalls nicht zu Fliissigkeitsretentionen, wenn nicht 
der Organismus in der Vorperiode Natrium und Chlor angesammelt hat (sog. 
trockene Kochsalzretention), sondern wird ausgeschieden, auch bei Odem
kranken (JANSEN, SCHITTENHELM und SCHLECHT, NONNENBRUCH). KUNST
MANN trank bis zu 16 Liter Wasser taglich, ohne daB eine Zuriickhaltung be
obachtet werden konnte. Wird eine solche erzwungen, so kommt es zu Wasser
vergiftung. MOLITOR und PICK £iihrten bei Runden eine Diuresehemmung 
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durch Pituitrin herbei. Gaben sie ihnen gleichzeitig groBe Wassermengen, so 
trat eine machtige Speichelsekretion auf sowie manchmal Erbrechen. Wurde 
dann auBerdem die Speichelsekretion durch Atropin gehemmt, so zeigten die 
Hunde ein schweres Krankheitsbild, das sich durch groBe Hinfalligkeit, Dyspnoe 
und Koma auszeichnete. 

Nur die gleichzeitige Gabe von Kochsalz und Wasser wirkt hydropigen. 
Dieser EMluB wird bei allen Odemformen gefunden, auch z. B. bei lokalisierten 
wie dem QUINcKEschen adem. 

Auch bei der experimentellen Erzeugung von Odemen trat immer wieder 
die Wichtigkeit geniigender Salzwasserzufuhr hervor (LEITER, BARKER und 
KIRK, FRISCH, MENDEL und PETERS, KYLIN). SHELBURNE und EGLOFF haben 
den SalzeinfluB bei Hunden mit Plasmaphereseodem genauel' untersucht. Erste 
Vorbedingung fill' das Auftreten von Odemen war eine geniigende Herabsetzung 
des EiweiBgehalts des Serums. Betrug del' GesamteiweiBgehalt noch 4,7 g- %, 
der Albumingehalt 2,2 g-%, so fiihrte die Zufuhr von 1600 ccm 0,9%iger NaCl
Losung nicht zu adem, alles Chlor wurde im Urin wiedergefunden. Bei weiter 
fortgesetztem Plasmaentzug fiihrte dieselbe Salzwassermenge dann zu einem 
ausgesprochenen p16tzlichen Gewichtsanstieg, wenn der GesamteiweiBgehalt ab
gesunken war auf 3,2 g-%, Albumin auf 1,3 g-%. Bei Zufuhr von je 800 ccm 
Wasser ohne Salz in den beiden nachsten Tagen vermehrte sich das adem nicht, 
sondern wurde geringer. Wurde die Fliissigkeitsmenge auf 1600 ccm erhuht, 
so trat auch dann keine Verstarkung des Odems auf, sondern das Korpergewicht 
sank abo Ebenso wirkte die Zufuhr von 11 g KCl in 1200 ccm Wasser. SchlieB
lich wurde noch einmal physiologische Kochsalzlosung zugefiihrt und sofol't 
stieg das Korpergewicht wieder an. Auch NaHC03 fiihrte zu Gewichtsanstieg, 
abel' nicht im gleichen AusmaB wie eine aquimolekulare Menge NaCl. 

Ebenfalls bei experimentellem Hungerodem bei Ratten ist geniigende 
Wasser- und Salzzufuhr erforderlich, um sicht- und tastbare Odeme entstehen 
zu lassen (KORMAN, LUCKNER). Auch extrarenale Fliissigkeitszufuhr fiihrt nul' 
zu adem, wenn eine geniigende Kochsalzmenge vorhanden ist. Bei nierenlosen 
Hunden kam es in Versuchen von BARRY, SHAFTON und Ivy nul' durch sub
cutane RINGER-Losung in geniigender Menge zu adem (am 3.-6. Tag nach 
der Operation und taglichen subcutanen Injektionen von 1500-2000 ccm 
RINGER-Losung). Zufuhr von isotonischer Traubenzucker16sung in gleichen 
Mengen bewirkte keine Fliissigkeitsansammlung, sondern es kam danach zu 
starker Speichelsekretion und zu Durchfallen. 

Wenn man diese Untersuchungsergebnisse iiber den EinfluB des Kochsalzes 
auf das adem priift, so findet man, daB Kochsalz allein und daB Wasser allein 
nicht odemfordernd wirken, sondern daB nur Wasser + Kochsalz zu Fliissig
keitsretentionen fiihren (Abb.9). Die Untersuchungen ergeben weiterhin, daB 
die Wirkung von Kochsalz-Wasserzufuhr bei den Gesunden und Kranken nul' 
einen quantitativen und keinen qualitativen Unterschied zeigt (LOEB, ATCHLEY, 
RICHARDS, BENEDICT und DRISCOLL, VOLHARD). Es ist also nicht die Salzlosung 
allein, die zu adem fiihrt, sondern ein weiterel' Faktol' ist notwendig. Es muB 
eine Odembereitschaft des betreffenden Organismus bereits vorliegen. Erst 
dann ist es moglich, daB Kochsalz16sung zu adem fiihrt (VOLHARD, WEECH 
und LING, DARROW, HOPPER und CARY). Die Kochsalzlosung hat einen aus
gepragten EinfluB auf das AusmaB del' Fliissigkeitsretention. Sie wird vom 
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odembereiten Organismus a.1s lYIaterial fiir die Flussigkeitsansammlung benotigt. 
Ohne Zufuhr von Kochsalzlosung fehlt dem odembereiten Kranken das fur die 
Entstehung del' subcutanen Odeme notwendige Salz und Wasser. Zum Teil 
wird es moglich sein, aus eigenen Depots Odemmaterial zu gewinnen - Wasser 
kann in den lYIuskeln gespeichert werden (v. FARKAS), Chlor in del' Haut 
(WAHLGREN). Die lYIoglichkeit ist bestimmt durch die Vorperiode, in del' die 
Fullung solcher Ablagerungsstatten erfolgt. Aber um sicht- und tastbare Odeme 
zu erzeugen, bedarf es der Zur- Verfiigung-Stell~mg genugenden ~lt1aterials. Die 
Ablagerung del' Salzlosung geschieht, weil beim odembereiten Organismus die 
Regulationen versagen, die unter normalen Bedingungen zur Ausscheidung 
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einer solchen Salzlosung fiihren v;r[irden. Vorbedingung, daB Kochsalzlosung 
zur Entstehung von Odemen fiihrt, ist also, daB del' betreffende Organismus 
sich bereits so verandert hat, daB eine Odembereitschaft besteht. 

Auch andere Natriumsalze wirken in Losung odemfordel'lld (SOHLOSS, WIDAL, 
LUMIERRE und COTONI, v. WYSS, lYIAGNUS-LEVY, BLUM und v. CAULAERT). 
Dabei ist abel' wichtig, daB in diesen Fallen Chlor im Hal'll vermindert ausge
schieden wird. Es durfte danach die Vermutung berechtigt sein, daB das Chlor 
zuruckbehalten wird, urn mit dem Natriumsalz eine fur das Gewebe physio
logische Salzli:isung zu bilden. Dafiir spricht auch, daB BLUM und v. CAULAERT 
feststellten, daB die Zusammensetzung del' Odemflussigkeit die gleiche ist, ob 
Kochsalz- odeI' Natriumbicarbonatli:isungen zugefiihrt werden. Alle Natrium
salze konnen zu Odemsteigerungen fiihren, allerdings in wesentlich geringerem 
Grade als das Kochsalz. Das Anion Chlor ist im Organismus viel leichter ver
fiigbar und kann durch alle lYIembranen hindurchtreten. So ist bekannt del' 
standige reversible Austausch von HCOa- und Cl-lonen durch die Oberflache 
del' roten Blutkorperchen bei del' Atmung (SIEBEOK). Wahrscheinlich geht 
Chlor auch durch sonstige Zellwande. Aus diesem Grunde durfte Cl vielleichter 
verfiigbar sein fiir die Bildung von Odemflussigkeit als das Kation Na, das nicht 
die lYIoglichkeit des Durchtritts durch Zellwande besitzt. Weiterhin steht Cl 
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in mehr odeI' mindel' groBer Menge in den Chlordepots besonders in del' Haut zur 
Vel'fugung, Na abel' nicht. So erscheint es moglich, daB die Zufuhr von 
Natriumsalzen ohne Chlor zUl'Vermehrung del' C)demfhtssigkeit fiihrt und diese 
doch die notwendige "normale" Zusammensetzung behiHt. 

Die Zusammensetzung del' Odemflussigkeit in bezug auf ihren Salzgehalt 
ist auBerordentlich gleichmaBig, gleichgilltig welche Ul'sache del' Odementstehung 
vorliegt (LOEB, ATCHLEY und PALMER, GOLLWITZER-MEIER, BLUll'I und v. CAU
LAERT, GILLIGAN, YOLK und BLUMGART). Auch bei den Hohlenergiissen ergaben 
die Untersuchungen den gleichen Salzgehalt (LOEB, ATCHLEY und PALMER, 
HASTINGS, SENDROY, SALVESEN und v. SLYKE, GREENE, BOLLMANN, KEITH 
und WAKEFIELD, HEINECKE und MEYERSTEIN). 1m Odem ist die Konzen
tration del' Chlor- und Bicarbonationen hoher als im Serum, die Natrium- und 
Phosphationen sind annahernd gleich, del' Kalium- und Calciumgehalt ist im 
Odem niedriger als im Serum. Del' letzte Befund wird dadurch hervorgerufen, 
daB Kalium und Calcium nicht nUl' als Ionen vorhanden sind. Dieses Verhaltnis 
del' Elektrolytverteilung zwischen Blut- und Odemflussigkeit ist bedingt durch 
das Bestehen eines DONNANschen Gleichgewichts, dadurch daB die EiweiB
korper des Serums eine elektrische Ladung tragen. Man kann bei solchen 
Untersuchungen naturlich keine mathematische Genauigkeit erwarten, denn 
1. handelt es sich im Organismus urn Vorgange in einem lebenden Wesen, 
bei denen es kein wirkliches GIeichgewicht wegen del' standigen Storungen 
durch den Stoffwechsel gibt, sondeI'll nur ein Schwanken urn einen bestimmten 
Wert, und 2. steht die Odemfhtssigkeit im Organismus nicht nul' im Austausch 
mit dem Blut, sondeI'll ebenfalls mit den Zellen und kolloiden Bestandteilen 
des Bindegewebes selbst, die die Zusammensetzung sicherlich ebenfalls voritber
gehend andel'll konnen. SchlieBlich ist noch, wie besonders bei Kalium und Cal
cium, die Bestimmung del' Ionen technisch nicht mit genugender Genauigkeit 
moglich. Die chemische Bestimmung ist unzureichend, da besonders im Serum 
nul' ein Teil diesel' Stoffe als freie Ionen vorhanden ist. \Venn man diese Ver
haltnisse berucksichtigt, so ist die Ubereinstimmung del' Werte mit dem DON
NANschen Gesetz eine auBerordentlich gute. Es kann also aus diesen Unter
suchungen gefolgert werden, daB eine wesentliche Einwirkung des Gewebes 
auf die Elektrolytkonzentration del' Odemflussigkeit nicht besteht, sondeI'll 
daB sie bestimmt wird yom Ionengehalt del' Blutflussigkeit. 

Zum gleichen Ergebnis fiihren die folgenden Untersuchungen: LOEB, ATCHLEY 
und PALMER entnahmen Odemflussigkeit, fiillten sie in einen Kollodiumsack 
und hingen diesen in Serum des gleichen Kranken. Die nach 18 Stunden vor
genommene Untersuchung ergab keine wesentliche Verschiebung del' Elektro
lytkonzentrationen. In diesen Untersuchungen ist also del' EinfluB des Gewebes 
ganz ausgeschaltet und die Odemflussigkeit zeigt dennoch keine wesentliche 
Anderung in ihrem Salzgehalt. 

Die Zusammensetzung des Odems ist weiterhin auBerordentlich ahnlich der
jenigen Flussigkeit, die man als kunstlich gewonnene Gewebsflussigkeit be
zeichnet hat. MESTREZAT und LEDEBT hangten einen Kollodiumsack, mit 40 bis 
50 cern 0,5%iger SalzlOsung gefiillt, in ein GefiiB mit Pferdeserum, das mehr
fach erneuert wurde. Waren Innen- und AuBenflussigkeit zum Ausgleich ge
langt, ::;0 fand sich ein deutlich hoherer Cl-Gehalt im Dialysat (Natrium wurde 
nicht bestll:-~mt). In weiteren Versuchen wurde ein solcher Kollodiumsack in 
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die Bauchhahle verschiedener Tiere eingenaht und nach einigen Tagen wieder 
entfernt, die Salzzusammensetzung zeigte dalm das gleiche Verhaltnis wie in 
den Versuchen auBerhalb des Organismus. GREENE und POWER priiften diese 
Untersuchungen in erweiterter Form nach und kamen zu dem gleichen Er
gebnis. 

Wenn wir die Odemfliissigkeit in ihrem Elektrolytgehalt vergleichen mit 
normalen Karperfliissigkeiten wie Lymphe (DRINKER und FIELD, MEYER
BISCH und GUNTHER, ARNOLD und MENDEL, HElM, ROUVIERE und V ALETTE), 
Liquor cerebrospinalis (LEHMANN und MEESMANN, GEORGI und FISCHER, 
DAILEY) und Kammerwasser (LEHMANN und MEESMANN), so findet man auch 
hier die gleiche Verschiebung des 10nenverhaltnisses wie zwischen Serum und 
Odemfliissigkeit, den Transsudaten und der experimentell gewonnenen Gewebs
flussigkeit. Tabelle 2 gibt fur das Verhaltnis der Ol-1onen, die den starksten 

Tabelle 2. Kochsalzgehalt (umgerechnet nach Ol-Bestimmungen) im Serum, 
in physiologischen, pathologischen oder experimentel! erzeugten Kiirper

fliissigkeiten. 

Art der Flllssigkcit 

Extremitatenlymphe (HElM) . . . . . . . . 
Extremitatenlymphe (ROUVIERE u. VALETTE) 
Thoraxlymphe (ROUVIERE u. VALETTE) . . 
Thoraxlymphe (MEYER-BISCH u. GUNTHEH) . 
Thoraxlymphe (ARNOLD u. MENDEL) . . . . 
Liquor cerebrospinalis (DAILEY) . . . . . . 
Liquor cerebrospinalis (LEHMANN u. MEESMANN) . 
Kammerwasser (LEHMANN u. MEESMANN) 
adem bei Nephrose (GOLLwITZER-MEIER) .... 

adem bei Glomerulonephritis (GOLLWITZER-M.EIER) . 
adem bei Herzinsuffizienz (GOLLWITZER-MEIER) 

adem bei Glomerulonephritis (BECKMANN) 

adem bei Herzinsuffizienz (BECKMANN) 

adem bei Nephrose (BECKMANN) . 

Kachektisches adem (BECKMANN) 

Ascites bei Lebercirrhose (GREENE u. POWER) . 

Ascites bei Herzinsuffizienz (GREENE u. POWER) 

Hydrothorax bei Herzinsuffizienz (GREENE u. POWER) 
Ascites experimentell (Hund) (GREENE u. POWER) .. 
Ascites bei Uranvergiftung (HEINECKE u. MEYERSTEIN) 

adem bei Uranvergiftung (HEINECKE u. MEYERSTEIN) 
Vivo-Dialysat (GREENE u. POWER) . . . . . . . . . 

Kochsalzgehalt im 

Serum I Vergleichs:' 
flllssigkeit 

678 711 
370 (01) 425 
bis 400 415 
602 650 
646 681 
359 (01) 438 
360 (01) 440 
360 (01) 430 
631 684 
573 626 
596 614 
615 625 
643 683 
620 661 
596 689 
686 775 
671 803 
674 744 
669 739 
622 658 
578 663 
652 702 
647 718 
599 650 
508 544 
560 640 
561 586 
555 571 
518 566 
677 729 
679 725 
655 678 
608 655 
660 710 



494 H. VONPEIN: 

Ausschlag zeigen und am haufigsten bestimmt sind, die von den verschiedenen 
Untersuchern gefundenen Werte an. 

Die eingehend dargelegten Befunde zeigen, daB die Odemjliissigkeit im wesent
lichen als ein Dialysat des Sentms angesehen werden muB".wobei der verschiedene 
EiweiBgehalt auf eine gewisse Durchlassigkeit der Capillarwand fUr EiweiBe 
bei den entsprechenden Krankheiten zuriickzufiihren ist. Die verhaltnismaBig 
auBerordentliche Einformigkeit der Elektrolytzusammensetzung der Odem
fliissigkeit bei den verschiedenen Krankheiten wie der physiologischen Korper
fliissigkeiten und der pathologischen Hohlenfliissigkeiten zwingen zu dem SchluB, 
daB nicht Veranderungen im Gewebe es sind, die die Zusammensetzung der 
Odemfliissigkeit bestimmen, sondern daB die Fliissigkeiten der Blutzusammen
setzttng entsprechen, wobei das DONNANsche Gleichgewicht eine beherrschende 
Rolle spielt. Diese Ergebnisse geben daher keine Erklarungsmoglichkeit fUr die 
Entstehung des Odems, denn sie zeigen, daB es sich urn einen Gleichgewichts
zustand handelt zwischen intra- und extravasaler Fliissigkeit. Physikalisch
chemische Triebkrafte, die die Ansammlung dieser Fliissigkeiten im Gewebe 
bedingen konnten, lassen sich darin nicht erkennen. 

Einwande gegen die SCHAD Esche Einteilung der Odeme wurden immer 
wieder, besonders fiir die Odementstehung bei der Nephrose, begriindet mit 
dem Hinweis, daB die Odeme unabharrgig yom EiweiBgehalt und kolloidosmoti
schen Druck des Serums vorhanden sein konnen oder auch nicht, daB sie bei 
dem gleichen niedrigen EiweiBgehalt bei Entzug von Kochsalz und Wasser 
sogar ausgeschwemmt werden konnen, woraus dann geschlossen wurde, daB die 
Kochsalzzufuhr der entscheidende Faktor und der niedrige kolloidosmotische 
Druck, wenn iiberhaupt, dann nur ein nebensachlicher sei (KYLIN) oder nur 
Ausdruck des Gewebsgeschehens (P. MEYER). Man muB indessen, wie schon 
mehrfach erortert, unterscheiden zwischen Odembereitschaft und manifestem 
Odem. Der entscheidende Faktor der Odementstehung ist die Odembereitschajt, 
zu der die Regulationsstorung der Onkodynamik gehort, in der wiederum del' 
kolloidosmotische Druck eine ausschlaggebende Rolle spielen kann. Das Aus
mafJ des manifesten Odems ist wesentlich (aber nicht allein) mit abhangig von 
der Menge der Kochsalzlosung, die dem Korper zugefiihrt und wegen der Regu
lationsstorung als Odemfliissigkeit im Bindegewebe abgelagert wird und liegen 
bleibt. Die Zusammensetzung dieser OdemjLUssigkeiten ist vorwiegend abhiingig in 
bezug auj den Salzgehalt von der Blutzusammensetzung entsprechend einem DONNAK
schen Gleichgewicht und in bezug auf den EiweifJgehalt von der Durchliissigkeit 
der Capillarwand filr EiweifJe. Die SCHADESchen Anschauungen abzulehnen 
auf Grund des Verhaltens der Odemmenge erscheint daher nicht berechtigt. 

Salzentzug ist auch nicht immer wirksam. Bei hochgradiger Hypalbumin
amie fiihren auch vollig sal'lfreie Ernahrung-ebenso wie sonstige therapeutische 
MaBnahmen nicht mehr zur Odemausscheidung (PETERS, BRUCKMAN, EISEK
MAN, HALD und 'VAKEMAN, LINDER, LUNDSGAARD und v. SLYKE, MOORE 
und v. SLYKE) and andererseits fiihrt SalzlOsung im Experiment erst zu Odem 
bei geniigender Herabsetzung des EiweiBgehalts (SHELBURNE und EGLOFF, 
DARROW, HOPPER und CARY), und beim Kranken, wenn "Odemneigung" be
steht (VOLHARD, WEECH und LING). 

Die anderen Natriumsalze wirken wahrscheinlich odemfordernd nur in dem 
AusmaB, wie der Organismus Chlor zur Verfiigung stellen kann (PETERS, 
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JANSEN). Besonders ,TANSEN konnte in einem sehr schonen Versuch nach
weisen, daB Natriumbicarbonatlosung zu Odem nur fUhrt, wenn gentigend 
Kochsalz vorhand~n ist. Es handelte sich um eine Kranke mit hochgradiger 
Inanition infolge eines Oesophaguscarcinoms. Ftihrte man ihr durch eine Magen
fistel Kochsalzlosung zu, so entstanden starke Odeme, die bei kochsalzfreier Kost 
wieder verschwanden. Damit war die Odembereitschaft der Kranken nach
gewiesen. Danach wurde durch WasserstoBe ftir moglichst weitgehende Cl-Aus
schwemmung gesorgt. Erhielt die Kranke nunmehr Natriumbicarbonat16sung, 
so war keinerlei Fltissigkeitsretention festzustellen. Erst wenn auch Kochsalz 
zugeftihrt "",'Urde, trat wieder Odem auf. Es dtirfte also bei der odemfordel'llden 
Wirkung del' Salze die Entscheidung nicht auf einem Ion besonders liegen, 
wie so oft vom Natrium betont wurde, sondel'll es mtissen alle ftir die Bildung 
einer Odemfltissigkeit notwendigen Ionen vorhanden sein in entsprechender 
Konzentration (s. a. LAUDAT und GRAND SIRE , HOFFMAN und POST). Auch die 
Untersuchungen von WEINGARTEN ergaben, daB Na-Salze nicht zu Vermehrung 
des Fltissigkeitsbestandes des Organismus ftihrten, wenn diesel' an Chlor in der 
Vorperiode verarmt war und kein Cl mit dem Na zugeftihrt wurde. Das Koch
salz spielt wahrscheinlich nur deshalb eine so wesentliche Rolle, weil der Gehalt 
-der Odemfltissigkeit an diesem Salz weitaus der groBte ist. Durch die Notwen
digkeit, daB sowohl Natrium wie Chlor ftir die Bildung der Odemfltissigkeit 
vorhanden sein muB, dtirfte die geringere Menge der Fltissigkeitsretention bei 
Zufuhr von Natriumbicarbonatlosungen bedingt sein. Auch die Sicherheit, zur 
Verstarkung der Odeme zu fUhren, ist beim NaHC03 wesentlich geringer. Dieses 
Salz kann ebenso wie Kochsalz trotz Odemneigung diuretisch wirken (PETERS). 
Wichtig ist dabei die Konzentration, in del' die Salze gegeben werden (SCHLOSS). 

Die spezifisch diuretische Wirkung anderer Salze, wie z. B. KCI, wird von 
PETERS angezweifelt. In seinen Versuchen war das Entscheidende dieser Diurese 
die fehlende Zufuhr von NaCl. Die KCl-Losung war in ihrer diuretischen Wir
kung der gleichen Menge von reinem "Vasser nicht tiberlegen. Deshalb lehnt 
PETERS eine besondere diuretische Wirkung solcher Salze ab. Weiterhin wtirden 
durch die Zufuhr besonders sauer wirkender Salzlosungen andere Regulations
mechanismen ausge16st, die ursprtinglich nicht mit del' Diurese im Zusammen
hang stehen, abel' deren Abwehrreaktion auch zur Mitbeteiligung von Ver
anderungen im Wasserhaushalt fUhren. Die Kalium- und Calciumsalze wirken 
wahrscheinlich deshalb nicht hydropigen, auch wenn sie in aquimolekularer 
Losung wie das Kochsalz gegeben werden, weil die Ansammlung einer solchen 
Losung als Gewebsfltissigkeit sich nicht mit del' Isoionie, die auch del' kranke 
Organismus weitgehend innezuhalten bemtiht ist, vertragt. Die subcutane In
jektion einer KCI-Losung Z. B. fUhrt-zu starker Reizung, auch wenn sie iso
tonisch ist. Es treten danach heftige Schmerzen auf (HOFF und LEUWER). Bei 
del' Zufuhr derartiger Losungen werden sofort entsprechende Regulations
moglichkeiten ausgelost, die zur Ausscheidung durch die Niere fUhren. Da die 
Salze nur in gewisser Konzentration ausgeschieden werden kOlmen, kann deren 
Zufuhr gegebenenfalls eine Mitsauscheidung von Korperfltissigkeit erforderlich 
machen und so auch den Wasserhaushalt beeinflussen. Wenn infolge Aus
scheidungsstOrung del' Nieren Kaliumsalzlosungen nicht wieder abgegeben 
werden konnen, wirken sie stark giftig. Es treten Ubelkeit, Erbrechen und 
Kopfschmerzen auf (VOLHARD). Moglicherweise spielt abel' auch del' EinfluB 
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del' Elektrolyte auf das vegetative Nervensystem eine Rolle bei del' Wirkung 
diesel' Salze auf das Odem mit, ohne daB wir dafiir abel' sichere Anhaltspunkte 
besitzen. 

Odem kann nur entstehen, wenn die Zujuhr an Salz und Wasser ~tnd die Vor
periode die Bildung einer physiologischen Salzlos7ing ermoglichen. 

Gegen die pathogenetisch entscheidende Rolle del' Kochsalz16sung bei del' 
Odementstehung spricht ebenfalls, daB die Odembereitschaft durch Kochsalz
entzug nicht beeinfluBt wird. Es konnen zwar die Odeme beseitigt werden, 
sie treten abel' wieder in Erscheinung, sobald Kochsalz16sung erneut zuge
fiihrt wird. Erst wenn die Odembereitschaft zuruckgeht, werden auch bei 
erneuter Kochsalzzufuhr Odeme nicht mehr gebildet. Das gleiche gilt fiir die 
Wirkung anderer Diuretika, wie Harnstoff, Salyrgan, Schilddrusensubstanz, 
NH4Cl (PETERS, WAKEMAN und LEE). Sie konnen zur Verminderung del' Odeme 
fiihren, wahrscheinlich weil durch die Zufiihrung solcher Stoffe Eingriffe in andere 
Regulationssysteme unseres Organismus entstehen. Die Abwehr derartiger 
"Storungen" kann dann auch zu einer Anderung im Wasserhaushalt fiihren 
und damit zu einer Diurese, jedoch stets nur so lange, bis diese Storung wieder 
ausgeglichen ist. Wird abel' nicht die Odembereitschaft selbst dadurch ver
andert, so kann eine derart ausgeloste Flussigkeitsausschwemmung nul' eine 
vorubergehende sein und entsteht bei Zufuhr von fur Flussigkeitsansammlung 
notigen Materials aufs neue. Es wird also die Bedeutung des kolloidosmotischen 
Drucks durch die erorterten Versuche nicht herabgemindert. Es ist nicht not
wendig, wie KYLIN meint, eine besondere andere Eigenschaft del' EiweiBkorper 
als deren kolloidosmotischen Druck anzunehmen, da FAHR und SWANSON nach
wiesen, daB durch Gummilosungen mit entsprechend hohem kolloidosmotischem 
Druck ein Absinken dieses Drucks verhindert und die Odembildung in Plasma
phereseversuchen vermieden werden konnte, trotz niedrigsten EiweiBgehaltes 
des Serums und genugender Salzwasserzufuhr. 

IV. Der Einflu6 elektrischer Ladungen auf die Odementstehung. 
Da sowohl die Salze wie die EiweiBkorper zum groBten Teil eine elektrische 

Ladung tragen, ist auch diese lonenwirkung bei den Odemkranken zu beruck
sichtigen. 1m vorigen Abschnitt wurde daruber bereits berichtet. Danach ist 
die Zusammensetzung del' Odemflussigkeit ganz vorwiegend bedingt durch das 
Bestehen eines DONNA..1Ifschen Gleichgewichts. Soweit genaue Analysen del' 
Salzionen vorliegen, verteilen sie sich auf beiden Seiten del' Capillarwand ent
sprechend den theoretisch zu erwartenden Konzentrationen. 1m vorigen Ab
schnitt ist eine Tabelle angegeben, die fiir das Chlor zeigt, daB es stets in extra
capillaren Flussigkeiten, die mit del' Blutbahn durch die Capillarwand in Aus
tauseh treten konnen, einen wesentlich hoheren Wert zeigt als im Serum. 
Wie schon erwahnt, gibt das DONNANsche Gleiehgevt1eht abel' nul' eine Moglich
keit zur Erklarung del' Konzentrationen del' Salzionen auf beiden Seiten del' 
Capillarwand, es ist abel' nicht moglich, die Entstehung eines Odems dadurch 
zu begrunden. 

Naeh KELLERliegt abel' noeh ein weiterer andersartiger "elektriseher Faktor" 
bei del' Odementstehung VOl'. AIle Organe sollen bis in ihre feinsten Struk
turen aus positiv odeI' negativ geladenen Zellen bestehen, deren Ladung nicht 
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nnveranderlich ist, sondern je nach dem Zustande wechselt. Jedoch gibt. es 
iiberwiegend positiv und iiberwiegend negativ geladene Organe. Gewisse Organ
grenzschichten ziehen gewisse Stoffe an und stoBen VOl' allem gewisse Sub
stanzen abo Die Zelle unterscheidet nicht, ob del' Stoff in del' anorganischen 
Welt basisch odeI' sauer, anorganisch odeI' organisch ist, sondern sie wahlt aus 
in erster Linie nach TeilchengroBe und elektrischer Ladung. Diese elektrische 
Ladung erteilt anodischen Wanderungssinn Kalium, Phosphaten, Suliaten, 
Zucker, Harnstoff, und kathodischen Wanderungssinn Natrium, Chlor, Calcium, 
Magnesium (die beidenletzteren, soweit sie ionisiert sind) und Wasser (KELLER; 
KAUNITZ und SCHOBER). Das Entscheidende an diesen Vorstellungen ist, daB 
die oben genannten Stoffe im biologischen Milieu in bezug auf ihr elektrisches 
Verhalten andel'S reagieren sollen als sonst. Dadurch sei es moglich, daB das 
sonst positiv geladene Natriumion und das sonst negativ geladene Chlorion 
im Organismu8 gleiche Wege mit dem Wasser gehen, da aIle gemeinsam sich 
"biologisch positiv" verhalten. 

KELLER vermutet, daB die Veranderungen derartiger elektrischer Ladungen 
ebenfalls die Odementstehung beeinflussen. Um das elektrische Potential von 
Geweben zu ermitteln, benutzten KELLER und Mitarbeiter drei Methoden: 
1. Vitalfarbung, zu del' auch die Betrachtung von Fluorescenzfarbstoffen im 
ultravioletten Licht gehort, 2. Messung mit del' l\'likroelektrode und 3. Aschen
analysen. Von diesen hat. die Messung mit del' lYIikroelektrode nach KELLERS 
eigenen Angaben bisher keine eindeutigen Resultate beim Bindegewebsodem 
erbracht. Die Vitalfarbung erscheint fiiI' diese Untersuchungen unzuverlassig, 
denn die Untersuchungen BENNHOLDS haben gezeigt, daB ein gToBer Teil diesel' 
Farbstoffe im Blut an das Albumin gebunden werden. Die fluorescierenden 
Substanzen sind ebenfalls zum Teil an die Alburnine gebunden (PFAFF und 
HEROLD). Es ist daher viel wahrscheinlicher, daB diese Stoffe die Capillarwand 
dann durchtreten, wenn letztere fiir EiweiBe durchlassig geworden ist, wie HOFF, 
HOFF und LEUWER, TOROK nachwiesen. Zur Erklarung eines Durchtritts 
erscheint keine besondere "biologische" Elektrizitat notwendig. Die Aschen
analysen schlieBlich zeigen, wie im vorigen Abschnitt eingehend besprochen, 
daB die Verteilung del' Salze zwischen Blut und Odem sich nach del' 10nisierung 
del' einzeInen Salze entsprechend dem DONNANschen Gleichgewicht richtet. 
Die Konzentration del' 10nen in del' Odemfliissigkeit wird gerade bedingt durch 
ihre verschiedene elektrische Ladung. Nach del' KELLERschen Theorie miiBte, 
wenn Wasser, Natrium und Chlor sich elektrisch gleichartig verhalten, deren 
Konzentrationen in Blut und Odemfliissigkeit die gleichen sein. Die Odem
fliissigkeit zeichnet sich abel' dadurch aus, daB ihr Chlorwert hoher ist als del' 
des Serums, wahrend del' Natriumgehalt annahernd del' gleiche ist. Die Unter
suchungen zeigen, daB Natrium und Chlor im Organismus bei del' Verteilung 
zwischen Blut und Odemfliissigkeit weitgehend das gleiche Verhalten darbieten 
wie in vitro. Eine besondere Ladung, die sich in biologischer Umgebung andel'S 
verhielte als in anorganischer, ist bei sonst gleichen Bedingungen bei den Odemen 
nicht erkennbar. Bei Versuchen in vitro findet man die gleichen Verhaltnisse, 
trotzdem hier keine elektrische Ladung eines Gewebes vorhanden ist, die an
ziehen odeI' abstoBen konnte. Ein besonderer, nur im biologischen Milieu vor
handener elektrischer Faktor, der den 10nen und Molekiilen eine elektrische 
Ladung zuerteilt, die sich vollig andel'S vel' halt als bei anorganischen Versuchs-
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bedingungen, erscheint mir bei del' Odementstehung nicht nachgewiesen odeI' 
auch nul' wahrscheinlich gemacht, soweit die Ansammlung von freier Fliissigkeit 
im Bindegewebsraum als aktive Leistung del' Anziehung diesel' Fliissigkeit in 
Frage kommt. 

Von V OLHARD wird die Vermutung ausgesprochen, da,B derartige elektrische 
Ladungen, wie sie von KELLER angenommen werden, die Resorption del' Odem
fliissigkeit sowohl durch die Blut- als auch besonders durch die Lymphcapillaren 
verhindern. WeIlli das von EpPINGER, KAUNITZ und POPPER angegebene Schema. 
wie es ihre Abb. 76 zeigt, richtig ist, so haben die LymphgefaBe eine positive 
Ladung. Da sich nach KELLER Wasser, Natrium und Chlor elektropositiv 
verhalten, so miiBte man nach diesen elektrischen Ladungen annehmen, daB 
bereits nO'rmalM'weise keine Fliissigkeit von den LymphgefaBen aufgenommen 
wird, da diese entsprechend ihrer Ladung Wasser, Natrium und Chlor abstoBen 
miiBten. Das widerspricht allen bisherigen Versuchsergebnissen und del' Ansicht, 
die man von del' Funktion del' Lymphcapillaren hat. Allerdings sind die Krafte, 
die unter normalen und krankhaften Bedingungen und sogar noch nach dem 
Tode einen Lymphstrom bewirken, nicht geniigend bekannt. Soweit experi
mentelle Untersuchungen vorliegen, ist abel' del' LymphfluB bei Odem nicht 
aufgehoben, wie oben schon erortert wurde. 

Veranderungen del' elektrischen Ladung lassen sich nach den bisherigen Ver
suchsergebnissen also wedel' als Krafte fUr die Odembereitschaft noch als aus
losende Faktoren erkennen. 

v. Der' EinfluB des N ervensystems auf die Odementstehung. 
Das Nervensystem als Zentralorgan, das alle Regulationen des Organismus 

lenken und beeinflussen kann, wird auch einen wesentlichen EinfluB auf die 
Entstehung del' Wassersucht ausiiben, und zwar VOl' allem in del' Richtung, 
die Entstehung eines Odems als eines krankhaften Zustandes zu verhindern. 
Allerdings ist die Grenze zwischen dem noch normalen Fliissigkeitsaustritt aus 
den Capillaren und del' eindeutig krankhaften Fliissigkeitsansammlung eine 
sehr breite. Schon die taglich vorkommenden Lageveranderungen des Korpers 
yom Liegen zum Stehen fUhren zu betrachtlichen Fliissigkeitsaustritten in den 
unteren GliedmaBen (s. S. 482). Auch Quellung und 'Entquellung gehoren 
wahrscheinlich ebenfalls zumindest bis zu einem gewissen Grade zur normalen 
Funktion des Bindegewebes. Weiterhin unterscheidet sich die Odemfliissigkeit 
bei manchen Odemformen wahrscheinlich nicht in ihrer Zusammensetzung von 
del' normalen Gewebsfliissigkeit, bei anderen nur durch eine leichte Vermehrung 
des EiweiBgehaltes, so daB ein Reiz fUr das Nervensystem zwecks Auslosung 
von Gegenregulationen hauptsachlich nul' von den mechanischen Wirkungen 
del' ausgetretenen Fliissigkeitsmenge ausgehend angenommen werden konnte. 
Moglicherweise abel' spielen die Lamellenkorperchen eine Rolle (SCHADE). KIEL 
konnte bei Katzen Schwellungen bei vermindertem und Schrumpfung bei ver
mehrtem kolloidosmotischem Druck des Blutes feststellen. Doch feh1en iiber 
die Funktionen del' Lamellenkorperchen noch geniigend eingehende Versuche. 

DaB das Nervensystem einen EinfluB auf die Odementstehung haben kann, 
ersehen wir daraus, daB Odeme sowohl bei zentralen (z. B. Apoplexia cerebri) 
wie bei peripheren (z. B. Polyneuritis) Nervenerkrankungen bekannt sind. 
Zunachst kann die Wirkung aHein darin liegen, daB die Nervenerkrankung eine 
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Lahmung hervorruft und diese infolgeder fehlenden Muskelkontraktionen zu 
einem Anstieg des Venendrucks in dem betroffenen Gebiet fiihrt. Zweitens 
kann abel' auch die Herabsetzung del' Gewebsspannung, wie sie in einem 
gelahmten Gebiet zu beobachten ist, als odemfordernder Faktor in Frage kom
men. So beobachtet man bei dekompensiertem Kreislauf Odem oft nur in den 
gelahmten GliedmaBen, wahrend die nicht gelahmten frei von Fliissigkeits
ansammlung sein konnen. Die durch die Lahmung bedingten besonderen Ver
haltnisse sind aber sicherlich nul' als odemfordernde Faktoren anzusehen, es 
ist unwahrscheinlich, daB sie aHein zum Auftreten des Odems ohne weitere 
Ursachen fUhren konnen. 

Theoretisch besteht die Moglichkeit, daB Odem durch nervose Beeinflussung 
del' Durchlassigkeit der Capillarwand auf dem Wege iiber die Vasomotoren 
dadurch entsteht, daB diese fUr EiweiB durchlassig werden. Auf eine solche 
Durchlassigkeitssteigerung konnten die sog. angioneurotischen Odeme zuriick
gefiihrt werden (CURSOHMANN, MAURIAO). Dafiir wiirde del' Befund GOVAERTS 
sprechen, der die Odemfliissigkeit beim QUINOKESchen Odem sehr eiweiBreich 
fand. Weiterhin kann das sogenannte traumatische Odem, das ebenfalis auf 
eine nervose Storung zuriickgefiihrt wird (VULLIET, ORBAOH, BETTMANN) durch 
Sympathektomie in einigen Stunden beseitigt werden. 

Die experimentelien Unterlagen sind sparlich und uniibersichtlich. Bei 
Reizung des peripheren Stumpfes des Nervus lingualis sah COHNHEIM ein Odem 
der betreffenden Zungenhalfte auftreten. Weiterhin beobachtete er bei Unter
bindung alier Venen des Kaninchenohrs Odem nur auf del' Seite, auf del' gleich
zeitig del' Halssympathicus durchschnitten war. Dabei tritt aber gleichzeitig 
stark vermehrte Durchblutung auf. Nach COHNHEIM solI der Venendruck in 
del' Vena femoralis bei Abklemmung des zentralen Endes nach Durchschneidung 
des Ischiasnerven stark ansteigen. RANVIER sah nul' nach Durchschneiden 
dieees Nerven Odem bei Abklemmung del' Beckenvene auftreten. Wodurch 
nun aber das Odem bedingt ist, ob nur durch weitere Druckerhohung infolge 
des verstarkten Blutzuflusses nach del' Nervdurchtrennung oder durch etwaige 
Steigerung der Durchlassigkeit des Capillaren, ist nicht geklart. 

Nach KAYIKAWA solI eine Sympathicusdurchtrennung zu einer Verminde
rung del' Capillardurchlassigkeit fiihren. Fluorescein, das in das Kammerwasscr 
des Kaninchens iibergeht, fand er in wesentlich geringerer Konzentration in 
dem Auge, dessen Ganglion ciliare vorher entfernt war. Ebenso fand er den 
EiweiBgehalt im nach Punktion neugebildeten Kammerwasser im denervierten 
Auge geringer als im Kontroliauge. Del' Erfolg del' Sympathektomie beim 
traumatischen Odem wiirde mit den Ergebnissen von KAYlKAWA zusammen
stimmen. Wenn die Sympathicusdurchtrennung eine Minderung del' Durch
lassigkeit del' Capillaren fiir EiweiB herbeifiihren kann, so muB bei Odem, das 
durch eine abnorme EiweiBdurchlassigkeit hervorgerufen ist, die Beseitigung 
diesel' Durchlassigkeitssteigerung zur Riickbildung des Odems fiihren konnen. 

Del' EinfluB des Vasomotorensystems auf die Durchlassigkeit del' Capillaren 
fiir EiweiBe wiirde die Odembereitschaft beeinflussen. Wie schon erortert, 
fUhrt ein Undurchlassigwerden del' Capillarwand fiir EiweiBkorper zu einem 
Absinken des wirksamen kolloidosmotischen Drucks und somit zu einem Uber
wiegen des Fliissigkeitausstromes. In gleicher Richtung wiirde die ErhOhung 
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des Venendrucks wirken durch Ausfall del' Venenpumpe in gelahmten Gliedern. 
"\vodurch auBerdem auch del' Lymphstrom erschwert sein dtirfte. Die etwaige 
Erniedrigung des Gewebsdrucks ware mehr ein odemfordernder Faktor. 

VI. Del' Einflu6 del' Hormone und Vitamine auf die Odementstell1lng. 
Die Hormone beeinflussen die normale Diurese in vielfacher Weise (eingehende 

Zusammenstellung siehe bei MARx). Ein eindeutiger EinfluB auf die Odem
entstehung ist abel' nach den bisherigen Untersuchungen nicht erkennbar. 
Wie schon anfangs erwahnt, lasse ich das Myxodem unberiicksichtigt, da es 
sich hierbei nicht um ein Odem im strengen Sinne des Wodes, sondern um Ein
lagerung einer ortsfremden schleimartigen Substanz handelt (WEGELIN). 

Nach EpPINGER soIl abel' die Schilddrtisensubstanz auch andere Odemformen 
beeinflussen. Insbesondere bei Nephl'osekranken wird Schilddrtisensubstanz 
zur Entwasserung benutzt. Indessen ist die Wirkung unsicher (NONNENBRUCH). 
Oftmals sieht man gar keinen Erfolg, so daB PETERS eine Wirkung tiberhaupt 
ablehnt und den Erfolg zuriickfiihrt auf andere gleichzeitig durchgefiihrte MaB
nahmen wie insbesondere kochsalzfreie Ernahrung. Einwandfreie groBere Unter
suchungsreihen dartiber liegen nicht VOl'. Anch EpPINGER fiihrte gleichzeitig 
eine Behandlung mit Diat und anderen Medikamenten durch. Da del' Schild
drtisenstoff einen EinfluB auf den gesamten Stoffwechsel hat, erscheint eine 
Beeinflussung eines bestehenden Odems dennoch wohl moglich, dessen Weg 
uns abel' unbekannt ist. Indessen, das geht besonders aus den KYLINSchen 
Kurven bei Nephrose hervor, besteht nur ein EinfluB auf das AusmaB des Odems, 
die Odembereitschaft wird nieht geandert. 

Auch das Insulin beeinfluBt den Wasserhaushalt. Es bewirkt z. B. zunaehst 
eine Hemmung del' Diurese, die spateI' in eine tibersehieBende Wasserausscheidung 
umschlagt. Unter Insulinbehandlung kann es bei Diabetikern zu ausgespro
chenem Odem kommen, das besonders hochgradig bei den Fallen ist, die sich 
vorher im Koma oder Prakoma befanden (KLEIN, HOlfF). Das diabetische 
Odem ist abel' in seiner Entstehung nicht von del' Insulinzufuhr abhangig, 
sondern kann ebenfalls ohne jede Insulingabe auftreten. Das Insulin wirkt 
daher wahrscheinlich nur insofern auf die Odementstehung ein, als es die acidoti
sehe Stoffwechsellage beseitigt, was Vorbedingung zur Ansammlung del' Dia
betikerodeme ist. Weitere Angaben tiber das diabetische Odem erfolgen spater 
(s. S. 511). 

Wahrend del' Menstruation neigen die Frauen zur Wasserretention, die 
gewohnlich abel' kein groBeres AusmaB annimmt. Es werden abel' auch Falle 
beobachtet, bei denen wahrend del' Regelblutung fltichtige Odeme auftraten 
(VEIL und BORN, MOLNAR und GRUBER). Weiterhin kOlmen solche Wasser
ansammlungen auftreten im Klimakterium (CURSCHMANN). Die letzteren Odeme 
wurden besonders beobachtet, wenn die psychisch-nervosen, vegetativen und 
vasomotoriseh-nervosen Storungen del' Wechseljahre deutlich ausgepragt waren. 
Die Ursache diesel' Odeme ist nicht geklart. Sie werden von CURSCffi"\'[ANN 
zu den angioneurotischen gerechnet. In einem Fall wirkte Progynon aus· 
schwemmend. 

Die weiteren Hormone lassen, soweit sie daraufhin untersucht wurden, 
keinen wesentlichen EinfluB auf die Odementstehung erkennen. 
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Untersuchungen libel' den EinfluB del' Vitamine auf die Odementstehung 
sind bisher nicht sehr zahlreich. Wegen del' bei del' Beriberi beobacht.eten 
Wasserretent.ion hat man Mangel an B1-Vitamin als mogliche Odemursache 
bezeichnet.. Es lassen sich abel' bei del' Beriberi zwei Formen del' Wasseransamm
lung unterscheiden (WENCKEBACH). Erstens kann eine Ansammlung gebundener 
Flussigkeit in verschiedenen Organen gefunden werden (MEBIUS), VOl' allem in del' 
Muskulatur, wobei die histologische Untersuchung eine Quellung del' Muskelfasern 
selbst ergab. Zweitens kann abel' auch freie Flussigkeit im Bindegewebe bestehen, 
die auf Druck verschieblich ist und die Zeichen des Stauungsodems zeigt. Dieses 
Odem wird auf die' bei Beriberikranken haufig zu findende Rechtsinsuffizienz 
des Herzens zuruckgefiihrt, da es sich gleichzeitig mit anderen Stauungszeichen 
zusammen findet. Danach ware also die bei Beriberi auftretende Flussigkeit.s
ansammlung im Bindegewebe nicht. direkt.e Folge del' Avit.aminose, sondern 
erst sekundar bedingt durch die ungenugende Herzleistung. Del' kolloidosmotische 
Druck ist bei Beriberikranken mit Odem erniedrigt, ahnlich wie bei Herzkranken 
(NAKAZAWA, SEKI und INAVASHIRo). 

Relative BcHypovitaminose kann bei Zufuhr groBer Kohlehydratmengen 
entst.ehen. Bei dem von STEPP und SCHRODER beobachteten Kranken fiel die 
Gedunsenheit des ganzen Korpers auf, ohne daB Odeme durch Fingerdruck 
nachzuweisen waren, so daB auch bei diesem Fall die Ansammlung freier Flussig
keit nicht anzunehmen ist.. Ahnliche FaIle wurden mitgeteilt von GERONNE 
sowie BRODER und ENGEL. 

DaB durch Mangel an anderen Vit.aminen Odeme entstehen konnen, ist 
nicht bekannt. Bei Ratten, deren Nahrung frei von Vitamin A, Bl' B2, C und D 
war, konnte kein Odem beobachtet werden (KOHMAN, LUCKNER, BERGFELD), 
wenn die Nahrung calorisch und in bezug auf ihren EiweiBgehalt ausreichend 
war. Durch ungenugende EiweiJ3zufuhr erzeugte Odeme konnten durch Vitamin
gaben nicht beeinflnBt werden, sondern nul' durch EiweiBzulagen (LUCKNER). 

VII. Einwande gegen die Bewertung der OllkodYllamik 
fur die Odemelltstehung. 

Es sind nun vielfache Einwande gegen die Bewertung del' Onkodynamik 
fur die Odementstehung, wie sie SCHADE dargelegt hat, erhoben worden (KROGH, 
VOLHARD, KYLIN, P. MEYER u. a_). Ein Teil diesel' Entgegnungen konnte schon 
in den vorherigen Abschnitten dadurch geklart werden, daB die im letzten Jahr
zehnt gewonnenen neuen Untersuchungsergebnisse eingehend dargelegt wurden. 

Hier sei zunachst vorausgeschickt, daB bei den Erorterungen tiber die Odem
entstehung nicht ein Faktor allein herausgehoben werden kann, sondern daB 
ein jeder nur im Zusammenhang mit den anderen GroBen und ihren etwaigen 
Anderungen betracht.et werden muB. 1m Schrifttum ist die Bestinlmung des 
kolloidosmotischen Drucks odeI' gar nur des Eiweil3gehalts des Blutes wegen 
ihrer relativen Leichtigkeit ganz in den Vordergrund del' Bewertung del' Onko
dynamik getreten, und es wird oftmals allein auf Grund solcher Messungen 
seine Bedeutung fur die Odementstehung bestritten. Ein solches Vorgehen 
kann indessen nicht als genugend unterbaut angesehen werden. 

Am eingehendsten hat sich VOLHARD, dem wir auch auf dem Gebiet des 
Wasserhaushalts wichtige Erkenntnisse verdanken, im Band VI des Handbuchs 
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del' Inneren Medizin mit den SCHADEschen Untersuchungen und ihrer Be
deutung fUr die Odempathogenese auseinandergesetzt, wobei er mehrere Ein
wande anfiihrt, die seines Erachtens durch diese Untersuchungsergebnisse nicht 
erklart werden konnen. Da diese Einwande im Prinzip ahnlich im Schrifttum 
auch von anderen Bearbeitern angefiihrt worden sind, sei in diesem Abschnitt, 
jeweilig unter Voranstellung des VOLHARDSchen Einwands in eine eingehende 
Erorterung dariiber eingetreten. 

1. "Ein MiBverhaltnis zwischen Filtrationsdruck (Capillardruck) und wasser
anziehender Kraft besteht normalerweise bestandig beim Gehen und Stehen. 
Wenn so grobe, einfach mechanische Verhaltnisse vorlagen, so wiirde die Wasser
sucht an den FiiBen eine alltagliche Erscheinung sein." 

Hierzu ware zu sagen, daB tatsachlich ein nicht geringer Fliissigkeitsaustritt 
bei Anderung del' Korperlage vom Liegen zum Stehen stattfindet, del' zur Er
hohung des EiweiBgehalts des Blutes und des kolloidosmotischen Drucks fiihrt 
(ATZLER und HERBST, THOMPSON und Mitarbeiter, KROGH, LANDIS und TURNER, 
WATERFIELD, YOUMANS und Mitarbeiter). Es zeigten die Messungen des Capillar
drucks von LANDIS, daB diesel' in den Fingercapillaren bei hangenden Armen 
haher ist als in Herzhohe, daB die Erhahung abel' nicht dem hydrostatischen 
Druckanstieg gleicht, del' dem Abstand vom Herzen entsprechen wiirde, sondern 
geringer ist. Einwandfreie Capillardruckmessungen del' FuBcapillaren liegen 
nicht VOl'. Von einer Druckerhahung in Varicen auf eine ahnliche in samt
lichen Capillaren del' unteren GliedmaBen und auf normale Verhaltnisse schlieBen 
zu wollen, diirfte kaum angangig sein, da bei ihnen die wichtige Funktion del' 
Venenklappen gestort ist und sie auch keinen Anhaltspunkt geben fiir die Ver
haltnisse in den nicht oberflachlichen Venen, insbesondere in denen, die neben 
del' Arterie verlaufen, bei denen die Blutforderung infolge del' Pulsationsiiber
tragung von del' Arterie auf die Vene wesentlich beeinfluBt wird (SCHADE, HErr, 
PICH und v. PEIN). TIber Venen- und Capillardruckwerte beim Gehen liegen nur 
wenige Messungen VOl'. Abel' sicherlich sind die Werte niedriger als beim Stehen 
(BEECHER, FIELD und KROGH), da durch die unelastischen Fascien die Muskel
kontraktionen fur erne stete Blutfol'derung Sorge tragen. SchlieBlich kann 
durch den Lymphstrom vermehrter Fliissigkeitsgehalt des Gewebes vermindert 
werden. Es kommt also tatsachlich bei Lageanderung zu einem Fliissigkeits
austritt in den abhangigen Teilen, wie VOLHARD fordert. Nur ist er nicht so 
hochgradig, daB Odem auf tritt, da einerseits del' Druck in den Capillaren nicht 
entsprechend dem hydrostatischen Druckanstieg zunimmt, andererseits del' 
Fliissigkeitsaustritt einen Anstieg des kolloidosmotischen Drucks bewirkt und 
schlieBlich wohl auch noch weitere andere Regulationen eingreifen konnen. 

2. "Es gibt Falle mit starker Herabsetzung des kolloidosmotischen Drucks 
ohne Odem und umgekehrt." 

Es ist nicht del' Wert des kolloidosmotischen Drucks allein entscheiclend 
fiir die Odementstehung, sondern nul' sein Wert im Verhaltnis zum Capillar
druck. Weiterhin muB bei Messung in vitro noch beriicksichtigt werden, ob del' 
wirksame Druck in vivo nicht durch eine gewisse Undurchlassigkeit del' Capillar
wand fiir EiweiBe erniedrigt ist. Es ist daher sehr gut moglich und bei dekom
pensierten Herzkranken oft so, daB del' gemessene kolloidosmotische Druck 
normal ist und dennoch aus obengenannten Griinden Odem besteht. DaB trotz 
herabgesetzten kolloidosmotischen Drucks kein sichtbares Odem vorhanden zu 
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sein braucht, konnte (;linmal dadurch bedingt sein, daB del' Capillardruck ebenfalls 
erniedrigt ist. Dariiber liegen abel' keine Ergebnisse VOl'. Zweitens abel' wU'd 
das AusmaB des Odems von anderen Faktoren bestimmt, wobei besonders 
wichtig ist, daB die notwendige Menge an salzhaltiger Fliissigkeit vorhanden 
sein muB, damit sich freie Fhissigkeit im Bindegewebsraum bilden kann (ein
gehend dargelegt in Abschnitt III). Wenn diese nicht vorhanden ist odeI' fiir 
andere Regulationen zur Verfiigung stehen muB, so ist Odembildung nicht 
moglich. Soweit Untersuchungen dariiber vorliegen, zeigen sie, daB es einerseits 
bei geniigend erniedrigtem kolloidosmotischem Druck stets zur Odembildung 
kommt (falls die anderen Faktoren del' Onkodynamik nicht entsprechend ver
andert sind), wenn den Versuchstieren odeI' Kranken kochsalzhaltige Fliissig
kelt zugefiihrt wird, und daB es andererseits trotz Zufuhr kochsalzhaltiger Fliis
sigkeit nicht zum Odem kommt, wenn del' kolloidosmotische Druck wieder 
iiber einen bestimmten Wert angestiegen ist bei normalen Capillardruck. Erst 
die Veranderung del' Onkodynamik bewirkt die Ablagerung del' Salzli:isung als 
Odem. Besteht bereits deutliches Odem und wird dieses trotz niedrigem kolloid
osmotischem Druck und ohne Anderung desselben verringert odeI' ausgeschieden, 
so erfolgte eine derartige Odemausschwemmung stets auf Grund besonderer 
MaBnahmen. Diese losen Reaktionen aus, die an sich mit del' Odementstehung 
in keinem Zusammenhang zu stehen brauchen und deren Wirkungsweise in vielen 
Fallen noch nicht geklart ist. Als Zeichen, daB die Odembereitschaft nicht be
seitigt ist, sondern nul' eine Anderung del' Odemmenge erreicht wurde, ist 
festzustellen, daB die Wassersucht erneut auf tritt, wenn diesen Kranken nach 
Abklingen del' therapeutischen MaBnahmen wieder Salzlosung zugefiihrt wird, 
es sei depn, .die Behandlung hatte. auch zum bleibenden Anstieg des kolloid
osmotischen Drucks gefiihrt. Es gibt mehrfache Beobachtungen iiber Nephrose
kranke, bei denen trotz niedrigem kolloidosmotischem Druck keine Odeme 
nachweisbar waren. Abel' unter normalen freien Lebensbedingungen traten sie 
bei ihnen wieder auf, und von einer Heilung del' Wassersucht kann erst ge
sprochen werden, wenn auch die Starung del' Onkodynamik beseitigt ist. Diese 
Storung ist ganz vorwiegend die Ursache des Odems, diese Veranderungen 
bezeichnen die Odembereitschaft des Kranken. Das AusmaB del' Wassersucht 
wird von anderen Faktoren beeinfluBt. 

3. "Wenn bei erniedrigtem kolloidosmotischem Druck nur Transsudation 
bzw. Filtration und keine Resorption stattfindet, so bliebe es unverstandlich, 
warum dieses MiBverhaltnis bleibt, es miiBte doch mit Austritt von Wasser aus 
dem Elute in die Odeme iiber Nacht, solange kein Wasser zugefiihrt wird, eine 
Eindickung des Elutes erfolgen, unabhangig davon, wie die Nieren arbeiten. 
Und da, wo die Nieren gesund sind, wie beim Hungerodem, miiBte doch ent
sprechend del' durch den erniedrigten kolloidosmotischen Druck erleichterten 
Filtration in die Maschen del' Gewebe auch eine erleichterte Filtration in den 
Glomeruli stattfinden und statt Oligurie eine abundante Polyurie eintreten." 

Zunachst einmal sind wir iiber die Menge des Glomerulusfiltrats beim Odem
kranken nicht unterrichtet. Theoretisch konnte sie erhoht sein, ohne daB es 
zur Polyurie kommen muB, da die Menge des Urins ja ebenfalls wesentlich durch 
die Tubuli beeinfluBt wird. Somit kann diesel' Einwand wedel' nach del' einen 
noch del' anderen Richtung entschieden werden, da die dazu notwendigen Grund
lagen uns nicht geniigend bekannt sind. 
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Eine Eindickung des Blutes iiber Nacht, die VOLHARD verlangt, erfolgt 
tatsachlich bei dem durch Plasmapherese experimentell erzeugten Odem in 
bezug auf den EiweiBgehalt. Bei den Runden muB mindestens 1-2mal taglich 
ein AderlaB ausgefUhrt werden, damit der BluteiweiBentzug ein geniigend 
groBer wird und der relative BluteiweiBgehalt entsprechend niedrig gehalten 
werden kann. Sobald mit dem Plasmaentzug aufgehort wird, steigt der EiweiB
gehalt wieder an, und die Odeme werden zugleich ausgeschieden. Allerdings 
handelt es sich hier wohl nicht nur um eine Eindickung, sondern auch um eine 
Neubildung der EiweiBkorper. Untersuchungen iiber das Verhalten der roten 
Blutkorperchen dabei liegen nicht vor. Dieses Wiederansteigen des EiweiB
gehalts findet man aber nur bei den experimentell erzeugten Odemen mit Plasma
entzug, also bei sonst gesunden Tieren. 

Bei Kranken ist dieses Verhalten nicht festzustellen. Die Krankheit, die 
zur StOrung der Onkodynamik gefiihrt hat, wirkt ja standig ein, ahnlich wie 
ein fortgesetzter experimenteller EiweiBentzug. Wir sind iiber die Ursachen, 
die zur Erniedrigung des EiweiBgehalts des Blutes fiihren, nicht vollig unter
richtet, aber drei Faktoren kommen vorwiegend in Frage: 1. Ungeniigende 
EinweiBzufuhr, 2. ungeniigende EiweiBbildung und 3. starker EiweiBverlust. 
Diese Faktoren sind je nach den mit erniedrigtem EiweiBgehalt des Blutes ein
hergehenden Krankheiten verschieden stark ausgepragt, fUhren aber alle zu 
derselben Veranderung im Blut und sind standig wirksam, auch in der Nacht. 
Dazu kommt, daB die Odembildung bei ungeniigender Zufuhr von entsprechender 
Salzlosung in Konkurrenz treten muB mit einem anderen Regulationsmechanis
mus unseres Korpers, der Aufrechterhaltung einer geniigend groBen Blutmenge. 
Eine geniigende Fiillung unseres Kreislaufsystems .ist eine unbedingt lebens'
notwendige Aufgabe. Eine starkere Verminderung der zirkulierenden Blut
menge bedeutet stets einen lebensbedrohenden Zustand (MAcLEAN). Wie diese 
Regulation erreicht wird, ist uns in den Einzelheiten noch wenig bekannt. Ein 
solcher Regulationsmechanismus scheint den Abstrom zu groBer Fliissigkeits
mengen in das Gewebe verhindern zu konnen, denn es wurde bei Odemkranken 
keine wesentliche Veranderung der Blutmenge gefunden (FLESCH, LINDER, 
LUNDSGAARD, V. SLYKE und STILLMANN, SEYDERHELM und LAMPE, BROWN 
und ROWNTREE, WATERFIELD). Die Storung der EiweiBbildung oder -ausschei
dung verhindert dann die Auffiillung dieser Blutmenge mit einem normalen 
EiweiBgehalt. Weiterhin ist anzunehmen, daB auch standig wieder eine ge
wisse Verdiinnung des Blutes dadurch zustande kommt, daB ein Teil der Odem
fliissigkeit auf dem Wege iiber das LymphgefaBsystem dem Blut wieder zuge
fUhrt wird. Das wird allerdings von VOLHARD bestritten. 

Die vorgetragenen Griinde gegen diesen Einwand VOLHARDS zeigen vor 
allem noch, daB es nicht moglich ist, die Erniedrigung des kolloidosmotischen 
Drucks allein herauszuheben, sondern die dadurch bedingte Storung der Onko
dynamik muB stets betrachtet werden in Zusammenhang mit dem gesamten 
Organismus und seinen Regulationen. Die Storung der Onkodynamik be
deutet Odembereitschaft, die Entstehung eines Odems aber kann von anderen 
Faktoren unterbunden werden, ebenso wie weitere Vorbedingungen gegeben 
sein mussen, daB das manifeste Odem entstehen kann. Dieser Einwand 
VOLHARDS gilt auch nicht allein fiir die vorgetragene Odemtheorie, sondern 
genau so fur andere. Nimmt man wie VOLHARD eine Storung der Ruckresorption 
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infolge veranderter elektrischer Ladungen als Odemursache an, so miiBte man 
hier ebenfalls ein Weiterwirken dieser Starung in der Nacht und eine Eindickung 
des Blutes erwarten. Oder wenn man die zur Odementstehung fiihrenden Kraft,e 
ganz in das Gewebe verlegt, so miiBte auch diese in der Nacht zur Blutein
dickung filhren ebenso wie bei einer Starung del' Onkodynamik. Es muB also 
bei allen Odemtheorien ein Regulationsmechanismus angenommen werden, der 
ein Leerlaufen der GefaBe verhindert. 

4. "Wenn das MiBverhaltnis .zwischen Capillar- und kolloidosmotischem 
Druck die Ursache der Odeme ware, so ki:innte die Resorption der Odeme erst 
in Gang kommen, wenn der kolloidosmotische Druck iiber den Capillardruck 
angestiegen ist." 

Zunachst einmal ist es nicht notwendig, daB der kolloidosmotische Druck 
iiber den Capillardruck ansteigt, sondern es ware nur ni:itig, daB del' "Umkehr
punkt" so verschoben wiirde, daB die Transsudation eine kleinere Strecke ein
nahme als die Resorption. Zweitens liegen Messungen iiber das Verhalten des 
Capillardrucks bei Odemausschwemmung nicht vor. Dieser ist ebenso wichtig 
wie del' kolloidosmotische Druck. Wenn er absinkt, so ist Odemausschwemmung 
mi:iglich ohne jede Anderung des kolloidosmotischen Drucks. Drittens ist bei 
del' Onkodynamik cbenfalls wesentlich die Durchlassigkeit der Capillarwand. 
Andert sich diese derart, daB eine durch die Krankheit bedingte EiweiBdurch
lassigkeit zuriickgeht, so ist Odemausschwemmung mi:iglich ohne Anderung der 
Werte fiir den kolloidosmotischen Druck wie fi.ir den Capillardruck. Die bisher 
vorliegenden Untersuchungsergebnisse haben sich stets nur auf die Messung des 
kolloidosmotischen Drucks, meist auch nur im Venenblut bei del' Odemaus
schwemmung beschrankt, wobei auBerdem die Diurese dann meist durch thera
peutische MaBnahmen hervorgerufen war, deren Angriffsweisen nicht vi:illig 
geklart sind. Somit muB das bisher vorliegende Untersuchungsgut als nicht 
geniigend angesehen werden, um ein Gegenbeweis gegen die Wirksamkeit del' 
Veranderungen del' Onkodynamik bei der Odementstehung zu sein. 

Andererseits berechtigen die bisher vorliegenden Untersuchungsergebnisse 
nicht die VOLHARDsche Ablehnung. Die starken Senkungen des kolloidosmo
tischen Drucks bei der Odemausschwemmung wurden beobachtet im Venenblut 
bei Herzkranken (KYLIN, P. MEYER). Dieses Verhalten ist nicht verwunderlich, 
da bei dem Odem del' Herzkranken die Erhi:ihung des Capillardrucks eine wesent
liche Rolle spielt. 'Vird diesel' Druck gesenkt, so kommt es zum Einstrom von 
Odemfliissigkeit, wodurch del' EiweiBgehalt des Blutes verringert werden kann 
und damit del' kolloidosmotische Druck. Andererseits fanden die gleichen Unter
sucher bei Ausschwemmung des nephritis chen Odems ein allmahliches gleich
maBiges Ansteigen des kolloidosmotischen Drucks, wie es del' V OLHARDschen 
Forderung entsprechen wiirde. Ebenso geht beim experimentellen Plasma
pheresei:idem und beim Hungeri:idem (SNELL, BRUCKMANN, D'Esopo und PETERS) 
die Odemausschwemmung mit EiweiBanstieg einher. Nicht eindeutig allerdings 
steigt del' kolloidosmotische Druck an bei Ausschwemmung des nephrotischen 
Odems auf Grund medikamentaser und diatetischer Beeinflussung (KYLIN). 
Abel' wie schon bei Beantwortung von Einwand 3 eri:irtert, wird bei diesel' Odem
ausscheidung nur das Symptom beseitigt, die Odembereitschaft bleibt bestehen. 
Wenn bei diesel' Krankheit eine .wirkliche Heilung mit Beseitigung del' Odem
bereitschaft eintritt, so steigt auch del' EiweiBgehalt des Blutes allmahlich 
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auf normale Werte wieder an (IVERSEN, v. SLYKE, PETERS und Mitarbeiter, 
LANDIS und LEOPOLD). Es ist, wie schon mehrfach betont, die Onkodynamik 
nicht die einzige Ul'sache, die den Fliissigkeitsbestand der Gewebe bestimmt. 

5. "Normalerweise findet Ein- und Ausstrom von Fliissigkeit in den Capil
laren und kleinen Venen statt, und in diesen findet sich keine Strecke mit 8,6 
oder 5 em Hg-Druck, sondern nur ein Druck von hochstens lOO-200 mm H 20." 

Dieser Einwand beruht auf falschen Untersuchungsergebnissen. Inzwischen· 
hat LANDIS bei verschiedenen Tierarten und beim Menschen gezeigt, daB die 
Capillardruckwerte den theoretisch geforderten Werten entsprechen, im ar
teriellen Teil oberhalb, im venosen Teil unterhalb des kolloidosmotischen Drucks 
des Blutes liegen. Die von KROGH niedergelegte Au££assung, daB die SOHADEsche 
Ansicht sicher falsch sei, ist durch diese Messungen widerlegt worden. 

6. "Wenn das MiBverhaltnis zwischen Filtrationsdruck und kolloidosmo
tischem Druck die alleinige Ursache des Wasseraustritts bis zum Odem ware, 
so miiBte in allen Fallen von Odem mit erniedrigtem kolloidosmotischem Druck 
beim liegenden Kranken die W,\:sseransammlung am starksten in del' Pleura
hOhle sein, wo, sobald einmal freie Fliissigkeit die Adhasion beider Pleurablatter 
iiberwunden hat, ein negativer Druck besteht, der im Inspirium Werte von 
- lOO bis - 200 mm H 20 erreichen kann, die sich als Sog dem Capillardruck 
hinzuaddieren. " 

Bisher wurde nur die Odementstehung im subcutanen Bindegewebe in Be
tracht gezogen. In diesem Einwand VOLHARDS werden die wesentlich kompli
zierteren Verhaltnisse der Pleurahohle herangezogen. So einfach wie V OLHARD 
sie in diesem Einwand darstellt, sind sie ja sichel' nicht. Die Capillaren grenzen 
z. B. nicht direkt an die Pleurahohle, sondern es ist noch das Pleuraepithel, 
wahrscheinlich eine weilll auch nur diinne Schicht. Bindegewebe zwischen Capil
lar- und Pleuraendothel dazwischen. Wieviel von dem negativen Druck der 
Pleurahohle wirkt sich noch als Sog auf das Blut aus ~ Dariiber wissen wir nichts 
Sicheres. Verhalt sich auBerdem das Pleuraendothel genau gleichwie die Capillar
wand ~ Oder inwiefern vel'halt sie Bich andel's ~ Derartige Fragen miiBten zu
nachst einmal geklart werden, bevor dieser Einwand VOLHARDS auf Grund von 
eindeutigen Ergebnissen erortert werden kann. 

7. "Und schlieBlich bleibt bei den Odemen mit erniedrigtem kolloidosmo
tischen Druck ebenso wie bei den anderen mechanisch gedachten Odemen un
geklart, warum die Lymphresorption, die Aufnahme der kolloidarmen Odem
£liissigkeit in die kolloidreichere Lymphe ausbleibt." 

Wie schon oben ausgefiihrt, ist nicht erwiesen, daB die LymphgefaBfunktionen 
bei Odemkranken gestort sind, wie V OLHARD annimmt. Abel' auch wenn diese 
Annahme den Versuchsergebnissen entsprechen wiirde, ist darin kein Beweis 
vorhanden, daB eine Storung in der Onkodynamik, insbesondere eine Senkung 
des kolloidosmotischen Drucks, nicht zu Odemen fiihren konnte, sondern sie 
kame nur als weitere Moglichkeit einer Odementstehung in Frage. 

Uberblicken wir zusammenfassend die von VOLHARD erhobenen Einwande 
gegen die Wirksamkeit der Onkodynamik bei del' Odementstehung, so miissen 
wir feststellen, daB sich heute keiner mehr als stichhaltig aufrechterhalten laBt, 
wenn auch nicht aIle Fl'agen vollig geklart sind. Die von anderen Bearbeitern 
dieses Gebiets vorgebrachten Gl'iinde gegen die SOHADEsche Vorstellung sind 
im wesentlichen die gleichen, so daB sich ein Eingehen darauf eriibrigt. 
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VIII. Die Storung der OnkodYllamik bei den eillzelnen Odemformen. 
Die starke Abhangigkeit der Odemansammlung von der Korperlage hat 

bei den Odemen der Kreislaufkranken schon von jeher den EinfluB des Venen
drucks auf den Ort der Ansammlung des Odems in den V ordergrund der patbo
genetischen Betrachtungen treten lassen. Schon beim Gesunden kommt es, wie 
erortert, bei Veranderungen der Korperlage zu einem Austreten von Fltissigkeit 
aus der Blutbahn, der zu einer Erhohung des EiweiBgehalts im Blute fUhrt, 
aber im allgemeinen keine starkeren Grade annimmt. Es kommt zwar beim 
Stehen und Gehen nicht zu einer so starken Druckerhohung, wie man nach 
dem Abstand yom Herzen erwarten komlte (BEECHER, FIELD und KROGH), aber 
dellloch treten eine Druckerhohung in den Venen und eine Konzentration des 
Blutes ein. Bei Herzkr·anken ist im Stadium der Dekompensation des Kreis
laufs der Venendruck erhoht. Diese Venendruckerhohungen fiihren zu einer 
Veranderung der Onkodynamik durch Erhohung des Capillardrucks, wodurch 
die Odembereitschaft gegeben ist. Von manchen Autoren w'ird die beherrschende 
R011e des erhohten Venendrucks abgelehnt, wejl Hundeversuche ergeben haben, 
daB Unterbindung der Venen allein nicht zu Odem fiihren muB. Es wird die 
Beeinflussung der Durchlassigkeit der Capillarwand infolge ungeniigender Sauer
stoffversorgung als entscheidend angesehen. Es haben aber zahlreiche Versuche 
am gesunden Menschen gezeigt, daB eine solche Druckerhohung zu vermehrtem 
Fhi.ssigkeitsaustritt und bei entsprechender Dauer auch zu Odem fiihrt je nach 
dem AusmaB der Druckerhohung. Die Menge der ausgetretenen Fliissigkeit 
war weiterhin abhangig vom kolloidosmotischen Druck. Wurden die Versuche 
im Liegen und im Stehen ausgefUhrt, so erwies sich die Menge der ausgetretenen 
Fliissigkeit bei gleichem Venendruck im Stehen geringer. Bei hoheren venosen 
Druckanstiegen iiber 80 mm Hg muB aber angenommen werden, daB die Durch
lassigkeit der Capillaren fUr EiweiBe ansteigt, wie LANDIS und Mitarbeiter aus 
dem verschiedenen Verhalten der Konzentrationserhohung der roten Blut
korperchen und des EiweiBgehaltes schlieBen konnten. Bei Stauungsodemen 
enthalt die Odernfliissigkeit vermehrt EiweiB (BECKMANN), weshalb man auf 
eine gewisse Durchlassigkeit der Capillaren f\ir EiweiBe schlieBen muB. SchlieB
lich aber wurde bei dekompensierten Herzkranken oftmals eine Herabsetzung 
des EiweiBgehaltes des Blutes (PAYNE und PETERS) und des kolloidosmotischen 
Drucks (GOVAERTS, KYLIN, P. MEYER, MAURIAC) gefunden, haufig aber ist 
der kolloidosmotische Druck auch normal. SCHADE und CLAUSSEN fanden die 
Erniedrigung bei sol chen Fallen, die mit starkerer Albuminurie einhergehen, 
desgleichen IVERSEN und NAKAZA W A. Wenn also auch sicherlich im Beginn 
der Dekompensation die Erhohung des Venendrucks der erste AnlaB der Storung 
im Zusammenspiel zwischen Capillardruck und kolloidosmotischem Druck sein 
diirfte, so tritt bei starkerem AusmaB ebenfalls eine Erniedrigung des wirk
samen kolloidosmotischen Drucks sowohl darin ein, daB der EiweiBgehalt des 
Blutes sich andert, wie auch dadurch, daB die Capillarwand zum Teil fiir EiweiBe 
durchgangig wird. 

Bei Kranken mit akuter Glomerulonephritis besteht eine Storung der Onko
dynamik, bei der ebenfalls aIle drei Faktoren betroffen sind. Der Capillardruck 
ist erhoht. Entsprechende Messungen nach der Methode von LANDIS liegen 
zwar nicht vor, aber KYLIN hat mit seiner Methode, die vergleichende Unter
Ql,rohll1'lO"Al'l C1T'1~1l ht. f,:u;;!t.O'PQt.p,11t. ,.-In A £lev ~Q_n;l1o;:n~rtT'11rolr hal clOoT' Q l.rn+.ATI l\Jlt:loT'Pl'"1_ 
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entziindung erhoht ist, und zwar geht diese Erhohung dem Auftreten der Nieren
symptome meist urn mehrere Tage voraus. Dabei bestand kein strenger Paralie
lismus zwischen arterieller und capillarer Blutdrucksteigerung. Diese Unter
suchungen wurden durch andere Untersucher bestatigt (KLINGMULLER). 

Die Verminderung des EiweiBgehalts des Blutes bei N ierenkmnken mit 
Odemen wurde bereits von BRIGHT gefunden und von ihm in Zusammenhang 
mit der Entwicklung der Wassersucht gebracht. Spatere Untersuchungen be
stii,tigten diesen Befund (EpSTEIN) und stellten test, daB besonders der Albumin
gehalt des Blutes vermindert ist (FARR und SWANSON, PETERS, BRUCKl\1AK, 
EISENMAN und WAKEMAN). Die letzteren Untersucher betonen, daB Odeme 
stets vorhanden waren, wenn der Gesamteiweillgehalt niedriger war als 4 g- %. 
Indessen beobachteten sie besonders im Anfang del' Erkrankung auch Odem 
bei normalem EiweiB- und Albumingehalt. Das gleiche berichtet v. SLYKE auf 
Grund von Untersuchungen bei 50 Fallen von akuter Glomerulonephritis, nul' 
lag bei seinen Kranken die Grenze, unterhalb derer Odem so gut wie immel' 
vorhanden war, schon bei 5,3-5,8 g- % GesamteiweiB und 2,3-2,7 g- % Albumin. 
Mit dem Wiederanstieg des EiweiBgehaltes wul'den die Odeme ausgeschieden. 
Die Messung des kolloidosmotischen Drucks ergab fast in allen Fallen von akutel' 
Nierenentziindung mit Odem eine Erniedrigung der Werte (SCHADE und CLAUSSEN, 
GOVAERTS, MAYRS, FARR, KERKHOF und CONKLIN, MUNTWYLER, WAY, BEIKS 
und MYERS, KYLIN, P. MEYER). In vereinzelten Fallen wurden abel' Werte, 
die noch als normal anzusprechen sind, gemessen. 

Die vermehrte Durchlassigkeit del' GefaBe bei diesel' Erkrankung zeigt del' 
relativ hohe EiweiBgehalt del' Odemfliissigkeit (BECK:MANN, HAAS). 

Bei der N ephrose besteht in del' starken Erniedrigung des EiweiBgehaltes 
des Blutes der hauptsachliche Odemfaktor. Bei dieser Erkrankung wurden die 
niedrigsten Werte gefunden (LINDNER, LUNDSGAARD und v. SLYKE, FARR und 
SWANSON, PETERS und Mitarbeiter, MOORE und v. SLYKE). Ebenso ist der 
kolloidosmotische Druck sehr niedrig (SCHADE und CLAUSSEN, GOVAERTS, 
RUSZNYAK, MAYRS; IVERSEN und NAKAZAWA, COPE, FARR, KERKHOF und 
CONKLIN, KYLIN, P. MEYER; LYON und DUNLOP). 

Es ist nicht anzunehmen, daB bei del' Nephrose Veranderungen des Capillar
drucksbestehen. Genaue Messungen liegen dariiber nicht VOl' .. Nur LANDIS 
und LEOPOLD haben in einem Fall einen normalen Wert gefunden. Es besteht 
ebenfalis kein Anhaltspunkt dafiir, daB bei del' Nephrose eine abnorme Durch
lassigkeit del' Capillarwand vorhanden ist. Die OdeInfliissigkeit enthalt nul' 
geringe Spuren EiweiB, wie sie auch in physiologischen Korperfliissigkeiten 
gefunden werden. 

Seit del' Einfiihrung del' Behandlung des nephrotischen Odems mit Schild
driisenpraparaten wird vielfach die Moglichkeit erortert, daB eine Schilddriisen
unterfunktion eine Rolle bei del' Entwicklung del' nephrotischen Odeme spiele 
(EpPINGER). Indessen ist die Wirksamkeit entsprechender Behandlung fraglich. 
Bei einer groBen Zahl von Fallen ist kein Erfolg zu erkennen, bei anderen nur 
in Verbindung mit kochsalzfreier Kost und anderen therapeutischen MaBnahmen, 
sodaB del' EinfluB von Schilddriisenpraparaten umstritten ist (NONNENBRUCH, 
PETERS). Eine Schilddriiseninsuffizienz laBt sich bei del' Nephrose nicht nach
weisen. 
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So ist als hauptsachliche, das Odem bewirkende Veranderung bei del' Nephrose 
nul' die Ernied1'igung des kolloidosmotischen Drucks zu erkennen. Es ist abel' 
bekalmt, daB es Nephrosekranke gibt ohne Odem, bzw. daB solche Kranke 
Odeme ausschwemmen konnen, ohne daB eine wesentliche Anderung des EiweiB
gehalts und des kolloidosmotischen Drucks eintritt (LINDNER und Mitarbeiter, 
LOEB und Mitarbeiter, KYLIN, P. MEYER, MAURIAC, LYON und DUNLOP). Diese 
Ergebnisse fiihrten immer wieder dazu, die Wirksamkeit des kolloidosmotischen 
Drucks bei del' Odemgenese zu bestreiten, wobei P. MEYER so weit ging, den 
EiweiBgehalt des Blutes nur als Ausdruck des Gewebsgeschehens zu bezeich
nen, ohne entscheidende Einwirkung auf die Fliissigkeitsverschiebung zwischen 
Blut und Gewebe. In Ahschnitt VII ist diese Frage bereits eingehend erortert 
worden. 

Das sog. H1tnge'/,odem ist eine Erkrankung, die im Weltkrieg auBerordentlich 
haufig beobachtet werden konnte. Es traten dabei massige Odeme auf, besonders 
an den abhangigen Korperteilen, ohne daB am Kreislauf- odeI' Nierensystem ein 
krankhafter Befund erhoben werden konnte (SCHITTENHELM und SCHLECHT, 
JANSEN, BURGER). Es kommt bei diesen Kranken zu Odem, wenn bei ihnen 
lange Zeit eine quantitativ und qualitativ ungeni.i.gende Nahrungszufuhr be
sonders in bezug auf den EiweiBgehalt stattgefunden hatte. Das AusmaB del' 
Odeme war VOl' allem von zwei Faktoren abhangig: 1. von del' Korperlage und 
2. von del' Flussigkeits- und Salzzufuhr. Die Kranken aBen meist, um ihren 
Hunger zu stillen, groBe Gemusemengen, die in viel Salz und Flussigkeit gekocht 
waren. Die Untersuchung des Blutes ergab in den meisten Fallen niedrige und 
erniedrigte EiweiBwerte. Es liegen von diesen Untersuchern leider nul' Werte 
auf Grund refraktometrischer Messungen VOl', die oftmals zu hohe Werte ergeben. 
BRUCKMAN, D'Esopo und PETERS fanden in allen Fallen von Hungerodem Er
niedrigung del' EiweiBwerte bei chemischer Bestimmung, die VOl' allem den 
Albuminanteil betrafen. Sie stellten stets Odem bei einem Albumingehalt unter 
3 g- % fest, selten Odem bei Albumin uber 4 g- %. -obe1' niedrige EiweiBwerte 
wird ebenfalls berichtet von Lru, CHU, WANG und CHUNG, YOUMANS, BELL, 
DONLEY und FRANK. Messungen des kolloidosmotischen Drucks dagegen bei 
Kranken mit reinem Hungerodem ohne sonstige Erkrankung liegen nicht VOl', 
jedoch ist die Erniedrigung des koHoidosmotischen Drucks aus den EiweiB
veranderungen besonders del' Albuminverminderung erkennbar. Bei Bettruhe 
und salzfreier Kost pflegen die Odeme sehr rasch ausgeschieden zu werden, 
kehren abel' sofort bei gewohnter Lebensweise wieder, wenn nicht eine andere 
Ernahrung mit EiweiBzufuhr eine Anderung del' Odembereitschaft herbeigefuhrt 
hatte. Erst mit genugender EiweiBzufuhr wird die Odemneigung gebessert. 

Eine Capillardruckerhohung ist beim Hungerodem nicht bekannt und unwahr
scheinlich. DaB die Odeme besonders stark sind bei arbeitenden und nicht 
bettlagerigen Kranken und aHein durch Bettruhe verschwinden konnen, laBt 
sich auf die bereits normalerweise eintretende Erhohung des Capillardrucks bei 
aufrechter Korperlage in den abhangigen Teilen zuruckfuhren, die sich bei einem 
herabgesetzten kolloidosmotischen Druck wesentlich starker im Flussigkeits
austausch bemerkbar machen muB als bei einem Gesunden. 

Eine vermehrte Durchlassigkeit del' Capillarwand ist nicht nachgewiesen. 
Die Odemflussigkeiten erwiesen sich als sehr eiweiBarm, ahnlich denen bei del' 
Nephrose (MAASE und ZONDEK, FALTA, SCHITTENHELM und SCHLECHT). 
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Zu den Hungerodemen gehort wahrscheinlich auch der Mehlniihrschaden der 
Siiuglinge. Nach ROMINGER handelt es sich bei den Mehldystrophikern urn 
Hungerodeme infolge EiweiB- und Fettmangel. Auch hier tritt die N otwendigkeit 
del' Zufuhr geniigenden Odemmaterials zutage. Man unterscheidet zwei Formen 
von Mehlnahrschaden. Die atrophische Form ohne Odem tritt auf bei Saug
lingen, die nur Mehlsuppe ohne Zugaben erhielten, die hydropische Form bei 
solchen, die neben Mehlii.berfiitterung wenigstens ausreichende Mengen von Fett, 
Salz und Vitaminen bekamen. Das Entscheidende fiir das Auftreten der Odeme 
diirfte sein, daB bei der hydropischen Form in der Suppe auch Salz gegeben wurde, 
womit die Ansammlung von Odem erst moglich wird, 

Auch das postoperative Odem ist hier einzureihen (JONES und EATON). Oftmals 
sind diese Kranken schon vor der Operation unterernahrt. Nach der Operation 
wird die Unterernahrung fortgesetzt, dazu kommen groBe Fliissigkeitszufuhren 
durch intravenose, subcutane und rectale Infusionen. Der EiweiBgehalt des 
Blutes lag in den" Fallen von JONES und EATON zwischen 3,7 und 5,8 g- % . 

Hungerodem wirdnicht nur beobachtet beiNahrungsmangel, wie bei Blockade
kriegen usw., sondern ebenfalls wenn infolge von Krankheiten wie Oesophagus
carcinom nicht geniigend Nahrung aufgenommen werden kann oder krankhafte 
Veranderungen zu ungeniigender Verwertung der N ahrung fiihren. Hierbei wird 
sich die entstehende Odemneigung sehr schnell bemerkbar machen, da derartige 
Krankheiten eine wesentliche zusatzliche Belastung des Stoffwechsels bedeuten. 
Das Auftreten solcher Hungerodeme wurde beobachtet bei Pylorusstenose 
(SNELL), Darmtuberkulose (LANDIS und LEOPOLD), chronischer Gastroenteritis 
(NONNENBRUCH und KUDLICH, WEECH und LING, WOLFER1'H), Fistelbildung 
zwischen Magen, Jejunum und Colon (POYNTON und LOND). Soweit gemessen, 
wurde im Blut stets eine Erniedrigung des EiweiBgehaltes gefunden. Der Fall 
von LANDIS und LEOPOLD ist der einzige, bei dem auch der kolloidosmotische 
Druck bestimmt wurde. Er betrug 156 mm Wasser. 

Auch experimentell konnten JONES, EATON und WHITE Odem bei Katzen 
erzeugen, wenn sie das obere Jejunum mit dem unteren verbanden und die 
Katzen eiweiBarm und fliissigkeitsreich ernahrt wurden. Dabei wurde schneller 
EiweiBabfall im Blut beobachtet. 

Nicht nur starker EiweiBverlust durch die Nieren, sondern auch auf anderem 
Wege kann zu Hypoproteinamie und Odem fiihren. Darauf beruht ein anderer 
Teil der postoperativen Odeme (JONES und EATON). Bei Kranken, bei denen eine 
langer dauernde Drainage notwendig war, die zu starker Sekretion nach auBen 
und dadurch bedingtem EiweiBverlust fiihrte, wurden Odeme beobachtet. 
MAURIAC erwahnt einen Fall mit hochgradigem Odem bei Pleuraempyem mit 
standig sezernierender Fistel, wodurch der Kranke taglich bis zu 20 g EiweiB 
verlor. 1m Blut bestand eine Erniedrigung des EiweiBgehaltes. Anhalt rur eine 
Nephrose war nicht vorhanden. MOSCOWITZ, JONES beobachteten Odem bei 
schwerer Colitis ulcerosa. BENNET, LOND, DODDS und ROBERTSON glauben, daB 
schon EiweiBverlust in Hohlenfliissigkeiten wie in Ascites hinein zu Hypopro
teinamie ruhren konnte. Indessen ist bei all diesen Formen sicher nicht der Ei
weiBverlust allein die Ursache des erniedrigten EiweiBgehaltes des Blutes, sondern 
als weiterer Faktor kommt wahrscheinlich hinzu, daB die "konsumierende" 
Krankheit eine StOrung in den EiweiBbildungsstatten hervorruft, die den Orga
nismus unfahig macht, geniigend EiweiB aufzubauen. Wenn man an die taglichen 



Die physikalisch.chemischen Grundlagen der Odementstehung. 511 

groBen Aderlasse denkt, die bei Tierversuchen notwendig sind, um eine wesent· 
liche Senkung des EiweiBgehalts im Blut zu erreichen, so diirften die EiweiB
verluste nach auBen bei den erwahnten Kranken im allgemeinen nicht groB 
genug sein, um allein zum Absinken des EiweiBgehaltes zu fuhren. Wie erwahnt 
fUhrten die Katzenversuche auch nur zu Odem, wenn geringe Eiweillzufuhr 
stattfand. Und andererseits finden wir z. B. bei der Sublimatvergiftung oftmals 
groBe EiweiBverluste durch den Urin, ohne daB eine Verminderung des EiweiB
gehaltes des Serums und Odem festzustellen ware (ROTH und v. SZENT-GYORGY, 
GORKE und TOPPICH). Es durfte daher die Annahme berechtigt sein, daB bei 
den Kranken mit Hypalbuminamie eine ungenugende Bildung von EiweiB eine 
wesentliche Rolle mitspielt. 

Diese Annahme wird noch dadurch unterstutzt, daB wir Krankheiten kennen, 
die ohne erkennbaren EiweiBverlust nach auBen trotz genugender EiweiBzufuhr 
mit der Nahrung verminderten EiweiBgehalt im Blut und oftmals Odem auf
weisen. Hierher gehoren die oft als "kachektische Odeme" bezeichneten Flussig
keitsansammlungen bei Tuberkulose und Carcinom (PETERS, WAKEMAN und 
EISENMAN), bei pernizioser Anamie (MEULENGRAOHT, -IVERSEN und NAKAZAWA), 
bei Lebererkrankungen (MAURIAO, HAND, KELLERMANN), bei Leukamie (HANTSOH
MANN), bei Lymphogranulom (HANTSOHl\iANN) u. a. m. 

Die Entstehung des Odems bei Diabetikem steht in engem Zusammenhang 
mit den Veranderungen des Saure-Basenhaushalts. HOFF zeigte an einer groBen 
Zahl von Fallen, daB bei den Diabetikern Abnahme del' Acidose zu Wasser
ansatz bis zu hochgradigem Odem fUhren kann, wobei gleichgUltig war, ob die 
Abnahme der Acidose durch Natrium bicarbonicum, Hafertage odeI' Insulin 
erreicht wurde. Gerade auf die schwersten Austrocknungen pflegten die stark
sten Wasserretentionen zu folgen. HOFF fUhrt die Flussigkeitsschwankungen 
auf Quellungsanderungen im Gewebe zuruck auf Grund del' Untersuchungen 
von SOHADE und MENSOHEL, daB im Bindegewebe pw Verschiebungen zum 
Sauren hin entquellend, zum Alkalischen hin quellend wirken. Indessen genugt 
diese Deutung nicht, die Ansammlung freier Flussigkeit im Bindegewebe und die 
nicht selten beobachtete groBe Ausdehnung del' Odeme zu erklaren, wie HOFF 
seIber anfuhrt. Die Untersuchungen von KYLIN und P. MEYER ergaben, daB auch 
beim Odem des Diabetikers der EiweiBgehalt des Blutes und del' kolloidosmo
tische Druck erniedrigt sind, letzterer bis zu Werten zwischen 100 und 200 mm 
Wasser. In fast allen Fallen wurde die Erniedrigung vor der Odementstehung 
gefunden. Auch von PETERS, KYDD und EISENMAN wird del' starke EiweiB
abfall im Blut bei Ruckbildung del' Acidose bei Untersuchung von 53 Fallen 
immer wieder gefunden. 

Somit erscheint auch beim Diabetikerodem die Erniedrigung des EiweiB
gehaltes im Blut del' entscheidende Faktor der Odembereitschaft zu sein. Mog
licherweise beeinfluBt die starke Starung des Stoffwechsels auch die Durch
lassigkeit del' Capillarwand fUr EiweiBe. Untersuchungen daruber liegen nicht 
VOl'. Verursacht wird die Hypoproteinamie wahrscheinlich einmal durch die 
oft langdauernde geringe EiweiBzufuhr, denn schlecht ernahrte Diabetiker 
zeigen im allgemeinen wesentlich starkere Veranderungen als gut genahrte 
(PETERS und Mitarbeiter, THANNHAUSER). STOLTE, del' diese Odeme als kachek
tische ansieht, gibt an, durch EiweiBzulage groBe Gewichtszunahmen ohne 
Odem bzw. Odemausscheidung ohne sonstige weitere MaBnahmen erreicht zu 
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haben. Vor allem aber dtirfte die schwere allgemeine Stoffwechselstorung des 
acidotischen Diabetikers, die ja nicht nur im Kohlehydratstoffwechsel be
steht, eine Starung im EiweiBaufbau bewirken, denn der niedrige EiweiBgehalt 
wird nur im Erholungsstadium von einer Acidose und nicht bei eingestellten 
Diabetikern beobachtet. So scheint in der Storung der Onkodynamik auch 
beim Diabetikerodem die Hauptursache des Auftretens freier Flussigkeit im 
Bindegewebe zu liegen. DaB daneben Quellung und Entquellung bei Ver
schiebungen im Saure-Basenhaushalt eine ~wichtige Rolle spielen konnen, wird 
dadurch nicht bertihrt. 

Das Odem bei Entziindungen wird durch das Zusammenwirken mehrerer 
Faktoren hervorgerufen (SCHADE). Die Onkodynamik ist gestart eimnal dadurch, 
daB die Capillarwand fiir EiweiBe durchgangig wird. DafUr sprechen die bei 
Entzundungen stets gefundenen hohen EiweiBwerte des Entzundungssekrets. 
HOFF und LEUWER fanden im Entzundungsgebiet Austritt von Farbstoffen 
wie Kongorot, das sonst nur innerhalb der Blutbahn gefunden wird und an 
die Albumine gebunden ist (BENNHOLD). Weiterhin ist eine Erhohung des 
Capillardrucks wahrscheinlich, vor allem infolge der eintretenden Hyperamie. 
Vielleicht spielt auch eine venose· Stase durch die starke Gewebsspannung bei 
der entzii.ndlichen Schwellung eine Rolle mit. Die osmotische Hypertonie im 
Entziindungsbereich (SCHADE) mag als weitere Ursache hinzukommen. SCHADE 
konnte im serosen Gewebssaft der Entzundungsherde Gefrierpunktserniedri
gungen von 0,6-0,80 , im Eiter bis zu 1,40 messen. 

Die Entstehung der ortlich begrenzten Odeme ist zum Teil noch wenig geklart. 
Bei der Venenthrombose spielt hierbei die Druckerhohung infolge Stauung 
sicherlich eine wesentliche Rolle. 1m Hundeversuch gelingt es zwar nicht, 
durch Venenunterbindung allein Odeme des betroffenen Gebietes zu erzeugen, 
aber stets trat Odem auf, wenn eine Thrombose in groBer Ausdehnung hervor
gerufen werden konnte, und zwar auch dann, wenn es sich um eine nicht ent
ztindliche, durch Eigenserum erzeugte Gerinnung handelte (ZIMMERMANN und 
DE TAKATS). Die LymphgefaBe waren nicht mitbeteiligt, sondern blieben 
funktionsfahig. Beim Menschen aber gelingt es, durch Druckerhohung im Venen
system mit einer Manschette Fliissigkeitsretention in der entsprechenden Glied
maBe zu erzeugen. Allerdings werden durch diese MaBnahme ebenfalls die 
LymphgefaBe mitbetroffen. Abel' andererseits sehen wir auch Odeme auftreten, 
wenn durch Druck von Tumoren auf groBe Venen der Blutstrom behindert 
wird, ohne daB dabei die LymphgefaBe mitbeteiligt zu sein brauchen, oder auch 
bei Thrombosen der groBen Hohlvene (ORTNER). Bei der Venenthrombose des 
Kranken handelt es sich meist um eine entzundliche infolge einer Thrombo
phlebitis. Das Odem ist bei Entziindungen bis weit in das "gesunde Gebiet" 
hinein nachzuweisen, was vorwiegend auf ein Durchlassigwerden der Capillaren 
fUr EiweiBe zuruckgefUhrt wird. So ist anzunehmen, daB beim Odem del' Venen
thrombose sowohl die Stauung infolge del' Verlegung des Blutstroms wie die 
gesteigerte Durchlassigkeit del' Capillaren die wesentlichen Ursachen sind. 

Das Odem bei Verlegung del' Lymphwege ist wenig geklart. 1m Vorder
grund steht auch hier die Stauung infolge AbfluBbehinderung durch Erkrankung 
del' entsprechenden Lymphdriisen odeI' nach deren operativer Ausraumung. 
Unklar abel' bleibt, aus welchem Grunde die Odemflussigkeit nicht vom Blut 
aufgenommen werden kann. Moglicherweise handelt es sich urn eine andere 
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Odemform als bisher besprochen, und zwar um eine Fliissigkeitsansammlung 
weniger im Bindegewebe als in den Lymphwegen. Auffallig ist, daB die Haut 
auch nach Abklingen eines solchen Odems noch deutliche Veranderungen zeigt, 
was bei anderen Odemformen nicht der Fall zu sein pflegt, weil es sekundar 
zu Gewebswucherungen (WIRz) kommt. 

Zu den sog. angioneurotischen Odemen gehoren nach CURSCHMANN das QUINCKE
sche und klimakterische Odem. Es handelt sich um ortlich begrenzte, in wieder
holten Schiiben auftretende, sehr pralle Anschwellungen in den verschiedensten 
Korperregionen. Beim klimakterischen Odem sind vor allem Hande und vordere 
Halfte der Unterarme fast stets symmetrisch befallen, seltener Unterschenkel, 
FiiBe und Gesicht. Das QmNcKEsche Odem tritt vollig unregelmaBig auf, 
vorwiegend bei Mannern. Diese Odeme werden zuriickgefiihrt auf Storungen 
der GefaBinnervation (CURSCHMANN, MAURIAC)_ DaB Storungen in der nervosen 
Versorgung zu Odem des entsprechenden Gebietes fUhren konnen, ist schon im 
Abschnitt V besprochen. Man muB ein durch die Storung bedingtes Durch
lassigwerden der Capillarwand fUr EiweiBe annehmen, das voriibergehend auf
tritt. Dafiir spricht die Schnelligkeit des Entstehens und Verschwindens dieser 
Odeme. Man miiBte, falls diese Annahme richtig sein soIl, eine relativ eiweiB
reiche Odemfliissigkeit erwarten. Gov AERTS berichtet iiber einen Fall, bei dem 
die Odemfliissigkeit 3,2 g- % EiweiB enthielt. Dieses Ergebnis wiirde also mit 
obiger Annahme iibereinstimmen. Weiterhin ist in diese Odemgruppe einzu
reihen das sog. traumatische Odem (VULLIET, BETTMANN, ORBACH, STEINMANN). 
Einmal finden sich dabei haufig auch andere nervose Storungen wie solche der 
Sensibilitat und dann konnen derartige Odeme auch nach monatelangein Be
stehen durch Sympathektomie in Stunden beseitigt werden. Als letztes ware 
hier noch einzureihen das chronische Trophodem (NONNE-MILROY-MEIGESche 
Krankheit), das von MAURIAC als die chronische Form des QmNcKEschen 
Odems bezeichnet wird. 

Sehr auffallig ist bei den nervos bedingten Odemen, daB ihre Konsistenz 
sich deutlich von der der bisher besprochenen Odemformen unterscheidet. 
Fingereindriicke bleiben oft nur im Beginn des Auftretens der Schwellung 
bestehen, spater nicht mehr, sondern die Anschwellungen sind dann wesentlich 
harter als bei den sonstigen Odemformen. Die Ursache ist noch nicht geklart. 

SchluJ3folgerungen. 
Trotz der auBerordentlichen Vielfaltigkeit der Storungen, die im taglichen 

Leben in das Gleichgewicht unseres Organismus eingreifen, trotz lebhaften 
Stoffwechsels bleibt die Zusammensetzung unseres Korpers weitgehend die 
gleiche. Jede Storung ruft AbwehrmaBnahmen hervor, und eine groBe Zahl 
von Regulationsmechanismen, die vielfach ineinandergreifen, ist standig tatig, 
um Storungen auszugleichen. So ist auch der Fliissigkeits- und Salzgehalt 
unseres Korpers ein auBerordentlich gleichmaBiger, trotzdem fortwahrend durch 
Haut, Lunge, Niere, Darm und Driisen Fliissigkeiten abgegeben werden. So 
konnen Regulationsmechanismen mit ganz anderem Ziel als jenem der Auf
rechterhaltung des Fliissigkeitsbestandes des Korpers eingreifende Verande
rungen im Wasserhaushalt hervorrufen. N ur einige Beispiele seien angefUhrt. 
Starkes Schwitzen zwecks Ausgleichs der Korpertemperatur kann zu starker 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 33 



514 H. VON PEIN: 

Wasserabgabe durch die Raut fUhren. Bei hochgradigen Blutverlusten wird 
dem Gewebe Flussigkeit entzogen, da eine annahernd normale Blutmenge von 
graBter Wichtigkeit fUr die Aufrechterhaltung des Lebens ist. Zur Ausscheidung 
del' Abbauprodukte des Stoffwechsels und del' Salze durch den Urin wird standig 
Wasser benatigt. 

Auch del' Flussigkeitsgehalt des Gewebes ist ein sehr gleichmiWiger, wobei 
die Kolloide des Bindegewebes und die Gewebsspannung sowie del' Lymph
fluB einige del' Gewebsfaktoren sind, die dies en Flussigkeitsgehalt beeinflussen. 
Von seiten des Blutes her wird er normalerweise ganz vorwiegend geregelt yom 
Zusammenspiel des Capillardrucks und des kolloidosmotischen Drucks. 

Beim Odem handelt es sich um eine Vermehrung des Flussigkeitsgehalts 
des Bindegewebes mit Ablagerung tropfbar freier Flussigkeit. Wenn wir ruck
schauend die Ursa chen del' Odementstehung zusammenfassend betrachten, so 
ergibt sich, daB physikalisch-chemische Krafte eine entscheidende Rolle bei den 
Flussigkeitsverschiebungen spielen, die zu Odemen fUhren. Bei allen Formen 
del' Wassersucht, ausgenommen das Lymphstauungsadem, laBt sich eine Starung 
del' normalen Onkodynamik nachweisen odeI' aus del' Pathogenese mit graBter 
Wahrscheinlichk.eit annehmen, wodurch das physiologische Zusammenspiel 
zwischen Capillardruck und kolloidosmotischem Druck verandert wird. Das 
kann geschehen durch eine Erhahung des Capillardrucks, eine Erniedrigung 
des kolloidosmotischen Drucks odeI' durch eine Veranderung del' Durchlassigkeit 
del' Capillarwand fUr EiweiJ3e. Bei manchen Odemformen sind alle drei :Faktoren 
verandert, bei anderen steht einer ganz im Vordergrund del' Odementstehung. 

Das Sichtbarwerden des Odems kann verhindert und gefardert werden 
von einer groJ3en Reihe anderer Faktoren, die uns nur zum Teil bekannt sind. 
So ist notwendig die Zufuhr genugend groJ3er Mengen kochsalzhaltiger Flussig
keit als Odemmaterial. V orwiegend darauf beruht die ademfardernde Wirkung des 
Kochsalzes und anderer Natriumsalze, die abel' nul' hydropigen bei gleichzeitiger 
Wasserzufuhr wirken, so daJ3 die Ablagerung einer physiologischen Salz16sung 
maglich wird. Andere Salze kannen ademhemmend odeI' -vermindernd einwirken, 
da ihre Ansammlung im Gewebe eine Starung del' Isoionie des Organismus 
hervorrufen wfude. Zu ihrer Ausscheidung ist eine genugende Menge Flussigkeit 
erforderlich. Durchfall sowie Starungen des Saure-Basenhaushalts kannen zu 
starken Flussigkeitsverlusten fUhren, wodurch Odembildung verhindert wird. 
Diuretika kannen zu starker Verminderung del' Wassersucht fUhren. Abel' 
stets zeigt sich, daJ3 alle diese Einflusse nur auf das AusmaJ3 del' Flussigkeits
ansammlung Viirksam sind. Wird die grundlegende Starung, die Odembereit
schaft, nicht beseitigt, die durch die Veranderung del' Onkodynamik hervor
gerufen wurde, so tritt sofort wieder Fliissigkeitsansammlung auf, sobald del' 
ademausschwemmende EinfluB nicht mehr wirksam ist und neues Odemmaterial 
wieder zur Verfiigung steht. 

MACLEAN hat vorgeschlagen, von kompensiertem und unkompensiertem 
Odem zu sprechen. Doch erscheint mir diesel' Ausdruck nicht gliicklich gewahlt, 
denn wir pflegen von kompensiert im sonstigen medizinischen Sprachgebrauch 
zu sprechen, wenn del' Organismus durch eigene Regulationsmaglichkeiten eine 
Kompensation, einen Ausgleich einer Storung erreicht odeI' aufrecht halt wie bei 
kompensierter Acidose odeI' kompensiertem Rerzklappenfehler. Beim kom
pensierten Odem abel' wfude es sich um ein solches handeln, das nicht in 
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Erscheinung tritt, weil entweder nicht geniigend salzhaltige Fliissigkeit zugefiihrt 
worden ist odeI' sie infolge anderweitiger Einfliisse entweder endogener (dann 
abel' starkerer krankhafter Storungen und nicht Ausheilungsabsichten) odeI' 
exogener Art benotigt wird_ Die Begriffe "Odembereitschaft" und "manifestes 
Odem", wie sie seit langem im Gebrauch sind, geben die Verhaltnisse deutlich 
wieder. Die Storung del' Onkodynamik bewirkt eine Odembereitschaft und 
fiihrt zu manifestem Odem, wenn geniigend Material vorhanden ist und zur 
Fliissigkeitsansammlung zur Verfiigung steht. Das AusmaB des manifesten 
Odems kann beeinfluBt werden durch eine Anzahl weiterer Faktoren wie Gewebs
spannung, LymphabfluB, Storungen des Saure-Basenhaushalts, Diuretika und 
sicherlich zahlreiche andere mehr, die wir noch nicht genauer kennen. Die 
vorgetragene Deutung ist nicht in allen Einzelheiten durch experimentelle 
Untersuchungen gesichert. Es wird die Aufgabe del' Zukunft sein, die offenen 
Fragestellungen durch weitere Versuche einer Klarung zuzufiihren. 

Bei unseren Kranken wird es im Einzelfall schwierig sein, zu erkennen, welche 
del' zahlreichen Moglichkeiten zu dem AusmaB des Odems gefiihrt haben, wie 
wir es bei ihnen vorfinden. Indessen bei allen zu Odem fiihrenden Krankheiten 
lieB sich als grundlegende Storung eine Veranderung des Kraftespiels von 
Capillardruck und wirksamem kolloidosmotischem Druck im Blut nachweisen 
odeI' wahrscheinlich machen. Abel' trotz gleicher odeI' ahnlicher Grundstorungen 
ist die Erscheinungsform auBerordentlich verschieden. Ein jeder Kranker 
reagiert auf eine Storung seiner Funktionen in seiner besonderen Art je nach 
seinen Ausgleichsmoglichkeiten. Jede Regulationsstorung kann bis zu einem 
gewissen Grade ausgeglichen werden. Die Moglichkeiten solcher ausgleichenden 
Krafte konnen bei den einzelnen Kranken ganz verschiedene sein. So zeigt 
das Symptom "Odem" del' Funktionsstorung "Odembereitschaft" die ver
schiedenartigen Bilder, wie wir sie bei unseren Kranken beobachten. 

33* 
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Einleitung. 
Der normale lebende Knochen wird nach bestimmten, erblich festliegenden 

Gesetzen in seiner besonderen Struktur und Form angelegt, und zwar erhalt 
das knocherne Skelet im groben seine endgiiltige Gestalt dadurch, daB es die 
vorgefundenen Knorpelformen in seiner Entwicklung als Leitsystem benutzt 
(BENNINGHOFF nach DERBRUNNER). Das gilt fiir die enchondrale Ossifikation, 
wo an den Balken und Pfeilern einer Art knorpligen Spongiosa von Knochen
bildungszellen Knochen abgelagert wird, und auch die periostale Ossifikation 
und die Anlagerung bindegewebigen Knochens geschieht nach BENNINGHOFF 
auf Leitstrukturen. Es bilden sich also groBe Teile des Hartskelets, ohne daB 
man formbildende Reize und regulierende Einfliisse der Funktion anzunehmen 
braucht. Diese Krafte treten wahrend des Wachstums, mit der Zunahme 
deT funktionellen Beanspruchung auf. Sie gestalten die innere Knochenarchi
tektur, es beginnt eine Einpassung auf Grund der Funktionen in gegebene 
AuBenformen. 

"Wo erbbedingte Gestaltung aufhiirt und funktionelle anfangt, ist nicht genau zu 
sagen" (DERBRUNNER). 

Man kann jedoch nicht die mechanischen Gesetze der funktionellen An
passung allein als zur Skeletformung geniigend bezeichnen. 

Der embryonale Knochen, wie auch der Knochen des Neugeborenen, zeigt 
eine Grundsubstanz, in der die Fibrillen ein wirres Netz hilden. Ein lamellarer 
Knochenbau laBt sich erst mit dem 2. Lebensjahr erkennen, erst dann erscheint 
die Substanz nicht mehr regellos, struktmell gesetzlos angeordnet. Das Kind 
beginnt zu stehen, zu gehen, zu tl'agen, es spielt, und mit dieser enltmalig speziali
sierten Funktion tritt das Bauelement des Lamellenknochens auf, das Knochen
rohrchen oder O.,teon. 

"Sein Aufbau aus konzentrisch geschichteten Fibrillenlagen von wechselnder Streich
richtung wUl'de uns von GEBHARDT in vorbildlicher Weise gedeutet. Das Osteon ist eine 
funktionelle Gestalt reinster Pragung. Die Sicherung auf Zug und Druck ist ideal zu nennen; 
Verdrehungen des Gebildes in sich sind unmiiglich" (DERBRUNNER). 
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Das Knochengewebe befindet sich bekanntlich in einem dauernden lebens
langlichen Umbau. Daraus ist es zu erklaren, daB man auf Knochenquer
schliffen sehr unregelmaBige Lamellenzuge, oft nur Bruchstucke von Osteonen 
findet, und wirklich ausgebildete Regelformen von Osteonen sieht man nur 
hier und dort eingelagert. Kleine GefaBschlingen legen Bauhohlen im Knochen 
an, die durch Osteoclasten nach bestimmten Richtungen erweitert werden. 
Ei;\ ist wahrscheinlich (nach POMMER), daB unter atrophischen Verhaltnissen 
:l,w~i Formen der osteoclastischen Resorption bestehen, neben der cellularen 
Form oder anstatt ihrer auch eine vasculare Form. Darunter sind nicht die 
Q,lirchbohrenden GefaBkanale zu verstehen, s.bndern die autophag wirkenden 
G~faBwandungen an sich. Auch die cellulare Fq:J;m der osteoclastischen Resorp
tion steht nach VON EBNER im Zusammenhang mit den Blut- und Lymph
bahnen; hochstwahrscheinlich gehen die Osteoclasten aus einer noch nicht 
geklarten Metamorphose der BlutgefaBe hervor. Hinter den Osteoclasten 
lagern die Osteoblasten Lamelle urn Lamelle wieder abo Auf dieseWeise ent
stehen im alten Gewebe neue lamellose Pfeiler, alte werden dabei zerstort, Reste 
bleiben stehen, es ist ein standiges Leben, ein dauernder Wechsel der Fein
struktur. Mit PETERSEN und DERBRUNNER glaube auch ich, daB der Knochen 
darum einem standigen Umbau unterworfen werden muB, um uberhaupt lebens
fahig bleiben zu konnen. 

"Die Differenzierung der Grundsubstanz zu kristallinisch erstarrtem Hartgewebe ist 
eine dermaBen einseitige und extreme, daB sie nicht zu vereinbaren ist mit der lebensnot
wendigen Durchspulung mit Gewebsaften. Die ungeheuer reichen Zellanastomosen deuten 
schon auf die Schwierigkeiten hin, mit denen der Siiftestrom zu kampfen hat. Der Knorpel 
hat noch die Moglichkeit, zu quellen, Knoehen bleibt im Wasser jahrelang unverandert. 
Uberall, wo wir das Leben in Erscheinung sehen, bindet es seine Vorgange an die physi
kalisehen Zwischenstufen zwischen fliissig und fest, an die lrolloidalen Medien. Wo echte 
Hartgebilde produziert werden, da werden sie, wie die Haare und Nagel, nach auBen zu 
abgestoBen, das Hartgebilde im Korperinnern dagegen, der Knochen, baut sich um. Das 
ist seine Art, zu leben. Es finden sieh im Korper nur wenige Gewebe, die sich zeitlebens 
umbauen. "Vir denken an die auBere Haut, an gewisse Schleimhautepithelien, Darm, Gebar
mutter usw. Uberall sind Absterbevorgange am Werke, iiberall werden die ausgeschie
denen Zellreihen direkt oder indirekt vom Korper entfernt. Der Knochen ist gezwungen, 
seineAbbaugebiete aufzulosen und irgendwie qern Stoffwechsel einzuordnen" (DERBRuNNER). 

Es kann angenommen werden, daB 'Stellen im Gewebe, die mit Ernahrungs
schwierigkeiten zu kampfen haben, langsam in ihren Zusammenhangen mit 
dem Leben gelOst werden, daB in diesen Gebieten "Nekrohormone" entstehen, 
die durch ihre Fiihigkeit, regeneratotische Vorgange auszulOsen, lebendiges 
Gewebe in die "Nekropartikel" eindtingen lassen, um sie zu beseitigen und zu 
erneuern. 

Diese Lebensvorgange gelten fur die beiden grobarchitektonischen Bauformen 
des Knochens, die Compacta und Spongiosa. Beide stellen zwei Gestaltungs
prinzipien dar, die nur in ihrem Zusammenwirken sinnvoll sind, und die in 
ihren Anordnungen und mit ihrem trajektoriellen Bau, mit ihren, uns oft unregel
maBig erscheinenden funktionellen Beanspruchungsbildern von ungeheurer 
Kompliziertheit, den mathematischen Berechnungen noch nicht zuganglich sind. 

Nach einem Vorschlag von PETERSEN sind Compacta und Spongiosa als "Knochen
strukturen erster Ordnung" zu bezeichnen. Seine weitere Unterteilung lautet: Strukturen 
zweiter Ordnung = Lamellensysteme; Strukturen dritter Ordnung = Fibrillensysteme; 
Strukturen vierter Ordnung = Lagerung von Fibrille und Kittsubstanz; Strukturen fiinfter 
Ordnung = chemische Strukturformeln der Baumaterialien (angef. bei DERBRUNNER). 
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Die groBe Kompliziertheit del'· normalen physiologisehen Knoehengenese, 
nieht nul' naeh del' formalgenetisehen Seite, sondern noeh weit starker die 
Erkenntnissehwierigkeiten del' kausalgenetisehen, die ieh dureh meine Ein
leitung andeuten wollte, ist aueh bis hente noeh nieht uberwunden. Darans 
mag es sieh vielleieht erkIaren lassen, daB ein so seltenes Krankheitsbild, wie 
es die Osteogenesis imperfeeta eongenita und Osteogenesis imperfeeta tarda 
(Osteopsathyrosis) darstellt, ein so weitgehendes Interesse gefunden hat. Zu
naehst waren es mehr die Pathologen, die dureh die Klarung del' pathologisehen 
Vorgange bei del' Osteogenesis imperfeeta sieherlieh aueh kIare Vorstelhmgen 
uber die normale Knoehenentstehung wiirden schaffen konnen. In neuerer 
Zeit gewann das Krankheitsbild fiir die Kliniker an Bedeutung, da sieh Ver
erbungsprobleme, Fragen del' Ontogenese, del' inneren Sekretion mit ihm ver
binden. Allerdings muB ieh noehmals die Seltenheit der Erkrankung hervor
heben, damit nieht eine Ubersehatzung ihrer Bedeutung eintritt. Ieh. habe 
etwa 600 Quellenangaben zusammensteIlen konnen; wesentlieh mehr wir'd es 
aueh nieht gebenl. Wirkliehen Wert fur unsere Beurteilung gewinnen. jedoeh 
erst die Veroffentliehungen naeh 1900. Bei genauer Bearbeitung del' in den 
letzten 37 J ahren veroffentliehten FaIle konnte man naeh meiner Sehatzung 
hoehstens ein Krankenmaterial von 1500-1600 Personen erhalten. Davon sind 
jedoeh weitaus die meisten der Osteogenesis-imperfeeta-eongenita-Kranken 
nieht lebensfahig, einmal wegen del' Sehwere des Grundleidens und zum anderen 
dureh die sekundare AnfaIligkeit gegen Infektionen, z. B. multiple Rippen
bruehe, gepaart mit einer Pneumonie, und damit sind sie fur die praktisehe 
Medizin weniger wiehtig. Jeder Fall stellt also wir'kIieh eine Raritat dar, del' 
unbedingt veroffentlieht werden soUte, um auf diese Art endlieh mehr Licht 
in die noeh immer dunkle Atiologie und Pathogenese zu bringen, denn in meinem 
Literaturverzeiehnis kommen Quellenangaben aus fast allen Landern Europas 
wie aueh Amerikas zusammen. 

Geschichtliches. 
Als fruheste Quelle uber das Krankheitsgebiet fand ieh in del' Literatur 

FABRICINUS ILDANUS angefiihrt. Er beriehtete im 17. Jahrhundert von Frak
turen, die unter abnormen Umstanden erfolgten. SAVIARD und JACQUINETTE 
besehrieben zum Ausgang des 17. Jahrhunderts und im Beginn des 18. Jahr
hunderts einige FaIle von Knoehenbruehigkeit, die sie del' Osteomalaeie und 
Rachitis zureehneten (naeh SHELD). . 

Aus dem Jahre 1716 finden wir einen Fall von AMAND, del' spateI' mit im 
GURLTsehen Lehrbueh (1862) aufgefuhrt wurde. 1788 braehte ECKMANN einen 
Fall mit abnormer Knoehenbruehigkeit, und LOB STEIN gab schon 1825 dem 
Krankheitsbild del' Osteogenesis imperfeeta tarda den Namen "Osteopsathy
rosis" (naeh SHELD u. a.). 

"Die Mal'kh6hle erweitel't sich auf Kosten del' kompakten Rindensubstanz, die Col'ticalis 
ist diinn und miirbe. Darum die gl'oBe Briichigkeit." 

Weitere Veroffentliehungen kamen von MEBES 1845, del' an eine Veranderung 
del' ehemisehen Zusammensetzung glaubte. 1862 vertrat GURLT die Meinung, 
daB eine pathologiseh-anatomisehe Veranderung nieht vorliege, daB allein die 
Kompaktheit del' Knoehensubstanz verantwortlieh sei fur die gesteigerte 

1 Diese reichen zum Teil bis ins 18. Jahl'hundert zuriick. 
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Knochenbriichigkeit. VOLKMANN schloB sich 1882 del' Ansicht von MEBES an. 
ENDERLEN fand 1893 bei seinen chemischen und histologischen Untersuchungen 
keine Veranderungen gegeniiber der Norm. GRIFFITH brachte 1897 seine Ab
handlungiiber die idiopathische Osteopsathyrose im Kindesalter. Dann war 
es SCHUCHARDT in Stettin, del' als erster 1899 mit Hilfe seiner R6ntgenunter
fluchungen zu neuen Dbedegungen kam .. Er nahm keine Veranderung del' 
knorpeligen Grundsubstanz del' Knochen an - die 1901 von TILLMANNS wieder 
vermutet wurde -, er dachte an eine herabgesetzte Funktion del' Zellen des 
Periosts, an eine periostale Dysplasie. Bei seiner 9jahrigen Patientin fiel ihm 
die diinne Corticalis und die stark ausgepragte Atrophie del' Wadenbeine auf. 
Er nahm damals schon eine groBe Verwandtschaft del' Osteopsathyrosis idio
pathica mit del' Osteogenesis imperfecta congenita an, die erst LOOSER 1905 zu 
identifizieren versuchte. LOOSER reihte unter den Begriff del' Osteogenesis 
imperfecta die Osteopsathyrosis idiopathica als Osteogenesis imperfecta tarda 
ein. Eine gewisse Unterteilung belieB er, darum sprach er von del' Osteogenesis 
imperfecta congenita und tarda. 

Die ersten Beschreibungen un seres heutigen Krankheitsbildes del' Osteo
genesis imperfecta congenita, jedenfalls del' grobanatomischen Beschreibung 
nach, liegen VOl' von BORDENAVE 1763, HENCKEL 1772 und SANTIFORD 1793. 

Mit Beginn des 19. Jahrhunderts wurden dann verschiedene FaIle von 
Mikromelie oder Kurzgliedrigkeit unter del' Bezeichnung "fetale Rachitis" 
oder "fetaler Kretinismus" ver6ffentlicht (nach PFLUGFELDER). Man warf auf 
Grund grobauBerlicher Symptome die Osteogenesis imperfecta und die Chondro
dystrophia fetalis durcheinander unter dem Begriff del' fetalen Rachitis. Diese 
Ver6ffentlichungen reichten bis zum Ende des 19. Jahrhunderts. 1843 wandte 
sich GUERSANT in Frankreich gegen die mangelhafte Erklarung del' fetalen 
Rachitis. Del' Hollander VROLIK abel' kennzeichnete die "Osteogenesis imper
fecta congenita" 1845 als erster eben unter diesem Namen als besondere Krank
heit (nach KOCH u. a.). Der Begriff del' fetalen Rachitis abel' hielt sich weiterhin, 
trotzdem schon 1857 GURLT und SANGER durch mikroskopische Untersuchungen 
nachwiesen, daB die Bezeichnung "fetale Rachitis" v611ig zu Unrecht bestehe. 
Man rechnete damals del' Osteogenesis imperfecta Symptome zu, die gar nicht 
zu ihr geh6rten, aus dieser Tatsache wird die unklare Lage verstandlich. Erst 
KAUFMANN beseitigte 1892 die Lehre von der fetalen Rachitis endgiiltig. Nach 
den Ergebnissen seiner genauen mikroskopischen Untersuchungen teilte er den 
Krankheitskomplex auf in die Chondrodystrophia fetalis (hypoplastica, mala
cica und hyperplastica, die Bezeichnungen stammen von ihm) und in die Osteo
genesisimperfecta (VROLIK). 

Das Krankheitsbild del' Chondrodystrophia fetalis ist angebol'en, es setzt 
intrautel'in ein und lauft meistens intrauterin abo Unvollstandige und unregel
maBige Knorpelzellenwuchel'ungen sowie Stillstand del' enchondralen Ossi
fikation fiihren zu auffallenden Verunstaltungen des auBel'en Habitus mit 
plumpen, kurzen, vel'kriimmten Extremitaten, allgemeinen plumpen und harten 
Knochen. Eine fetale Rachitis, also eine mit del' Geburt vollstandig abgeheilte, 
mit allen fiir die postutel'in abgelaufene Erkrankung chal'akteristischen makro
und mikroskopischen Befunden gibt es nicht. Nach SCHMORL tritt die Rachitis 
niemals VOl' dem 2. Lebensmonat auf, sie ist durch verschiedene auBel'e Faktoren 
bedingt, aUerdings spielt eine gewisse vel'el'bte Disposition wohl eine Rolle. 
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Die haufige Kombination von Rachitis mit Osteopsathyrosis idiopathica braucht 
nach KLOSE noch keinen ursachlichen Zusammenhang beider Erkrankungen zu 
bedeuten. Es reden also heute noch zu Unrecht Kliniker teilweise von dem 
Krankheitskomplex der "sog. fetalen Rachitis", denn die Osteogenesis imper
fecta congenita ist mit SUMITA wirklich in vieler Hinsicht als geradezu gegen
satzliche fetale Erkranlrung zur Chondrodystrophia fetalis zu bezeichnen. 

Wie wenig man sich uber das Krankheitsbild im klaren war, wie sehr man 
eben~nach den Befunden seines Einzelfalles urteilte, das zeigt der Nomenklatur
streit, der um die Jahrhundertwende entbrannt war, und der sich trotz LOOSER 
floQh bis heute auswirkt. Eine kurze Auswahl sei darum gebracht: "Foetale 
Osteoporose" von KUNDRAT und PALTAUF (1891), "Periostale Aplasie" von 
KLEBS (1898); "Congenitale Osteomalacie" von MARCHAND; "Periostale Dys
plasie" von SCHUCHARDT (1899); "Periostale Dystrophie" von PORAK und 
DURANTO (1905); "Myeloplastische Malacie" von v. RECKLINGHAUSEN (1910) 
u. a. m. Da auch heute die klinischen und histologischen Befunde noch nicht 
vollkommen eindeutig festgestellt werden konnen, nimmt es nicht wunder, 
wenn FABERI 1932 fUr das Syndrom der Osteogenesis imperfecta den Namen 
Osteomyopathie als Vereinigung der Merkmale seines Krankheitsfalles vorschlug. 

Die LOosERSche ldentifizierung der Osteogenesis imperfecta congenita mit 
der Osteopsathyrosis idiopathica rief ein groBes Fur und Wider hervor, einen 
Streit der Meinungen, der noch immer andauert, wenn auch die Mehrzahl der 
Autoren sich zur LOosERschen Ansicht bekennt und sie stutzt und weiter aus
baut. lch werde darauf naher im Zusammenhang mit der zu besprechenden 
Atiologie eingehen. 

Der englische Augenarzt EDDOWES beschrieb als erster im Jahre 1900 im 
"British medical Journal" zwei FaIle mit auffallend haufigen Knochenbruchen 
und "blauen Skleren" (nach KONIGSFEST, FRIEDBERG u. a.). Seiner Meinung 
nach beruhten diese Anomalien auf einer minderwertigen Anlage des fibrosen 
Gewebes. Seine Veroffentlichung fand zunachst wenig Beachtung. In Deutsch
land war es PETERS, der 1908 als erster von "blauen Skleren" als erblich ange
borener Anomalie berichtete. Abel' erst 5 Jahre spater kam er auf das gemein
same Auftreten der Osteopsathyrose mit blaugefarbten Skleren. Besonders in 
der ophthalmologischen Literatur Amerikas, Englands und Hollands erschienen 
daraufhin gleichlautende Veroffentlichungen. 1921 brachte FREYTAG daruber 
eine Zusammenstellung im ,;Klinischen Monatsblatt fur Augenheilkunde". 

Der erste Fall von Schwerhorigkeit im Zusammenhang mit Knochenbruchig
keit und Blaufarbung der Skleren wurde im Jahre 1912 von ADAIR DIGHTON 
publiziert. Die Symptomentrias war damit aufgesteIIt, die zur Beurteilung des 
Krankheitsbildes sehr wichtig wurde. 1916 zeigte VAN DER HOEVE vor der 
Niederlandischen Ophthalmologischen Gesellschaft einige Patienten mit fami
liaren blauen Skleren, Osteopsathyrosis und Schwerhorigkeit. Er hatte von 
einer Familie 22 Personen aus 4 Generationen untersucht. Dabei fand er bei 
10 Personen eine Otosklerose. 

"Weil man sich noch nicht dariiber geeinigt hat, ob bei der Otosklerose die primare 
Affektion im nerviisen oder mesodermalen Gewebe zu suchen sei, sei das gleichzeitige Auf
treten der Otosklerose mit Osteopsathyrose und blauen Skleren von Bedeutung, well es 
"auf eine Stiirung im mesodermalen Gewebe hinweise" (nach KONIGSFEST). 

DIGHTON fUhrte die Schwerhorigkeit seines Falles auf eine "nerve deafness" 
zuriick. 
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Abgrenzung gegen andere Knochenerkrankuugen. 
Dem Vortragen eines noch nicht veroffentlichten Falles von Osteogenesis 

imperfecta tarda, mit dem ich in die eigentliche Abhandlung uber! das Krank
heitsbild der Osteogenesis imperfecta eintreten werde, seien noch kurz einige 
Bemerkungen zur Abgrenzung gegen andere Knochenerkrankungen voraus
geschickt. Abnorme Knochenbriicpigkeit tritt symptomatisch bei einer ganzen 
Reihe von Erkrankungen auf: Rachitis, Osteomalacie, Marmorknochenkrankheit 
(ALBERs-SCHONBERGSche Krankheit), Skorbut, senile Osteoporose, Kachexie 
nach erschopfenden Krankheiten, durch neurotische Atrophien, als Folge ge
wisser Gehirn- und Riickenniarkserkrankungen, wie Tabes, progressive Paralyse, 
Syringomyelie, Poliomyelitis anterior und sonstige infantile und apoplektische 
Lahmungen; dann bei destruierenden Tumoren: Sarkome, multiple Myelome 
(KARLERSche Krankheit), Carcinome, Cysten, wie z. B. beim Echinococcus. 
Weiterhin ist an Einfliisse infektioser Natur zu denken: Lues mit Gummata, 
Aktinomykose, Knochentuberkulose, Osteomyelitis. Zum Schlusse seien auch 
noch bekannte toxigene Einwirkungen wie die chronische Phosphorvergiftung 
erwahnt. 

Die Osteogenesis imperfecta steht mit ihrem klinisch ziemlich abgeschlos
senen Bild den erwahnten Knochenbriichigkeiten als selbstandige Krankheit, 
wenn auch noch immer mit unklarer Atiologie, gegenuber. Dabei kann die 
Unterscheidung der Osteogenesis imperfecta tarda von der Rachitis und Osteo
malacie nicht immer leicht sein. Die Rachitis kann gemeinsam mit der Osteo
psathyrosis die Deformierungen und Verkurzungen der Extremitaten haben. Bei 
der Osteogenesis imperfecta tarda tritt die Difformitat jedoch mehr in den Hinter
grund. Sie kommt mehr durch schlecht geheilte Frakturen. Bei der Rachitis 
ist die Verunstaltung ausgepragter. Der Knochen ist bei der Osteogenesis 
imperfecta tarda grazil, aber hart und sprode, abnorm, bruchig, mit nicht ver
dickten Epiphysen und scharfen und geraden Epiphysenlinien (nach JXGER
MANN u. a.). Bei Rachitis ist der Knochen weich und biegsam, Briiche erfolgen 
mehr als Infraktionen, die Epiphysenknorpelzone ist verdickt (ROSENKRANZ). 
Die Verknocherungslinien der Epiphysen sind im Gegensatz zur Osteogenesis 
imperfecta unscharf. Andere typische Rachitiszeichen, wie Offenbleiben der 
Fontanellen, Kraniotabes, verzogerte unregelmaBige Zahnung (nach CRONENTAL) 
und die Erniedrigung des Phosphorspiegels im Blutserum bei Rachitis, wahrend 
er bei Oateogenesis imperfecta tarda normal ist (nach MAYER HANS), lassen 
eine Differentialdiagnose selbst dann zu, wenn die osteopsathyrotische Form 
der Rachitis (nach KLoTz "Osteopsathyrosis rachitica") vorliegen soUte. - Die 
kraniotabischen Storungen, also die Erweichungen hauptsachlich des Hinter
hauptbeines bei Rachitis, sind von denen der Osteogenesis imperfecta tarda 
insofern verschieden, als letztere mehr entlang der Pfeilnaht, an der Schadel
wolbung gelegen sind (nach CRONENTAL). Bei der Osteogenesis imperfecta 
congenita ist der Hirnschadel dagegen oft nur hautig, mit einigen wenigen 
Knocheninseln angelegt (Rachitis s. auch S.537£.). 

Osteogenesis imperfecta und Osteomalacie: Die Osteomalacie ist eine Er
wachsenenkrankheit, die meistens das weibliche Geschlecht befallt, "eine Knochen
erkrankung, die auf Einwirkung des bereits festen und normal entwickelten 
Knochens beruht" (WETTERN nach JXGERMANN). Nach M. B. SCHMIDT findet 
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sich histologisch sehr viel kalklose Knochensubstanz. Es liegt eine Kalkver
armung derKnochen, verbunden mit Atrophie und Porose vor. Die infantile 
Form der Osteomalacie (DE LA CAMPs) hat nach SCHMIDT eine gewisse Ahnlichkeit 
mit der Osteopsathyrosis. SANDORs Veroffentlichung 1921 "infantile Osteo
malacie bzw. Osteopsathyrose" weist in diese Richtung. Jedoch fehlt bei der 
Osteogenesis imperfecta das typische Symptom der abnormen Biegsamkeit der 
Knochen bei Osteomalacie. 

Die Marmorknochenkrankheit zeigt zwar al1mahliche Knochenverkriim
mungen und abnorme Knochenbriichigkeit auf Grund verminderter Elastizitat, 
sie ist auch zuweilen mit Schwerhorigkeit kombiniert, bietet aber wohl dif
ferentialdiagnostisch keine Schwierigkeiten zur Osteogenesis imperfecta. Sie 
beginnt im jugendlichen Alter und befallt das ganze Skelet. Sie beruht auf einer 
allgemeinen Osteosklerose, einer Knochenverdichtung durch endostale Knochen
neubildung auf Kosten der Markhohle und Spongiosa (nach LEXER). 

Die weiteren angefiihrten Krankheitsbilder sind durch eine genaue Anamnese 
differentialdiagnostisch gut von der Osteogenesis imperfecta zu trennen. 

Ein Fall von Osteogenesis imperfecta tarda. 
Ich hatte Gelegenheit, einen Fall von Osteogenesis imperfecta tarda seit 

vielen Jahren zu beobachten. Es handelt sich um einen jetzt 25jahrigen Mann. 

Vorgeschichte. Vater und Mutter sind gesund, unter den Vorfahren und deren Familien 
mlitterlicherseits wie vaterlicherseits lieBen sich trotz genauestem Nachforschen Personen 
mit abnormer Knochenbrllchigkeit, blauen Skleren odeI' Schwerhiirigkeit· nicht nach
weisen. Dabei waren die Manner fast durchwegs als Schmiede, Bergleute und GroBbauel'll 
in korperlich exponierten Lebensstellungen in Nord- und Mitteldeutschland. Sonstige 
Erbkrankheiten sowie Anzeichen fiir Lues, Tbe. sind in del' Familie nicht vorhanden. 
3 iiltere gesunde Schwestern sind frei von Knochenbriichen, blauen Skleren und Schwer
hiirigkeit. Sie sind verheiratet, ein Kind ist gesund. 

Die Mutter stlirzte im 7. Schwangerschaftsmonat von einer Treppe. Seit del' Zeit hatte 
sie starke Schmerzen im Leib; sie glaubte auch eine "harte Stelle" an del' linken Uterus
seite zu spliren. Trotzdem erfolgte eine normale, rechtzeitige, sclmelle Geburt (innerhalb 
4 Jahren die vierte Geburt). Sehr elendes Kind, groBer Kopf mit "Kopfgeschwulst" auf 
rechtem Parietalhocker. Ein Cephalhiimatom kann es eigentlich nicht gewesen sein, da nach 
dei' Beschreibung die Geschwulst nicht fluktuierte, auBerdem spricht del' Geburtsverlauf 
dagegen, auch ging die sog. Gesehwulst nicht nach einigen Tagen zuriick, sondel'll "ver
wuchs" sich erst mit dem allgemeinen Schiidelwachstum. Eine Cephalocele kommt aus 
obengenalmten Griinden ebenfalls nicht in Frage. Es kann sich um eine knochel'lle Vor
wolbung des rechten Parietalhockers gehandelt haben, vielleicht hervorgerufen durch den 
Druck eines Hiimatoms im Epiduralraum, verursacht durch ein Trauma, allerdings ist von 
Hil'lldrucksymptomen nichts bekannt, so daB es sich vielleicht doch nul' um ein schlecht 
beschriebenes Cephalhiimatom gehandelt haben mag. - Das mit del' Flasche geniihrte 
Kind litt viel unter skrofulosen Hautausschlagen. Langsame Entwicklung, lel'llte etwas 
verspatet mit P/4 Jahren laufen. Sonstige Krankheiten auBer Knochenbrlichen: Als Klein
kind Keuchhusten, mit 3 Jahren Ohrenentzlindung, mit 4 Jahren Diphtherie, Oktober 1935 
Blinddarmope1'ation, guter und schneller Heilungsverlauf. Februar 1936 5wochiges I(ranken
lager wegen Nephrolithiasis rechts. Einmaliger Steinabgang nach Atropingabe (Oxalat
stein). R.N. nicht erhiiht (0,034%), Blutdruck 130/70. Kein EiweiB, keine Zylinder ill 
Urin. Nach dem Riintgenbilde konnten keine Konk1'emente meh1' festgestellt werden. Als 
geheilt entlassen, mit normalem Urinbefund. Es sind bislang keine Beschwerden mehr 
aufget1'eten. 

Verlauf del' Osteogenesis imperfecta tarda: Mit fast vollendetem zweiten Lebensjahr, im 
Dezember Stu1'z beill Laufen libel' einen hochgeschlagenen Teppich. 
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Bruch del' rechten Tibia im unteren Dl'ittel. Damals Feststellung del' blauen Skleren. 
1m Dezember 1915, also mit 3 Jahren, Fall von del' vierten Sprosse einer Leiter. Bruch 
des rechten Oberschenkels; schiefe Heilung, darum am 29. 1. 16 Operation, Incision, Re
dression, Knochennaht. Am 25.2. 16 nochmals Redression. Nach del' Heilung, die 7 Wochen 
dauerte, stellte sich eine Verdickung des Knochens an del' Bruchstelle und eine leichte 
Verkriimmung nach auBen konvex ein. Darauf bis zum 6. Lebensjahr hintereinander: 
Bruch des rechten Untcrschcnkels (Fall von Tritt mit einer Stufe), Bruch des linken Schliis
selbeincs, Bruch des Mittelgliedes des vierten linken Fingers (von einem groBeren Jungen 
beim Raufen abgedreht). Bis zum 10. Jahre erfolgte kein weiterer Bruch. Del' Knabe war 
noch immel' sehr schwachlieh und klein. Dann bei einem vVett.lauf Sturz auf den reehten 
gcstreekten Arm, Splitterbruch des rechten Ellenbogengelenkes. Sehr gute Heilung ohue 
Komplikationen. Mitt 11 Jahren Bruch des Mittelhandknochens vom 5. Finger reehts nach 
einem :Faustsehlag. 1m iibrigen abel' jetzt bessere Entwieklung. Del' Junge spielte FuB
ball, fuhr Rad und sehonte sieh kaum. Darum aueh Fahrt in die Berge im Juni 1927. Ab
sturz bcirn Klettern: Komplizierter Untersehenkelbrueh l'echts, Operation, Knoehennaht. 
II Woehen Eiterung mit SequesterabstoBung, Wundrose. Sehlechte Heilung. Kompli
kationen, bei ersten Gehversuehen 2mal Refrakturierung del' alten Stelle im Friihjahr 1928 
bei einfachelll Ausgleiten. 1m ganzen 3/4jahriges Krankenlager. Langes Gehen am Stock; 
AbstoBung kleinel' Sequester aus Fistel noch 1930. Am 9. 3. 31 RiBbruch del' rechten Patella 
(Ausgleiten bei Glatteis) mit 8ehr starker Bhitung ins Gelenk. Bei Operation mi/3lang die 
Bohrung im briichigen Knochen, deshalb Catgutnaht del' Ligamente seitlich. Heilung er
folgte reaktionslos. Ein Rontgenbild (Abb. I) vom 29.4.31 zeigt zum Teillmocherne Ver
einigung del' Bruchstiicke, jedoch nicht in idealer Stellung. Del' Schulbesuch war erst im 
.Tuni 1931 wieder moglich mit Hilfe einesSehienenhiilsenapparates. Am 12.2.32 bei er
neutem Sturz dureh Glatteis, wiederum Querbrueh del' Patella rechts an alter Stelle mit 
starkem BluterguB. Del' Operationsbericht hebt dieses Mal ausdriicklich hervor, daB del' 
Knochen fester sei als im Vorjahl'e. Eine kraftige Kruppdrahtnaht war darum gut mog
lich. Dieses Mal gute und rasche Heillmg. Am 12. 10. 32 bei Fall im Dunkeln iiber einen 
Koffer Luxatio humeri reehts und Verstauchung des rechten FuBes. Am 25. 1. 34 Sturz von 
hoher Steintreppe, lediglich Verstauchung des linken FuBes (kein Kllochenbruch). Am 
1. 2. 37 Fall von einer Steintreppe im Freien bei Glatteis: Typische Radiusfraktur rechts 
mit Splitterung des distalen Fragmentes. Normale ausreichende Callusbildung, groBe 
Schmerzhaftigkeit in den ersten 2 vV"oehen. Trotz nicht giinstiger Stellung del' Fragmente 
nach dem Rontgenbild gute und glatte Heilung und VViedererlangung del' vollen Beweg
lichkeit innerhalb 21/2 Monaten. 

Rontgenbefunde. 25. 2. 36 Aufnahmen des Schade1s occipito-frontal und seitlich, 
links aufliegend, zeigt eine groBe Schadelkalotte von normaler Form und Dicke, maBiger 
Kontrastreichtum. Proc. elin. ant. und post. beiderseits vorhanden. Hypophysengrube 
normal, Pyramidenkonturen normal. AuffiiUig ist del' geringe Kontrastreichtum del' Pyra
miden. Ein Anhalt fUr Frakturen am Schadel besteht nicht. Auf del' seitlichen Aufnahme 
in del' Gegend del' Coronarnaht vermehrte Kalkeinlagerung. 

25. 2. 36. Die Aufnahme beider Oberarmknochen zeigt einen schlanken grazilen Ober
armknochen von narmaler Dicke und von geringem Kontrastreichtum. Kein Anhalt filr 
Frakturen auf beiden Aufnahmen. 

(Siehe weiterhin Abb. 1-3, S. 548-550, rechtes Knie, rechtes FuBgelenk, rechter und 
linker Oberschenkelknochen, Text, S.549f.) 

iV"eitere Untersuchungsergebnisse: Kalkspiegel im Blut Juli 1927 angeblich normal 
(genauer- "Vert nieht mehr zu eruieren). Blutcalcium am 15. 11.32 (amb.) 13,9 mg~%; 
am 25. 11. 32 13,35 mg-%; am 26. 11. 32 14,96 mg-%. Nach Gaben von je 500 Einheiten 
Calcinosefaktor (A.T. 10) am 26. und 27.11. 32 normale Blutcalciumwerte, und zwar am 
29. 11. 32 9,76 mg- %; am 30. 11. 32 10,2 mg- %; darauf weiteres Ansteigen, am 15. 12. 32 
12,2 mg- % ; jetzt Gaben von wochentlich 2mal 10 Tropfen A.T. 10 iiber mehl'ere Wochen, 
mit weiteren Untersuchungen des Kalkspiegels im Blut im Friihjahr 1933 mit angeblich 
wieder stets normalen Blutcalciumwerten (genaue Werte nicht mehr zn eruieren). Blut
calcium am 26. 2. 36 9,6 mg-%; am 5. 2. 379,8 mg-%. Blutbefunde: Juli 1927, November 
1932, Oktober 1935 angeblich normal ohue Besonderheiten. Am 18. 2. 36 Hamoglobin 90%. 
Blutkorperchen rote irn Kubikmillimeter 4,68 Millionen. Fiirbeindex 0,98. WeiBe Blut
korperchen im Kubikmillimeter 9200. Blutbild: Segmentkernige 61, Eosinophile 8, Basophile 



542 S. KRAMER: 

(Mastzellen) 1, Lymphocyten 30, pathol. Formen O. - Blutsenkung: 10.3.36 4 mm. - Blut· 
befund am 12.8.36: o. B. - Erythrocyten 4,2 Millionen; Hamoglobin 85%. - Farbe
index 1; Leukocyten 8600. - Blutbild: Segmentkernige 48, Stabkernige 4, Basophile I, 
Eosinophile 4, Lymphocyten 35, gr. Monocyten 8. - Blutsenkung 3 mm; Blutdruck 125/75. 
20.2.36: M.T.R. negativ; M.Tbc.R. negativ. 

Nervensystel)l. Genaue Untersuchung am 27.11. 32, Ergebnis: intakt. - Untersuchung 
am 18.2.36: Reflexe regelrecht, Hirnnerven o. B. 

AuBel' den schon angefiihrten Gaben von A.T. 10 wurde eine osteotrophe Beeinflussung 
mit Vigantol 1929 und 1930 versucht. - 1m Kindesalter wurden als diatetische Versuche 
Phosphorlebertran und rohe Mohrriiben verabreicht. 1928 wurden als andere biologische 
Mittel intensivste Hohensonnenbestrahlung iiber Monate und Freiluftkuren durchgefiihrt. 

Jetziger Refund. 162 cm groBer, 67 kg schwerer Mann in gutem Ernahrungszustand 
und befriedigendem Aligemeinzustand. Breiter, untersetzter Korperbau. Dunkelbrauner, 
reichlicher Haarwuchs. Schleimhaute gut durchblutet. 

Augen: Blauliche Skleren, Iris braun, Augenhintergrund normal, Sehscharfe normal, 
Pupillenreaktion prompt. 

Zahne: Del' 1. Molar links unten und die 3 Molaren rechts unten extrahiert wegen Wurzel
granulomen. Sonst ohne Besonderheiten, gut intakt (die Milchzahne sollen sehr weich und 
carios gewesen sein). 

Gehor: Normal. - Hals: Keine Struma, keine Lymphdriisen, kraftig, etwas gedrungen. 
Thorax: Normal geformt, seitengleich. Atemexkursionen regelrecht. 
Lungen: Untere Grenzen regelrecht, gut verschieblich. Vesicularatmen ohne Neben

gerausche. 
Herz: Grenzen regelrecht, Tone rein, Rhythmus regelmaBig. 
Leib: Weich, eindriickbar. Leber und Milz palpabel. Keine Druck- und Klopfempfind

lichkeit. Reizlose, etwa 6 cm lange Narbe nach Appendektomie. 
Skeletsystem: Keine Druck- odeI' Klopfempfindlichkeit. 
Wirbelsaule: Leichte Rechtsverbiegung del' unteren Lendenwirbelsaule, sonst ohne 

Besonderheiten. 
Extremitaten: In del' Mitte des Oberschenkels rechts vorne, etwas auBenliegend, eine 

20 cm lange reizlose alte Operationsnarbe. Hierselbst ist del' Knochen in del' Mitte im 
Oberschenkel verdickt und etwas nach auBen abgewichen. Del' Unterschenkel zeigt eine 
breite, 12 cm lange alte Narbe an del' AuBenseite iiber der Mitte und eine etwas schmaIere, 
gleichlange Narbe an: del' Innenseite. Die Tibia weist hier eine deutliche Verdickung mit 
starkem Hocker auf. Das distale Tibiastiick ist in del' Nahe del' Frakturstelle gegeniiber dem 
proximalen etwas nach vorne verlagert. QueI' iiber die Mitte del' Patella rechts verlauft 
eine 10 cm lange Operationsnarbe, unmittelbar unter del' Haut dieser Narbe ist ein Draht 
fiihlbar. Das Bein ist urn 3,5 cm verkiirzt. Pes valgus rechts ausgepragt, links angedeutet. 
Gelenke aIle frei beweglich. 1m iibrigen keine Difformitaten. 

N ervensystem intakt. 
Del' Patient bietet keinerlei Anhaltspunkte fiir eine endokrine St6rung; er fiillt seine 

geistige Tatigkeit voll aus, absolvierte auch ein rechtzeitiges und gutes Abiturium trotz 
seines langen Krankenlagers. Er ist auch korperlich leistungsfahig (vVassersport, Land
arbeit). Uber die blauen Skleren weiB er anzugeben, daB ihre Intensitat stark schwanke. 
Zu manchen Zeiten seien sie fast verschwunden, nach einer Woche konnten sie aber schon 
wieder intensiv blaugrau erscheinen, mit Zwischenstufen. Sichere Erklarungen fiir diese 
Intensitatsschwankungen konnen nicht angegeben werden, ebenso auch keine parallel
laufenden auffalligen anderen physiologischen Ereignisse. 

Es handelt sich also um einen nicht vererbten, nicht sehr ausgepragten Fall 
von Osteogenesis imperfecta tarda, bei dem eine sichere Periode der Starung 
1m Kalkstoffwechsel festgestellt wurde, die therapeutisch zu beeinflussen war. 

Symptome der Osteogenesis imp erfe eta. 
Da es liber das Krankheitsbild der Osteogenesis imperfecta congenita und 

tarda so zahlreiche Arbeiten ohne Klarheit gibt, ist es schwer, ein ganz scharfes 
klinisches Bild mit einheitlichen Symptomen zu schildern. 1ch werde darum 
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auf jedes einzelne Symptom eingehen miissen mit der Erwahnung moglichst 
vieler Meinungen, urn auf diese Art eine Ubersicht zu bekommen. 

In den Beschreibungen der mit Osteopsathyrosis idiopathica behafteten 
Patienten findet man meistens die Angaben, daB es sich von der Geburt an urn 
schwachliche, grazile, in der Entwicklung zuriickbleibende Individuen handele, 
oft wird die Kombination mit rachitischen Symptomen erwahnt. Im Gegensatz 
dazu sind einzelne Arbeiten veroffentlicht worden, in denen die Kinder vor der 
Erkrankung gesund und gut entwickelt waren. SCHUCHARDT, LANGE, WINKEL
MANN u. a. steIlten die Behauptung auf, daB bei der Osteopsathyrosis der erste 
Bruch mitten aus der bliihendsten Gesundheit auftrate, im Gegensatz zur 
Osteogenesis imperfecta congenita. Diese Behauptung ist unhaltbar, in der 
Norm finden sich Ernahrungsstorungen allgemeiner Art vor Beginn der abnormen 
Knochenbriichigkeit (HASZMANN und VERDINO, HOLLER, SINDLER, TAUBER, 
OSKAR SCHMIDT, JAGERMANN, WIECHMANN und PAAL u. a.), nur selten liegt ein 
ungestorter Allgemeinzustand vor. 

Nach K. H. BAUER, MICHEL, SCHEIB, BISHOP, HARMANN, KARDAMATIS u. a. 
kann man einen gemeinsamen Habitus fii.r die mit Osteopsathyrosis Erkrankten 
aufstellen : 

Del' Kopf ist auffallend groB, er sitzt der Halswirbelsaule bisweilen "pilz
formig" auf, d. h. das Schadeldach ist mit dem Rand der Schadelbasis iiber 
die Unterstiitzung der Halswirbelsaule herabgesunken (beschrieben von 
H. WALTER, LESNE und LANGLE, BUSCH u. a.). 

Die erwachsenen Osteopsathyrotiker sollen meist zarte, grazile, nicht fette, 
sehr kleine Individuen sein, die in ihrem Temperament intelligent, geistig leb
haft, oft iiber ihr Alter geistig entwickelt, rege und -vergniigt erscheinen (BAM
BERG und HULDSCIDNSKY, KIENBOCK, SCHULTZE, PREISWERK). Die weiblichen 
Personen fallen dabei durch ihre Kleinheit besonders auf. Nach K. H. BAUER, 
DOERING, ZURHELLE, O. SCHMIDT, HARTMANN u. a. sollen sich die Patienten 
sogar sehr ahnlich sehen, mit miidem, schlaffen Gesichtsausdruck, intelligenten 
Augen in einem ovalen Gesicht, das von einer gewissen Schonheit, Gleichheit 
und EbenmaBigkeit sein soIl. Hande und FiiBe sollen immer schlank und von 
guter Form sein. 

FRIEDBERG, CRONENTAL, ALFRED SCHWARZ u. a. erkannten diese:o. gemein
samen Habitus nicht an. Nach dem verschiedenartigen Krankheitsbild ist ja 
auch mit einem sehr verschiedenen Habitus zu rechnen. Bei der Osteogenesis 
imperfecta congenita ist del' Schadel oft nur als hautiger Sack mit wenigen 
Knocheninseln angelegt, oder man verspiirt ein pergamentartiges Knistern der 
papierdiinn angelegten Deckknochen der Schadelkapsel. - Die Tubera frontalia 
sind haufig vorgetrieben, der Schadel breit deformiert. Es ist kIar, daB die 
Gesichtsbildung in solchen Fallen abhangig ist von del' iibrigen Schadelgestal
tung. In del' Skeletbildung findet man dieselben Verhaltnisse vor. Haufig 
werden Sabelscheidenform der Tibiae und nach auBen konvexe Verbiegungen 
der Oberschenkelknochen beschrieben. Bei den kongenitaler.: Fallen wurden die 
Extremitaten meist als stark verkiirzt - nicht nul' als Folge von Frakturen -
geschildert, wahrend sie bei den weniger ausgepragten SpaWi1len nor,mal pro
portioniert erschienen. Nach F. FUCHS (1911) ist die 1ahl und Funkti~)Usfahig
keit der Osteoblasten immer herabgesetzt (wie auch nllch vielen anderen Autoren, 
s. spater). Wenn die enchondrale Ossifikation bei noch geringerer periostaler 
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Knochenbildung fiir das Langenwachstum ausreicht, so ist der Knochen nicht 
verklirzt, aber er ist grazil und brlichig. Erst sekundal', entwedel' schon antenatal 
oder postnatal kann durch Frakturen und Infraktionen wohl noch eine Vel'
klirzung erfolgen. Die zweite Art von Osteogenesis imperfecta mit primal' 
kurzen Extremitaten liegt nach FUOHS VOl', wenn die enchondrale Ossifikation 
neben der pel'iostalen ebenfalls fast fehIt. Dann sind die Diaphysen sehr mangel
haft entwickeIt, der Knochen wird unverhaltnismaBig kurz und etwas plump, 
die Epiphysen erscheinen zu groB und zu breit. Nach K. R. BAUER sind an 
einem Zuriickbleiben im Knochenwachstum die Diaphysen schuld, wahI"end 
das Wachstum von den Epiphysen her normal vor sich geht. Die Wirbelsaule 
bleibt in vielen Fallen frei von Verunstaltungen und Frakturen, oft jedoch 
bestehen starke Verlrriimmungen, Skoliosen, Kyphosen, osteomalacische Defor
mierungen in :b'orm von Fischwirbeln (SOlIWARZ); der Thorax kann dem ent
llpl'echend vollig normal oder del' Form del' Wirbelsaule angepaBt sein, man 
findet haufig abgeflachte, nach unten zu faBformig gestaltete mit aufgetl'iebenem 
Abdomen beschrieben. Nach BAUER u: a. wil'd die Klirze des RaIses durch 
ein nahes Aneinanderl'iicken der Wirbelkorper und Dornfortsatze erklart. Das 
Becken ist meistens normal gestaltet, kartenherzformige, schnabelformige odeI' 
schmale Formen werden of tel' erwahnt, es liegen dann abel' wahl mit Rachitis 
gepaarte FaIle vor. 

Knochcnbriichigkcit. 

Die }'rakturen selbst erfolgen in den schweren Fallen aus den geringfiigigsten 
Anlassen. A. SOHWARZ wuBte wie viele andcre von multiplen Frakturen zu be
richten, die im Bett, wahrend des Schlafens eintraten. Ein Fall zur ebenen Erde. 
cine gesteigel'te Muskelkontraktion (beim NieBen zum Beispiel), jedes gering
fiigige Trauma, selbst ein Handedruck konnen plotzlich Frakturen hel'beifiihren. 

Der Zeitpunkt des Beginns der Erscheinung del' KnochenbrflChigkeit zeigt 
eine riesige Variationsbreite. Untersuchungen iiber den Beginn im intrauterinen 
Leben liegen nicht in geniigendel' Zahl vor, um bestimmte Angaben machen 
zu konnen. Nach DIETRICH wird man das Auftreten der Krankheit oder zu
mindest ihr Erkennbarwerden sicherlich zu sehr verschiedenen Zeiten an
nehmen mlissen. DIETERLE nannte als Zeitpunkt den Beginn der eigentlichen 
Ossifikation, LEGRY VOl' dem dritten Embryonalmonat. PFLUGFELDER fand 
1931 nach seinen Zahnuntersuchungen als Zeitpunkt einer friihesten Schadigung 
die Zeit zwischen 20. und 24. Embryonalwoche, 
"da die Anlagen von Eckzahn und Molaren bereits kein gutes Dentin mehr zeigten, dagegen 
der Schneidezahn noch einen schmalen Streifen aufwies". Nach einer Arbeit ROESERS aber 
"fangt namlich in der 20. Embryonalwoche die Dentinbildung im Milchschneidezahn an, 
wahrend Eckzahn und J\lIilchmolal'en damit etwa in del' 24. Embryonalwoche beginnen". 

BAUER unlArsuchte einen erkrankten Fetus von 7 Monaten. Aus del' Art 
der intrauterin erfolgten Frakturen und ihrer bei der Geburt bereits erfolgten 
Konsolidation, am dem Zustand des Callus kann man in einzelnen Fallen einen 
friihesten Beginn annehmen, del' viele Wochen vor der Geburt liegen muB. Die 
erst nach der Geburt ~uftretenden Formen konnen bis in das hohe Alter hinein 
manifest ,werden. Weit~,us am haufigsten tritt jedoch das Krankheitsbild, wie 
auch in ,meinem angeflihlten FaIle, zwischen 1. und 2. Lebensjahr auf. TREN
DELENBURG beschrieb einen Fall, bei dem die erste Fraktur mit 15 Jahl'en auf
trat, bi~ zum 23. Jahr ereigneten sich daml hintereinander 16 Frakturen. ZESAS 
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brachte einen Fall mit 57 Jahren, HARBERS Fall wurde ohne Frakturen 66 Jahre 
alt. FILLAYE veroffentlichte einen Stammbaum, in dem ein Kranker mit 
73 Jahren, dessen Tochter mit 34 Jahren die ersten Frakturen erlitten. Die 
Kinder der Tochter zeigten dann fast die ganze mogliche Variationsbreite. Bei 
Ihnen erfolgten die ersten Frakturen im Alter von einem Monat bis zu 42 Jahren 
(nach CRONENTAL). A. SCHWARZ erwahnte eine ganze Reihe von Eelbstbeob
achteten Spatfallen. Mit 30, 46 und 21 Jahren. WIECHMANN und PAAL nannten 
einen Fall, der mit 42 Jahren manifest wurde. 

WIELAND konstruierte 1914 daraus die Theorie, daB die Osteogenesis imper
fecta congenita eine sporadische, nicht familiar gehauft auftretende Skelet
affektion sei, der die Osteopsathyrosis idiopathica als eine postnatale, von 
hereditaren Momenten sichtlich beherrschte Erkrankung gegeniiberstehe. 
Diese Krankheitstypisierung ist durch nichts bewiesen, denn die Zahl der Spat
falle ist zur Gesamtzahl der veroffentlichten FaIle kaum ins Gewicht fallend, 
auBerdem handelt es sich um flieBende Ubergange, denn auch bei der Osteo
genesis imperfecta congenita kann man eine Vererbungskomponente nicht mehr 
ausschlieBen. Nach K. H. BAUER alternieren kongenitale und die im extrauterinen 
Leben manifest werdenden Formen. 1m AnschluB an die zu besprechende 
allgemeine Atiologie ist darauf noch naher einzugehen. Die Zahl der Frakturen, 
die ein Osteogenesis-imperfecta-Kranker erleiden kann, ist so verschieden wie 
das sichtbare Krankheitsbild selbst. Es wurden kongenitale Falle mit 30, 40 
und mehr Frakturen geboren (AKATSUKA u. a.). OSKAR SCHMIDT beschrieb einen 
Osteopsathyrotiker, der bis zum 19. Lebensjahr 45 Frakturen, auBer zahl
reichen Infraktionen erlitt. REBBELING nannte Falle mit 25-35 Frakturen, 
von BLANCHARD liegt ein Fall mit 106 Frakturen vor (nach STROTE). IBRAHIM 
beschrieb 1923 einen 123/ 4jahrigen Knaben, der schon 39 Frakturen erlitten 
hatte, ohne daB eine Besserung eingetreten war. 

Die Heilung oder zumindest ein Verschwinden der Knochenbriichigkeit laBt 
nach der Literatur wiederum alle Moglichkeiten offen. Heilungen werden oft 
beschrieben nach dem Alter der Pubertat, zwischen dem 17. und 20. Lebensjahr. 
CRONENTAL: 39jahriger Mann, der nach dem 22. Lebensjahr kaum Knochen
briiche mehr hatte; bis dahin hatte der Kranke seit seinem 3. Jahr 25 Knochen
briiche erlitten. A. SCHWARZ fiihrte Personen an, die mit n, 14,18 und 26 Jah
ren ihre letzten Briiche hatten. O. SCHMIDT nannte drei FaIle, in denen nach 
dem 20., 19., 18. Lebensjahr die Bruchbereitschaft, die vorher sehr groB war, 
verschwand. Auch BLENCKE und LEVY berichteten von Heilungen zwischen 
dem 18. und 20. Jahr. Die Frage einer wirklichen Dauerheilung ist darum 
so schwer zu beantworten, weil in vielen Fallen das Leiden schubweise, mit 
Remissionen auftritt. Auch in meinem angefiihrten Fall gab es zwischen dem 
6. und 10. Jahre, dem 10. und 15. Lebensjahre Remissionen. STEINHAUSER, 
SCHWARZ, STROTE, und viele andere haben auf diesen schubweisen Verlauf 
hingewiesen. Die Frage, wie diese Remissionen zu erklaren sind, wird wohl 
erst mit der Klarung der Atiologie seine Deutung erfahren. Es konnen die 
Erscheinungen der Knochenbriichigkeit langere Zeit hindurch iiber Jahrzehnte 
fehlen, und das Grundleiden scheint davon trotzdem nicht beriihrt zu werden. 
Vielleicht gehort hierher auch die Tatsache, daB in meinem beobachteten Falle 
aIle Frakturen, die aus verhal~nismaBig geringfiigigen Traumen entstanden, 
in die Zeit zwischen Dezember und Marz fielen. In dieser Periode wuchs 
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vielleicht die Bruchbereitschaft durch einen verstarkten oder neu hinzukom
menden Vitaminmangel. 

Eine wirkliche Heilung mit rontgenologisch nachgewiesenem Festerwerden 
der Knochen und mit gleichzeitigem Verschwinden del' blauen Skieren fand 
ich in der ganzen Literatur niemals ausdriicklich erwahnt. lch horte nul' von 
einem derartigen Fall in del' chirurgischen Universitatsklinik in Rostock im 
Jahre 1932, wo ein Volksschullehrer nach dem 20. Lebensjahr seine blauen 
Skleren verlor und sich gleichzeitig niemals wieder eine Fraktur zuzog. Sein 
etwa lOjahriger Sohn hutte wiederum blaue Skieren und Knochenbriichigkeit. 
Die Behauptung del' klinischen Heilung wird of tel' einmal aufgestellt, ob es 
sich abel' immer urn eine solche handelt, mochte ich bezweifeln. So berichteten 
HASZMANN und VERDINO von einer klinischen Heilung eines Madchens mit 
einer Osteogenesis imperfecta congenita nach einem JahI'. Das Madel starb mit 
4 Jahren, bei del' Sektion ergaben sich abel' frische Frakturen. lch kann auf 
die allgemein giiltige Tatsache hinweisen, daB mit steigendem Lebensaiter die 
Haufigkeit der Frakturen nach del' Pubertat doch ganz erheblich abnimmt, 
urn eben in vielen Fallen ganzlich zu erloschen. Die Behauptung von KONIGS
FEST, daB die Krankheit, je £riiher sie auftrate, urn so hohere Grade erreiche, 
laBt sich kaum aufrechterhalten. 

Die Schmerzhaftigkeit del' Frakturen ist nach einer Autorengruppe erhoht 
(HASS, REBBELING, BLENCKE, KONIGSFEST u. a.), nach einer anderen weniger 
intensiv als bei gewohnlichen Frakturen (0. SCHMIDT, JAGERMANN, CRONENTAL 
u. a.). Bei meinem Patienten scheinen die Briiche in der Kindheit wenig Be
schwerden gemacht zu haben, dagegen wurden die letzten Briiche aIle als sehr 
schmerzhaft beschrieben. 

Beim HeilunrJsverlauf lassen sich wiederum zwei Gruppen aufstellen; in del' 
einen Gruppe sollen die Heilungen sehr rasch erfolgen: Bei guter Callusbildung 
(RUTH, RICHTER, SINGER, BLENCKE, REBBELING, TERRY, HASS, SCHOLZ) oder 
auch geringer Ca11usbildung (0. SCHMIDT) ohne irgendwelche Folgen. Dagegen 
steht neben vielen gleichlautendyn Angaben in del' Literatur (KrnNBOCK, FRIED
BERG, EWALD, DOERING, HARTlI'IANN, GRENISH u. a.) meine Beobachtung, daB 
die Bruchheilung stets eine langere Zeit in Anspruch nahm, bei einer Callus
bildung, die nie uber der Norm lag, die man aber oft als mangelhaft bezeichnen 
konnte. Zwischen den beiden Ansichten, der schne11en und der verzogerten 
Bruchkonsolidation, die beide jeweils als charakteristisch fur die Osteopsathyrosis 
hingestellt wurden, schob KrnNBOCK seine Ansicht, die mil' nach meinen Beob
achtungen als sehr wesentlich erscheint. KIENBOCK bemerkte in einem Fall 
nach anfanglich kurzer Heilungsdauer und gutem Heilungsanfang spatere 
schwere Storungen. Es tritt (nach KIENBOCK) zunachst eine "Scheinheilung" 
auf aus periostalem Callus, die die Fraktur rasch als fest erscheinen laBt. Es 
setzt dann aber eine Resorption des periostalen Callus ein, die wesentlich schneller 
fortschreitet als die endostale Callusbildung, die weit langsamer nachfolgt. 
Es ergibt sich also wieder ein Lockerwerden der Frakturen, die erst nach langerer 
Zeit, wenn eben die Konsolidierung vom endostalen Callus aus erfolgt ist, als 
endgiiltig geheilt anzusehen sind. Rontgenbeobachtungen von KIENBOCK, 
STROTE, PREISER, MATSUOKA, HARTMANN, BUSCH u. a .. stlitzen diese An
schauung. KIENBOCK fand (nach STROTE) bei Quer- und Schragfrakturen nach 
Monaten "eine streng quer- oder schragverlaufende schm.ale parallelrandige 
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scharf umschriebene helle Zone durch die ganze Dicke des Knochenschattens", 
er deutete diese Zone derart, daB "hier die Corticalis circular entkalkt und 
zum Teil resorbiert ist, daB del' Knochen also eine ringformige bzw. bandfOrmige 
Resorptionszone besitzt". - "Die Knochensubstanz ist hier dekalziniert und 
zum Teil resorbiert und meist vorwiegend .!YIarkgewebe vorhanden. Erst spiiter, 
kurz VOl' del' Heilung, ist wieder mehr osteoides Gewebe und schliel3lich unter 
Verschwinden del' hellen Zonen vollkommenes Knochengewebe vorhanden." 
In diesel' "schweren trophischen Storung", in del' sich gesteigerte Resorptions
vorgiinge mit verlangsamten Appositionsvorgiingen nicht decken, glaubte er 
einen Gradmesser fUr die Floriditiit del' Krankheit zu sehen. Die Behauptung 
del' schnelleren Bruchheilung bezeichnete er als falsch. .!YIit diesel' Erkelmtnis 
lassen sich gut die Tatsachen deuten, daB einmal die Patienten nach Frakturen 
del' unteren Extremitiiten sehr schwer wieder zum Laufen zu bringen sind und 
zum anderen sich oft nachtriiglich an alten Bruchstellen, die an sich in guter 
Stellung, ohne Verschiebungen verheilten, wie auch in meinem FaIle, Ver
biegungen und Verunstaltungen herausbildeten, die eben durch vorzeitige Be
lastung nach der "Scheinheilung" odeI' vielleicht auch schon durch blo13en 
.!YIllskelzug, dem del' noch nicht feste Knochen nicht widerstand, entstanden sind. 

LINDEMANN sezierte 1901 einen 14jiihrigen Knaben, der schon mit multiplen 
Frakturen ge boren worden war. Er fand an fast allen Frakturen del' Rohren
knochen Knorpelbildungen mit Verunstaltungen, wiihrend die Scapulafrakturen 
eine weniger ausgebildete Knorpelbildung aufwiesen. Er erkliirte sich diesen 
Unterschied durch die relativ gllte :Fixation del' Schulterbliitter gegeniiber den 
Rohrenknochen mit auch intrauterin groBen Exkursionen, und er lie13 dabei die 
experimentellen Erfahrungen von GEORG KAPSAMMER1 libel' die Knorpelbildung 
bei del' Heilung von Frakturen an Hunden und Kaninchen gelten. KAPSAMiVIER 
erkliirte (nach LINDEMANN): 

"Das Auftreten einer Knorpelbildung bei der Heilung von Frakturen dol' Sauger ist 
kein regelmaBiges, sondern an gewisse Bedingungen gekniipft. Bei vollkommenen Fl'ak
turon, bei denen die beiden Bruchenden nahezu ideal wie positiv und negativ aneinandel' 
adaptiert sind, und wo weiter eine vollkommene }<'ixation derselben besteht, wie auch bei 
unvollkommenen Briicholl, wo diese Vel'haltllisse meist dul'ch die Natur gegeben sind, 
findot keine Knorpelbildullg statt. Sind die Bruchenden aneillandel' verschoben oder vel'
schieben sie sich in dem mangelhaften Verballd, so findet eine Knorpelbildung, abel' nur 
in del' Nahe der Bruchebene statt. Diese Knorpelbildung ist urn so umfangl'eicher, je 
ullgiillstiger die eben genannten Vorhaltnisse sind. Das Auftl'etell von Knorpel bedeutet 
in jedem Falle eine Verzogerung del' Callusbildung. Wenn wir die Technik der Beibringung 
einer bestimm ten Fraktur und die Anlage des betreffenden Verbandes vollkommen be
herrschen, kOllnen wir Callusbildung mit oder ohne Knorpelillseln erzeugen.'-

Die Fraldurcn sind nach ihrer Entstehung durch leichteste Traumen oft 
keine voIlstiindigen, ohne Zerrei1311ng des Periosts, ohne schwere Blutungen und 
ohne Dislokation (0. SCHMIDT, JXGERMANN u. a.). 1st das Trauma jedoch gro13er, 
so kommt es zu schweren Blutungen und zu schweren komplizierten Frakturen 
wie in meinem FaJle. Sie k6nnen also recht mannigfach geartet sein. Wiihrend 
normalerweise die oberen Gliedma13en eine doppelt so gro13e Bruchneigung wie 
die unteren zeigen, ereignen sich bei der Osteogenesis imperfecta tarda etwa 
70% del' Bruche an den unteren Extremitiiten. An sich ist meistens das ganze 
Skelet einschliel3lich der bindegewebig prii£ormierten Schiidelknochen bei der 

1 KAPSAMJlIER, GEORG: Virchows Arch. 152, 157. 

35* 
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Krankheit ergriffen. Durch mechanische Griinde aber treten die meisten Frak
turen an den unteren Extremitiiten auf, und dabei kommt nach BUSCH in erster 
Linie die subtrochantere Zone des Oberschenkels in Betracht. Doch kommen 
(nach B. ASCHNER, K. H. BAUER u. a.) auch ausgepriigte Bruchigkeiten nur 
eines einzelnen bestimmten Knochens VOl'. Nach CRONENTAL beschrieben 
STREBNER, HARTMANN und FILLAYE Familien, Hir die die Neigung bestimmter 

Abb. 1 a. Rechtes Knie, 7 Wochen nach RiObruch 
der Patella. 

Knochen zu Frakturen streng 
ausgepriigt war. BUSCH be
schrieb 1930 eine Familie, in der 
die Mutter bis zum4.Lebensjahr 
6 Frakturen an beiden Ober
schenkeln erlitt. AuBerdem er
eignete sich bei ihr nur noch 

Abb. 1 h. Rechtes Knie (Patella geniiht 
nach Refrakturierung). 

durch ein schweres Trauma eine Oberarmfraktur. Ihl' 141/2jiihl'igel' Junge hatte 
bereits ausschlieBlich 12 Oberschenkelfrakturen gehabt, ihre 11jahl'ige Tochtel' 
10 linke Obel'schenkelfl'akturen und eine rechte Oberschenkelfraktur. Es handelt 
sich also deutlich um eine familiare Priidilektion. BUSCH schloB daraus auf einen 
graduellen Unterschied in den einzelnen Skeletabschnitten oder in del' Erschei
nungsform del' Krankheit, vergleichbar del' Rachitis, die sich einmal vorwiegend 
an Wirbeln auswirkt, ein anderes Mal die Extremitatenknochen befallt (s. anch 
Osteopsathyrosis und Inaktivitatsatrophie S. 551). AKATSUKA untersuchte 1911 
an einem neugeborenen Kind die Lage del' an langen R6hrenknochen ausgeheilten 
Frakturen. Er £and, daB sie ohne Ausnahme an den Ansatzstellen starker 
Muskelgruppen eingetreten waren. Er flihrte darans die Ursache dieser Frak-
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turen auf den Zug del' normal entwickelten Muskulatur auf den in seiner 
Konsistenz geschwachten Knochen zuruck. Die meisten Frakturen uberhaupt 
fand er in del' Diaphysengegend, die nach seinen histologischen Untersuchungen 
auch die hauptsachlichsten Veranderungen aufwies. 

In der Beurteilung der Rontgenbilder stimmen die Aussagen der einzelnen 
Autoren weitgehend uberein, allerdings in Abstufungen, je nach der Schwere 

Abb.2. Rechtes Fullgelenk. 

del' beschriebenen Falle. Die Knochen erscheinen durchsichtig, mit dunnen 
Randschatten und sparlichen zarten Balkchen. Del' Knochenbau ist grazil, 
die Epiphysenlinien sind normal, scharf abgesetzt, sie zeigen in ihrem Verlauf 
keine Abweichungen. Die Knochenkerne erscheinen normal entwickelt. Die 
Corticalis del' langen Rohrenknochen ist verschmalert, oft nul' angedeutet, del' 
Markraum ist dadurch meist stark erweitert; immer faUt eine weitmaschige 
Zeichnung del' Spongiosabalkchen mit oft regellosem Geflecht auf. Die Stellen 
ausgeheilter Frakturen sind meistens kaum erkennbar. 
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Das Fmkturem'ontgenbild laBt sich gut in die Theorie von KIENBOCK ein
reihen. Zunachst wird meistens ein reichlicher, oft ubermachtiger, allerdings 
wenig kalkhaltiger periostaler Callus gefunden. - Dabei ist daran zu denken, 
daB die Callusbildung im Rontgenbild im Anfang und auch manchmal spater 

Abb. 3 a. Rechter Oberschenkel. Abb. 3 b. Unker Oberschenkel. 

schlecht nachweisbar ist. - Es kommt dann ·oft zu einer hochgradigen Callus
resorption, die selbst in gesundes Gewebe hineinreichen kann, so daB spater nach 
wirklicher Heilung oft keine Spur des Callus mehr llachzuweisen ist. Daraus 
ware mit auf eine erhohte Plastizitat des Knochens vom Osteopsathyrotiker 
zu schlieBen. Sehr haufig wird ein endostaler Callus beschriebell, doch kommen 
diese Rontgenbefunde meistens von Frakturen mit bereits erfolgter Bruch
konsolida tion. 

Nach RADKE (1932) ist die Callusbildung verschieden stark, je nachdem ob 
sie an den Unterarmen, Unterschenkeln und Rippen oder an den Oberarm-
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und Oberschenkelknochen erfolgt. In ersterem FaIle sei sie im allgemeinen aus
reichend, an den Femures und Humeri dagegen stark vermehrt, fast tumor
artig den Knochen verdickend. Diesen Befund kann ich mit meinen Beobach
tungen nicht bestatigen. Nach CRONENTAL erscheint der distal von einer Fraktur 
gelegene Knochen oft als wesentlich rarefizierter und porotischer als der proxi
male. Hierin sehe ich, verbunden mit einer deutlich vorhandenen Inaktivitats
atrophie nach Frakturen einer Extremitat den Grund fiir das gehaufte Auf
treten von Frakturen an derselben Extremitat, me es fiir meinen Fall gilt, in 
dem man das rechte Bein als besonders geschwacht ansehen muE. Die beige
fiigten Rontgenau£nahmen, die aIle aus einer Periode stammen, in der die In
aktivitatsatrophie deutlich wirksam war, geben davon ein gutes Bild. Auf del' 
Knieaufuahme und der Aufnahme des FuEgelenkes treten die noch erhaltenen 
Balkchen und die Randschichten als £eine, wie mit einem Bleistift gezogene 
Striche hervor. Das Rontgenbild wirkt durchsichtig-glasartig, die Corticalis 
ist verschmalert, und im Oberschenkelfallen einzelne fleckfOrmige Aufhellungen 
der Knochenschatten auf. Das ist das Bild eines osteopsathyrotischen Knochens, 
verbunden mit Knochenatrophie, denn die anderen Extremitaten zeigen auf 
den Rontgenaufnahmen bei weitem nicht dasselbe Bild. - JAGERMANN beschrieb 
1931 einen Fall, bei dem die Rontgenbilder der oberen Extremitaten normal 
erschienen, wahrend die unteren Extremitaten und das Becken typische Rontgen
biIder ergaben. HOFlVIANN, FREITAG, BLENCKE, CRocco und LIPSCHUTZ berich
teten von normaler Corticalis, sie bezeichneten die Knochen hochstens als ab
norm schmachtig. Nach BAUER ist das System der Knochenbalkchen zwar 
angedeutet, doch die Balkchen selbst sind so stark verschmalert, daB sie nur 
ein feines Netzwerk unregelmaBiger Linien darstellen. Der Knochen ist zwar 
viel weniger dicht gebaut, doch gut verkalkt. MAIER sah auf Grund seiner 
rontgenologischen Studien bei der Osteogenesis imperfecta tarda als bezeichnend 
Kalkarmut und Atrophie; auch HERMANN erklarte die minderwertige Dichtigkeit 
und die schlecht ausgebildete Corticalis durch einen Mangel an Kalksalzen. 
Von den Autoren, die ahnliches wie das von mir Geschilderte fanden, mochte 
ich erwahnen: AXHAUSEN, SCHUCHARDT, HASS, MEYERHOFER, A. SCHWARZ, 
GLOYE, SINGER, TRENDELENBURG u. a. - Von STENVERS stammt ein sehr 
abweichender rontgenologischer Be£und. Er beschrieb (nach KONIGSFEST) die 
Epiphysen von Tibia und Femur als aufgeblasen und von grober schaumartiger 
Struktur, dazu eine abnorm dicke Compacta und nur emen schmalen Spon
giosasaum. Vielleicht handelte es sich dabei um ei~len Folgezustand von zahI
losen Frakturen mit abnorm starker Callusbildung. 

Bei der Beurteilung del' vorliegenden histologischen Untersuchungen, die 
ein buntes Bild in ihren verschiedenen Befunden bieten - steht doch noch 
immer zur Diskussion, ob es sich um eine Dys-, Hypo- oder normale Funktion 
der Osteoblasten handelt, die mit oder ohne Hyperfunktion der Osteoclasten 
gepaart sein kann -, gilt es zu bedenken, dall sich die Unterschiede in den 
gefundenen Ergebnissen zum Teil erklaren lassen aus der Verschiedenheit des 
Materials. Es ist zu beriicksichtigen, ob es sich um Praparate handelt, die aus 
einem Frakturengebiet oder einem weniger ergriffenen Knochenabschnitt 
stammen. Auch ob das Material von lange bettlagerigen Kranken oder Leuten 
mit mehr normalen Funktionen oder sogar von Kleinkindern gewonnen wurde, 
ist wohl zu bedenken, dann, aus welchen Knochen und welchen Knochenteilen 
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die Praparate genommen wurden, ob sie entkalkt oder unentkalkt waren. Nach 
POMMER kann man die Verschiedenheit vieler mikroskopischer Befunde durch 
Stauungs- und Reizungswirkungen benachbarter Bruch- und Callusstellen 
erklaren. Beriicksichtigt man diese Punkte, soweit man es kann, so kommt 
man doch zu einer gewissen Ubereinstimmung der meisten Ansichten, daB 
namlich eine ungeniigende Tatigkeit und Anlage der Osteoblasten vorIiegt. 
Sie erscheinen entweder funktionsuntiichtig bei normaler Zahl, oder sie sind 
vermindert oder fehlen iiberhaupt. Diese Starung in der Funktion oder auch 
Zahl der Osteoblasten fiihrt eine mangelhafte enchondrale und auch periostale 
Knochenbildung herbei. Gerade die histologischen Befunde sind zur Identi
fizierung der Osteogenesis imperfecta congenita mit der Osteopsathyrosis immer 
wieder herbeigeholt worden. 

Zunachst einige Literaturangaben 1: 
Untersuchung unentkalkter Praparate (Angaben iiber Kalkablagerung im Knochen

gewebe): AXHAUSEN, BAMBERG und HULDSCHINSKY, BAUER, MICHEL, SCHEm, FUCHS 
(Kopfskelet) . 

Verminderte Zahl: Mit verandertem Aussehen, diirftigen, platten oder dicken, unreifen 
Formen der Osteoblasten, meist ohne epithelartige Anordnung und ohne neugebildete osteoide 
Saume: HENNESY, KRATZEISEN, LOOSER, V. RECKLINGHAUSEN, WINKELMANN, FUCHS, 
LINDEMANN, DIETRICH, HILDEBRAND, MICHEL, SCHEm, HARBITZ. 

Ausreichendes Vorliegen von Osteoblasten: GORDON, BUDAY: (Vermehrung und Stauung), 
STILLING (keine Veranderung). 

Vermehrte Zahl der Osteoclasten: LINDEMANN, AKATSUKA, HARBrrz (sehr reichliche 
Osteoclasten). 

Untersuchung der Odontoblasten: BAUER, HAUBACH, KRATZEISEN, BIEBL, PFLUGFELDER. 

Der Knorpel ist nach fast allen Autoren regelrecht gestaltet. WINKELMANN 
hatte den "Eindruck, als sei er auf einer verhaltnismaBig friihen Entwicklungs
stu£e verharrt". Nach K. H. BAUER zeigen die Knorpelzellen im Gegensatz zu 
gesunden Fallen gleichen Alters spindelige Formen und Kapselbildungen. 

Die Wachstumslinien zeigen (nach WINKELMANN) Veranderungen, die als 
normalerweise auch auftretende Besonderheiten (GefaBe zwischen Epi- und 
Metaphyse) oder die am Knochenschaft ausgebildeten Umgestaltungen (Ein
engung und dadurch welliger VerIauf oder Umgreifung durch eine "Periost
kralle" als Begleiterscheinung der Frakturen) erklart werden konnen. 

Die yom Periost ausgehende Osteogenese bildet gegeniiber der Norm an 
Menge zu wenig Knochen. An einigen Stellen kann sie bei ausgepragten Fallen 
ganz fehlen (FUCHS, WINKELMANN u. a.). Anzeichen fiir eine gesteigerte Re
sorption sind meistens nicht vorhanden (nach LINDEMANN u. a. gesteigerte 
Resorption). Das Periost als solches ist im allgemeinen normal gebildet. Nach 
STILLING u. a. ist die periostale Osteogenese etwas besser als die enchondrale 
Knochenbildung. 

Hier vermogen die Osteoblasten meistens nicht genug Knochengewebe zu 
bilden. Knorpelreste werden ge£unden, doch meistens erfolgt die Resorption 
der Knorpelgrundsubstanz regelrecht. Beide Knochenbildungsarten sind gestort, 
bei der Spat- wie Friihform £ehlt lamellar gebauter Knochen meistens weit
gehend. Er ist oft ersetzt durch einen ge£lechtartigen Knochen, der mengen
maBig und in seiner Qualitat unzureichend erscheint. Der Hauptgrund wird 
meist in einer Storung der Funktion der nicht geniigend vorhandenen, unregel-

1 Nach WINKELMANN erganzt. 
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maBig I1ngelagerten Osteoblasten von oft eigenartiger Form gesehen. Nach 
HENNESY, WINKELMANN u. a. leidet die vorhandene Knochensubstanz nicht 
an Kalkmangel, auch ist die Art der Kalkablagerung regelrecht. 

Das Markgewebe erscheint vorwiegend faserig, teils ist Lymphoidmark vor
handen. Die arteriellen und venosen Blutraume sind normal gefiillt, nach CRONEN
TAL wird das Knochenmark als arm an BlutgefaBen und Capillaren beschrieben. 
An den Bruchstellen zeigen sich eigenartige Zellhaufen .und Blutungen, die die 
Markraume hamorrhagisch verandern. Vorhandenes freies Eisen und zahlreiche 
Mikro- und Makrophagen sind als Folgeveranderungen der traumatisch ent
standenen Blutungsherde (nach POMMER) oder auch durch den starken physio
logischen Blutzerfall beim Neugeborenen (nach WINKELMANN) zu erklaren. Von 
LOOSER, BAMBERG und HULDSCHINSKY und auch WINKELMANN wurde eine 
"kornig-kriimelige" Verkalkungsweise der neugebildeten Knochensubstanz er
wahnt. Nach WEIDENREICH ("das Knochengewebe") "fangt die Verkalkung des 
Gewebes, das die Vorstufe des Knochengewebes darstellt, immer in Form einer 
feinkornig-kriimeligen Ausfallung von Kalksalzen an" (zit. nach WINKELMANN). 
Darum sind diese Befunde nicht bedeutungsvoll. 

Der Bindegewebsknochen des Schadels zeigt Knochenbalkchen, ahnlich 
denen der Rohrenknochen mit unvollstandiger Gestaltung. Die Knochen
bildung steht bei Friihfallen in den ersten Anfangen, zumindest ist sie zuriick
geblieben. Die Osteoblasten bilden nur sehr unvollkommen die Knochen
korperchen. 

K. H. BAUER, der aus seinen allgemeinen histologischen Befunden an 
einem 7 Monate alten Fetus die Theorie von der "MiBbildung des gesamten 
Stiitzgewebes" aufstellte, fand bei der Untersuchung des Zahnsystems: normal 
gebildete Zahnsackchen, Schmelzzellen und einen normalen Schmelz der Epithel
scheide. Die Pulpa dagegen beschrieb er als auBerordentlich zellreich mit 
ungeniigender Fibrillenbildung. Die Odontoblasten lie Ben eine ordentliche 
Schichtung vermis sen, sie lagen wirr und regeIlos, ohne die charakteristische 
Bildung der TOMEsschen und Dentinfasern. Das Dentin selbst erschien ihm 
fleckig, mit zahlreichen Zelleinschliissen, in der Gesamtheit kriimelig-schollig. 
HAUBACH kam (nach STROTE) bei seinen Untersuchungen am Zahnsystem eines 
Osteopsathyrotikers fast zu den gleichen Ergebnissen. KRATZEISEN dagegen fand 
an den Zahnsystemen seiner beiden FaIle keine pathologischen Befunde. Die 
Untersuchungsergebnisse von BIEBL - er untersuchte zwei Feten, die mit Osteo
genesis imperfecta behaftet waren - und spater PFLUGFELDER (1931) stehen 
der BAuERschen Auffassung entgegen. Beide fanden an ihren untersuchten 
Zahnkeimen einen regelmaBigen Zyklus von abwechselnd gut und schlecht 
verkalkten Schichten. Bei PFLUGFELDER zeigte der friihest angelegte Zahn 
sogar einen Streifen gesunden Dentins, der an den spater angelegten Zahnen 
fehlte. Daraus versuchte er, wie schon angefiihrt (s. S. 544), den Zeitpunkt 
des erstmaligen Auftretens der Krankheit festzustellen. BIEBL kam dadurch 
zu seiner Intoxikationstheorie; er nahm eine periodisch wirkende Schadigung 
besonders an knochen- und dentinbildenden Zellen an. - Es ware zu wiinschen, 
daB in dieser Hinsicht weitere Untersuchungen folgen wiirden, denn nach PFLUG
FELDER, BAUER und BIEBL kann man die Odontoblastentatigkeit ohne weiteres 
als Indicator fiir die Osteoblastentatigkeit verwenden. Man kann also (mit 
PFLUGFELDER) "Beginn und Ablauf der Erkrankung ganz einfach ablesen ... , 
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denn hier fallt jede Verfalschung des Resultates durch nachtragliche Osteoclasten
tatigkeit, die beim Knochen nicht sicher auszuschalten ware, fort". 

Von den drei Kardinalsymptomen der Osteogenesis imperfecta gilt es nun, 
nach der Knochenbriichigkeit die blauen Skleren und die SchwerhOrigkeit zu 
besprechen. 

Die blauen Skleren 
kommen haufiger als die Knochenbriichigkeit und diese wieder wesentlich haufiger 
als die Schwerhorigkeit zur Beobachtung. Fuss erfaBte die Verteilung zahlen
maBig an einem Material von 60 Familien mit nachgewiesener erblicher Form 
der Osteopsathyrosis. Es handelte sich urn 186 mann1iche und 189 weibliche, 
im ganzen 392 kranke Personen. - Davon hatten 

Blaue Skleren insgesamt. . . 370 
Knochenbriichigkeit insgesamt 219 
Schwerhiirigkeit insgesamt . 93 
Blaue Skleren allein. . . 142 
Knochenbriichigkeit allein . 9 
Schwerhiirigkeit allein. . . II 
Blaue Skleren und Knochenbriichigkeit 148 
Blaue Skleren und Schwerhiirigkeit . 20 
Knochenbriichigkeit und Schwerhiirigkeit 2 
Blaue Skleren, Schwerhiirigkeit und Knochenbriichigkeit . 60 

KONIGSFEST versuchte eine Erklarung dieses verschiedenen Auftretens damit 
zu geben, daB er eine von vielen Autoren angenommene Alteration des meso
dermalen Gewebes zugrunde legte. 

"Wenn Skleren, Knochen und Felsenbein kongenital schlecht angelegt sind, so imponiert 
von diesen drei Faktoren die blaue Sklera derart, daB sie ohne weiteres festgestellt wird, 
wahrend die Osteopsathyrosis einer auBeren Ursache bedarf, um zur Geltung zu kommen, 
und die Alteration im Felsenbein derart lokalisiert sein muB, daB sie irgendeine Form von 
Schwerhiirigkeit verursacht, um wahrgenommen zu werden." 

Doch treten blaue Skleren ja nicht nur bei den nachgewiesenen Formen 
der erblichen Osteopsathyrosis auf. Es sind vielfach Falle mit abnormer Knochen
briichigkeit ohne nachweisbare Vererbung beschrieben worden und darunter 
eine Reihe mit der ausdriicklichen Feststellung der Kombination mit blauen 
Skleren (GUTzEIT, STROTE, HUNTER, RUTTIN, OSTHEIMER, FOCKEN, KONIGS
FEST, wie auch mein Fall). Nach STEINHAUSER u. a. ist die Blaufarbung der 
Skleren nicht allein ein feststehendes Charakteristikum der Osteopsathyrosis. 
HOFFMANN und TERRIEN beschrieben blaue Skleren bei der Osteomalacie und 
Osteoporose. Wenn sie bei dunkelhaarigen Personen in leichten Graden fest
gestellt werden, miissen sie in den Bereich des Normalen gerechnet werden. 
Den Ophthalmologen waren (nach KONIGSFEST) die blauen Skleren ohne Zu
sammenhang mit der Osteopsathyrose als Cyanosis und Melanosis bulbi schon 
vor EDDOWES bekannt. Nach STROTE beschrieb v. AMMON bereits 1836 tiefblaue 
Skleren bei einem Fall von angeborener Blindheit durch Augenwassersucht. Blau
liche Skleren konnen sicherlich als Stigma bei verschiedenen sonstigen Degenera
tionen angesehen werden. Bei Herz- und GefaBkranken kann als Ursache eine 
abn!lim starke Blutfiille des Uvealtractus vorliegen. Beim gemeinsamen Auf
treten der blauen Skleren mit der Osteopsathyrosis ist aber immer an einen ur
sachlichen Zusammenhang zu denken. Bei der Osteogenesis imperfecta congenita 
ist bis in die neueste Zeit weniger auf dieses Symptom geachtet worden, es fehlen 
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jegliche Angaben dariiber bei vielen veroffentlichten Fallen (LINDEMANN, GOTZ, 
]'AHR, GRAVINGHOFF u. a.). Zwar ist das haufige Auftreten von blaulichen Skleren 
bei gesunden Neugeborenen in del' Wertung dieses Symptoms bei del' kongenitalen 
Osteogenesis imperfecta zu beriicksichtigen (LOHLEIN, MERKEL und KALLIUS), 
abel' man darf bei del' weiteren Priifung del' Zusammenhange im Krankheitsbild 
diese Erscheinung nicht mehr ubersehen. K. H. BAUER, WINKELMANN, RUTH 
RICHTER u. a. erwahnten sie ausdriicklich. Die Behauptung von F. SCHWARZ, 
daB man bei del' Osteogenesis imperfecta congenita im Gegensatz zur Osteo
psathyrosis so gut wie nie blaue Skleren fande, ist nicht zutreffend. Ebenso 
wenig ist es abel' auch die ]'eststellung von CRONENTAL, daB die Osteopsathyrosis 
niemals ohne die Kombination mit blauen Skleren auftrete. W. MENKHOFF, 
F. SCHWARZ veroffentlichten anderslautende Falle. HOLCOMB beschrieb 1931 
sogar eine Osteopsathyrotikerfamilie durch 5 Generationen, in del' die blauen 
Skleren fehlten. Das Zustandekommen del' blauen Skleren laBt sich dahin er
klaren, daB im allgemeinen die Uvea durch eine abnorm diinne Sklera hindurch
scheint. - Histologische Untersuchungen von BUCHANAN (1903), PETERS, HAY 
(1907), FREITAG, TYRON u. a. genugen vollauf zur Erklarung del' Ursache del' 
blaugefarbten Skleren. BUCHANAN fand an einem enukleierten Auge eines 
9jahrigen Knaben die Dicke del' Sklera auf ein Drittel und die del' Cornea auf 
die Halfte reduziert. Weiterhin fand er einen starken Mangel an Stutzfasern, 
die er fur die Veranderung del' Sklera anschuldigte. PETEltS sprach von dem 
Durchscheinen eines reichlich entwickelten Pigmentlagers durch eine abnorm 
dunne Sklera. Auch nach HAY, del' Augen mit stellenweise blauer Sklera unter
suchte, waren die betreffenden Stellen del' Sklcra ungewohnlich diinn. BRONSON 
und VOGT dagegen stellten keine Verdiinnung del' Sklera fest. Sie beschrieben 
eine erhohte Transparenz mit einem Durchscheinen des Pigments del' Chorioidea. 
VOGT sprach von einer pathologischen Herabsetzung del' Opazitat, er konnte 
in zwei Fallen keine Verdiinnung feststellen; er sah die Blaufarbung als Beugungs
phanomen an. VAN DER HOEVE und DE KLEYN - sie setzten sich auch fur eine 
abnorme Dunnheit del' Skleren ein - untersuchten eine ganze Reihe von Augen 
mit blauen Skleren; es wurde niemals ein Staphylom festgestellt. Nach MULOCK
HOUVER (angefuhrt bei KONIGSFEST) bildet das Fehlen einer Ektasie bei ver
dunnten Skleren einen Beweis fiir die Annahme, daB die Aderhaut den intra
okularen Druck tragt. 1m allgemeinen ergeben sich aus den blauen Skleren keine 
Beeintrachtigungen der Sehfunktion. Die Augenhintergriinde wurden, wo sie 
erwahnt sind, als normal befunden. Es ki:innen sich allerdings auch kongenitale 
Defekte des Auges vielerleiart mit blauen Skleren kombinieren. FRIEDBERG 
berichtete von Defekten mesodermalen und ektodermalen Ursprungs: Cataracta 
zonularis (ektodermales Gebilde), Embryotoxon, FuCHssches Kolobom, Kerato
conus und Mikrocornea. Nach CRONENTAL ist als Kombination mit blauen 
Skleren auBerdem irregularer Astigmatismus und Farbenblindheit zur Be
obachtung gekommen. 

Zur Erklarung del' Zusammenhange zwischen del' abnorm dunnen Sklera 
und ihrem Mangel an Stutzfasern und der Osteogenesis imperfecta ist etwas 
im voraus aus del' noch zu besprechenden Atiologie zu bringen. Man beobachtete 
zunachst nur das gemeinsame Auftreten del' Symptome, hatte jedoch keine wirk
liche Erklarung fur die Zusammenhange. Erst im Jahre 1915 suchte HOFMANN 
(nach STROTE) das Zusammentreffen aus del' Entwicklungsgeschichte zu klaren.-
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Die Sklera stellt das Stutzgewebe des Auges dar, das sich - wie der Knochen 
als Stutzgewebe des Korpers - aus dem Mesenchym bildet wie das gesamte 
Stutzgewebe des Embryos. 

Einen deutlichen Zusammenhang von Sklera und Knochen zeigen uns die 
knorpeligen oder knochernen Umwandlungen der Skleren der Fische, Eidechsen, 
Schildkroten und Krokodile; die Vogel weisen einen Skleralring auf, der aus 
kleinen Knochenbalkchen besteht. Es geht also klar aus diesen phylogenetischen 
Zusammenhangen zwischen Sklera und Skeletsystem hervor, daB beide Sym
ptome im Zusammenhang auftreten konnen. 1m wirklich ausgepragten Krank
heitsbild ist der Grad der Schwere der einen Affektion durchaus kein MaBstab fur 
die Schwere der anderen, oft treten ja blaue Skleren auf, ohne daB von einer 
Knochenbruchigkeit gesprochen werden kann, und weniger haufig allerdings 
findet man Knochenbruchigkeit ohne blaue Skleren. BUSCH, F. SCHWARZ u. a. 
sind gegenteiliger Ansicht. Nach ihnen wird das Auftreten blauer Skleren als 
Zeichen eines starkeren Grades einer Entwicklungsstorung des Stutzgewebes 
aufgefaBt. Dagegen spricht meine Beobachtung der Intensitatsschwankungen, 
die sich vielleicht aus Blutdruckschwankungen oder Schwankungen in der all
gemeinen Ernahrungslage deuten laBt; vielleicht gewinnen auch die Unter
suchungen von VOGT in diesem Zusammenhang an Bedeutung. Entwicklungs
geschichtlich kann sich die Ausbildung der Zellen auBerst verschieden gestalten. 
Nach RUTTIN konnen beide Symptome von Anfang an nebeneinander be
stehen, nur wahrend das eine fruh in Erscheinung tritt, bedarf das andere erst 
eines weiteren Anlasses. Oder anfanglich konnen beide Symptome gleich
wertig angelegt sein, p16tzlich kann dann das eine ohne einen fUr uns erkennbaren 
Grund in der Entwicklung zuruckbleiben, wahrend das andere sich ungestort 
weiter entwickelt. BERNEAUD beobachtete (nach Fuss) einen Stammbaum, 
in dem einmal bei Erhaltenbleiben der Osteopsathyrosis die blauen Skleren ver
schwanden, in einem anderen Fall von BERNEAUD schwanden die blauen Skleren, 
und Knochenbruchigkeit trat auf. In 3 Stammbaumen mit Osteopsathyrosis 
(nach Fuss) wurde das Neuauftreten blauer Skleren in der neuen Osteopsathy
rotikergeneration angegeben (WmTH, TAKAHASHI, VAN DER HOEVE und 
DE KLEYN), Befunde, die gut in die vorhergehende Annahme passen. Die ver
schiedenen Manifestationsschwankungen kommen vielfach (nachFuss) im gleichen 
Stammbaum nebeneinander vor (CONLON, DIGHTON, BURROWS u. a.). Jedenfalls 
treten beide Symptome oft zusammen auf, jedoch mussen sie es nicht. - HER
MANN veroffentlichte (nach CRONENTAL) einen Familienstammbaum, in dem sich 
durch 5 Generationen bei 31 Individuen blaue Skleren ohne abnorme Knochen
bruchigkeit bei kleinem KOl'perbau fanden -, immerhin spricht das Auftreten 
eines Symptomes fur den Verdacht des Vorhandenseins auch des anderen. 

Eine Beobachtung von AVIZONIS ist in diesem Zusammenhang von Wichtig
keit. Er erfuhr von einem 23jahrigen Mann mit typisch blauen Skleren und 
Knochenbruchigkeit, daB die Skleren in der Kindheit normal gewesen sein sollen, 
und erst yom 16. Lebensjahr ab das WeiBe der Augapfel allmahlich ins Blau 
ubergegangen sei. Wenn bei der Blaufarbung der Skleren eine abnorme Ver
dunnung derselben vorliegt, 
"so ist ein derartiger V organg, also ein allmahliches Verschwinden und Diinnerwerden 
von Skleralgewebe durch eine MiBbildung in der ersten Keimanlage nur schwer zu erklaren". 
(Nach STEINHAUSER.) 
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Doch sind wohl derartige AusnahmeHille in ihrer praktischen Bedeutung 
nicht zu iiberschatzen. 

Die Schwerhorigkeit, 

die haufig vergesellschaftet mit del' Osteopsathyrose und den blauen Skleren 
auf tritt, wurde nach VAN DER HOEYES und DE KLEYN8 Untersuchungen 1918 
Cifter als durch viele Generationen vererbte Kombinationsanomalie beschrieben 
(BLENCKE, BRONSON, FREYTAG u. a.). Wie von den Ophthalmologen GROENOUW 
und FRANCESCHETTI (nach Fuss) fiir die isolierten blauen Skleren ein dominantes 
Erbleiden angenommen wurde, so ist auch von del' Schwerhorigkeit (Otosklermle) 
allein ein erbliches Erscheinen bekannt (VERSCHUER, HAlVIMERSOHLAG, KORNER), 
nach BAUR·FISCHER-LENZ wurde durch ALBRECHT auch bei erblicher Labyrinth
schwerhorigkeit ein dominanter Erbgang gefunden. Nach TANT1JRRI, FRIEDBERG 
und BIGLERS wurden innerhalb einer Familie Patienten mit labyrintharer Er
krankung und Patienten mit typischer Otosklerose gemischt gefunden. Dieses 
Alternieren innerhalb einer Familie ist eine Stiitze fUr die Ansicht von J. BAUER 
und C. STEIN (nach FRIEDBERG), daB die Otosklerose und die labyrinthar
degenerative Schwerhorigkeit auf del' gleichen genotypischen Grundlage beruhen. 
Nach STROTE fanden YAN DER HOEVE und DE KLEYN als Ursnche teilweise 
eine schwere Otosklerose und sekundar, in den gnnz schweren Fallen ein Laby
rinthleiden. ASCHNER und ENGELMANN wiesen nuf die Schwiergkeit der Diffe
rentialdiagnose zwischen Otosklerose (herdformige otosklerotische Veranderungen 
im Felsenbein) und labyrintharer Schwerhorigkeit hin. Sie glaubten dnrum an 
die Moglichkeit, daB die Schwerhorigkeit als Symptom bei Kranken mit Osteo
genesis imperfecta primal' immer auf Veranderungen im Felsenbein beruhen 
konnte. RUTTIN kam durch seine histologischen Untersuchungen zu der Ansicht, 
dnB es sich in den meisten Fallen um sichere Otosklerose handele und nur 
in vereinzelten Fallen eine Schwerhorigkeit vorlage (nnch KONIGSFEST). - VOOR
HOEVE fand 4 Falle mit labyrintharer Erkrankung. KOMPANEJETZ stellte bei 
3 Fallen eine labyrinthare Affektion mit odeI' ohne Otosklerose fest. 

BLENcKE war wie nuch RUTTIN, del' Ansicht, daB die Schwerhorigkeit erst 
in spateren J ahren, im "Aufbrauchsalter", manifest werden konnte. N ach 
BLENCKE und RUTTIN ist dns Organ minderwertig angelegt, oder die Alteration 
des inneren Ohres bzw. des Nerven ist durch uns unsichtbare Vorgange im 
Knochen bedingt (nach STROTE). 

STENVERS stellte rontgenologisch eine nusgesprochene Veranderung des 
Felsenbeines fest. In seinem Fall traf eine klinische Sklerose mit einer dichten 
Kalkablagerung um das Lnbyrintharsystem zusammen. KONIGSFEST glaubte, 
die Entstehung dieses Befundes durch alte Frakturen des Felsenbeines - auch 
FISCHER beschrieb fetale Felsenbeinfrakturen - deuten zu konnen. Nnch 
TANTURRI findet man bei den Patienten endokrine Storungen, er glaubte daher 
an einen Zusammenhang zwischen Knochen- und Ohrenkrankheit und Dys
endokrinie, er sprach von dystrophischen Krankheiten nus biochemischen 
Storungen (s. auch Atiologie). 

LEICHER stellte in 75% der Falle von Otosklerose eine Herabsetzung des 
Blutkalkspiegels im Zusammenhang mit innersekretorischen Vorgangen fest. 
Nach MEYER, WITTMAAK, FREY, HAMMERSCHLAG, ALEXANDER u. a. ist auf 
Grund histogenetischer Untersuchungen die Bedeutung des konstitutionellen 
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MDmentes am hervorstechendsten. Nach FRIEDBERG kann eine der hereditaren 
labyrintharen Schwerhorigkeit zugrunde liegende Degeneration der Homerven 
(also eine ektodermale Storung) nicht durch eine Minderwertigkeit des Mesen
chyms erklart werden. 

Es besteht nach meiner Meinung auch die Moglichkeit einer mechanischen 
Erklarung im Einzelfall durch Deformierungen des knochemen Schadels bei 
der Osteogenesis imperfecta im Sinne der schon beschriebenen "Pilzform". 

H. BOLTEN beschrieb zwei FaIle mit Otosklerose aus Familien mit blauen 
Skleren, bei denen mit vasomotorisch-trophischen Veranderungen vorwiegend 
neuropathische Storungen vorlagen. Nach TANTURRI sollte in jedem Fall von 
Osteogenesis imperfecta eine sorgfaltige Untersuchung des Ohres durchgefUhrt 
werden, 
"weil man latente Storungen des cochlearen Apparatcs, und besonders des vestibularen, 
feststellen kann". 

Er faBte die Storungen als neuro-sensorielle im Bereich des inneren Ohres 
(ampullare Unerregbarkeit) auf, die mit groBer Wahrscheinlichkeit von "oto
sklerotischen Herden in atypischem Sitz" abhingen. 

Bcobachtete Storungen bci Stoffwcchsel-, BIut- und Ncrvcnuntersuchungcn. 
Vollstandige Stoffwechseluntersuchungen sind an Osteogenesis-imperfecta

Kranken sehr wenige durchgefiihrt worden. Man findet wohl hier und dort 
erwahnt, daB der Stoffwechsel keine anormalen Werte aufgewiesen hatte, 
ohne daB dem aber wirklich genaue Untersuchungen zugrunde liegen. NachBuscH 
beschrieb H. RAU einen Fall mit einer Erhohung des Grundumsatzes urn 30%; 
VALLERy-RADOT und PASTEUR aber fanden bei einer 36jahrigen Patientin 
eine Verminderung des Gesamtstoffwechsels urn 11 ,2 %. STEINER wies in einem 
Fall eine Storung im Kohlehydratstoffwechsel nacho Nach BUSCH sprechen 
diese Befunde fUr eine Storung der inneren Sekretion. O. SCHMIDT stellte 1900 
bei einem 7jahrigen Knaben umfassende Stoffwechseluntersuchungen an, die 
keine bemerkenswerten Resultate brachten. TAKAHASHI fand 1925 bei mehreren 
Kranken einer Familie vermehrte N- und Ca-Ausscheidung durch den Ham, 
verminderte Zuckertoleranz und positiven Chvostek. 

1933 brachten HASZMANN und VERDINO genaue Stoffwechselbestimmungen 
und Untersuchungen an zwei Kindern mit Osteogenesis imperfecta congenita 
heraus. Es handelte sich urn einen akuten Fall eines Jungen, der zwischen 2. und 
6. Monat untersucht wurde, und einem 3jahrigen Madel, das angeblich nach voll
endetem 1. Lebensjahr eine klinische Ausheilung erlebte. Sie fanden im ersten 
FaIle in der Ca-, Mg- und P-Bilanz keinen Anhaltspunkt fUr einen rachitogenen 
Stoffwechsel, es kam in allen Fallen zu einer normalen Retention. In den Harn
ausscheidungen waren Ca-, Mg- und P-Gehalt normal; Na und CI waren stark 
emiedrigt (Na = 50-100 mg in 100 ccm Ham, normal 300 mg; CI = 90--150 mg 
in 100 ccm Harn, normal 200 mg). 1m zweiten Fall fanden sie eine negative 
Ca-Bilanz und eine deutliche Mg-Retention. Es ergab sich also im Stoffwechsel 
ein ausgesprochener Antagonismus zwischen Ca und Mg. Nach den Verfassern 
schien es infolge der zu starken Ausscheidung von Ca durch den Stuhl zu einem 
vermehrten Ansatz von Mg zu kommen. Analog dem Ca-Umsatz fand man 
auch eine negative Phosphorbilanz ohne Unterschied in der P-Ausscheidung 
durch Ham oder Stuhl. Man konnte also hier an einen rachitogenen Stoffwechsel 
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denken, doch hatte er nach Meinung der Verfasser mit der Osteogenesis imperfecta 
nichts zu tun gehabt, da diese als solche ausgeheilt war. Allerdings fand man 
bei dem Kind weder klinisch noch spater bei der Obduktion Anzeichen einer 
Rachitis. Der Mineralgehalt des Harnes zeigte dazu Ca erhi:iht, Mg normal, Na-, 
Cl- und K-Ausscheidung unter normalen Werten. Der P-Gehalt war im Harn 
dagegen fast auf das Doppelte erhi:iht, dadurch fand die negative Bilanz im 
Stoffwechselversuch ihre Erklarung. 1m Vergleich fanden HASZMANN und 
V ERDINO also ein kontrares Verhalten der beiden Faile in del' Stoffwechselbilanz, 
ob dafUr als Erklarung die Unterscheidung in einen Akutkranken und einen 
klinisch ausgeheilten Fail genugt, mi:ichte ich bezweifeln. Die Mineralstoff
analyse der Ri:ihren- sowie Plattenknochen der spateI' sezierten FaIle ergab 
bei beiden Kindern voilkommen normale Werte del' Asche, des Ca, Mg, Na, 
K und Phosphors wie des Carbonats, sehr im Gegensatz zu SINDLERs Angaben 
und den Angaben bei CZERNy-KELLER (nach SINDLER). SINDLER fand 10fach 
erhi:ihte Na-Werte, 16fach erhi:ihte K-Werte, einen erhi:ihten Mg-Gehalt und ver
minderte Aschen-, Ca- und Phosphorwerte. HAszMANN und VERDINO erklarten 
sich diese Unterschiede durch nicht echt verkni:ichertes Untersuchungsmaterial 
mit Periost- und bei del' Spongiosa Endostanteilen, diese sind namlich besonders 
reich an Mg, K und Na. 

Ein abschlieBendes Urteil laBt sich aus diesen vorliegenden Befunden nicht 
bilden, es sind weitere Untersuchungen, besonders auch an Spatfallen, ab
zuwarten. 

Chemische BlutunteT8'uchungen ergaben in den beiden Fallen von HASZMANN 
und VERDINO erhi:ihte Ca- und Mg-Werte (das rachitische Blutbild hat einen 
niederen Ca-Spiegel und einen erhi:ihten Mg-Spiegel). Del' K-Wert war beim 
ersten normal, beim zweiten erhi:iht. Der Na- und Cl-Spiegel war bei beiden nor
mal. Ebenfails del' Gesamtphosphorgehalt im Vollblut war in beiden :Fallen 
normal, jedoch fand man im Serum beim Gesamtphosphor (anorganischer und 
saureli:islicher Phosphor) fUr das akutkranke Kind stark ubernormale Werte, 
beim angeblich klinisch ausgeheilten Kind Normalwerte. TAKAHASHI fand in 
seiner Familienuntersuchung eine ausgesprochene Sti:irung des Kalkstoff
wechsels, auBerdem stellte er eine erheblich beschleunigte Senkungsgeschwindig
keit der roten Blutki:irperchen fest, eine leichte Vermehrung der Leukocyten 
mit relativer Lymphocytose. Die Vermehrung des Blutcalciums ist ja in meinelll 
angefUhrten Fail fur eine Periode auch deutlich erwiesen, auBerdelll liegt illl 
Blutbild eine leichte Lylllphocytose vor, wie sie in del' Literatur, oft auch neben 
einer leichten Leukocytose, von FREYTAG, STIEFLER, CRONENTAL, GRAEVING
HOFF, KONIGSFEST, BUSCH, K. H. BAUER u. a. beschrieben wurde. Del' erhi:ihte 
Blutcalciumspiegel wird auf der einen Seite durch ein norlllales Ca-Angebot 
an den Knochen, das er nicht aufnehmen kann, auf der anderen Seite durch ver
lllehrten Abbau del' Knochensubstanz zu erklaren versucht. 

A. ROTHSCHILD berichtete 1917 voneinelll Fall mit Leukopenie, und O.SCHMIDT 
fand 1901 bei einelll 4jahrigen Knaben die hohe Erythocytenzahl von 6,4 Mil
lionen. Auch Eosinophilie fand man bisweilen (H. RAU, GRAVINGHOFF, WINKEL
BAUER, in llleinem Faile einmal 8% und einmal 4% Eosinophile). Die meisten 
Autoren berichteten jedoch von norma.len Blutbildern. 

Erwahnenswerte Feststellungen beiN eTvenunteT8uchungen wurden derart selten 
aufgefunden, daB man die wenigen Ausnahmefaile al& solche vernachlassigen 
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kann. BOLTEN fand eine gesteigerte Erregbarkeit gegenuber galvanischen 
Stri:imen. Er fUhrte sie auf eine Dysfunktion del' Epithelki:irper zuruck. 1m 
allgemeinen ergaben die Nervenuntersuchungen normale Befunde. 

Endokrine Storullgen. 

Mit BOLTENs Feststellungen sind wir beim endokrinen System angelangt, 
das durch seine beobachteten Sti:irungen mannigfachster Art bei Osteogenesis
imperfecta-Kranken in den Versuchen zur KHi,rung der Atiologie (s. auch diesel 
eine groBe Rolle spielt. 

Es sind fast alle innersekretorischen Drusen mit Veranderungen in der 
Kombination mit der Osteogenesis imperfecta beschrieben worden. 

Die Sehilddriise bot nach BOLTEN, ZESAS, SCHUCHARDT, BUCHHOLZ, GUTZEIT, 
KLOSE, HARTMANN, JOHANNSON, A. SCHWARZ AnhaItspunkte fUr eine Unter
odeI' herabgesetzte Funktion. Eine VergroBerung lag nach NIKLAS, BAUER, 
MERKEL, KUSNEZOFF, FAHR, MEISSNEI~, A. SCHWARZ, M. FABERI, MALLARDl vor. 
Auf die pluriglandularen Erkrankungen odeI' Syndromerkrankungen werde ich 
spater eingehen. Zunachst seien nacheinander die innersekretorischen Drusen 
gebracht, die verandert gefunden wurden. 

Man ki:innte bei der Hypoplasie wie auch bei der strumosen Entartung der 
Thyreoidea an eine Unterfunktion und damit an einen Zusammenhang mit del' 
Knochenbruchigkeit denken. Nach DIETERLE und SUMITA kommt ihr jedoch 
in der Fetalzeit keine Funktion fUr das Wachstum zu. Nach GIERKE fehIt 
del' Schilddruse del' charakteristische Jodgehalt bei Feten und Neugeborenen, 
eine Aplasie derselben kommt meist erst im extrauterinen Leben mit ihrem 
schadlichen EinfluB zur Wirkung. Die Knochenveranderungen selbst sind jedoch 
bei del' Hypo- odeI' Athyreose andere als bei der Osteogenesis imperfecta. Nach 
den Arbeiten von EISELSBERG, KAHLE, DIETERLE und SUMITA sind die histo
logischen und strukturellen Veranderungen am Knochenskelet nach Schilddrusen
exstirpation andere als die bei del' Osteogenesis imperfecta. Es wurde eine 
Rarefilmtion des Knochengewebes beobachtet, es trat eine Knochenquellung 
mit einer weniger dichten.und festen Corticalis auf. Der Epiphysenknorpel wurde 
zellarmer. Am Ende der Diaphysen bildete sich ein kni:icherner Querbalken 
als AbschluB des Langenwachstums heraus (nach SHELD). Die periostalen und 
enchondralen Knochenbildungen erschienen gestort, sie nahmen ab, del' Ver
kalkungsprozeB allerdings verlief normal. Appositions- und Resorptionsvorgange 
waren stark vermindert. Danach muBte man eine Insuffizienz del' Schilddruse 
als primum movens nicht anerkennen. 

Die Glandulae parathyreoideae wurden von H. K. BAUER, F AHR, RITTER, 
HART, DIETRICH hyperplastisch gefunden. Nach SHELD ergaben Versuche 
von ERDHEIM, daB nach Epithelkorperchenexstirpation keine oder eine sehr 
verspatete Verkalkung des physiologisch neu hinzu kommenden Knochen
gewebes erfolgte. Nach JXGERMANN stellte ERDHEIM aber auch 
"Zahnveranderungen fest, - vor aHem mangelhafte Dentinverkalkung -, die leicht zu 
Frakturen fiihrten". 

Die Verkalkungsvorgange abel' wurden bei der Osteogenesis imperfecta mei
stens als normal beschrieben. Da die Epithelkorperchen als Kalkregulatoren wohl 
sichel' eine Rolle spielen, wurde die VergroBerung del' Epithelkorperchen als 
"kompensatorische Arbeitshypertrophie" angesehen (J. BAUER, nach CRONENTAL 
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u. a.). COLLUM, VOEGTLIN und HAss fanden (nach JAGERlI'IANN) eine vermehrte 
Kalkausscheidung in Hal'll und Stuhl und einen verminderten Kalkgehalt des 
Blutes bei Parathyreoidektomierten. Mit parenteraler und peroraler Darreichung 
von COLLIPSchem Parathyrin konnte man einen Anstieg des Blutkalkspiegels 
und durch Uberdosierung den Tod von parathyreoidektomierten Tieren durch 
Hypercalcamie erzielen. 

Die Thymusdriise fanden BOLTEN, FRONTALIS, FA.Iffi, GIORGI, FRIEDMANN, 
KEENE, HART, Scheib verandert. 

Nach SHELD fand MATTI durch Tierversuche, daB bei Thymusexstirpation 
und Thymuspersistenz sich Knochenveranderungen einstellten, die im wesent
lichen denen del' Rachitis glichen. 

Nach JAGERl\iANN ergeben die Versuche von BUSCH, KLOSE und MATTI 
ein Befallensein del' Rohrenknochen und eine erhohte Briichigkeit in einem der 
Osteogenesis imperfecta ahnlichen Bild mit Kalkstoffwechselstorungen, Verzoge
rung des \Vachstums (DEMEL, GUDDERNATSCH) und Verzogerung del' Ossifikation 
im Sinne eines endemischen Kretinismus mit schweren Skeletveranderungen und 
spastischen Kontrakturen (J. BAUER und KLOSE). ZESAS und BOLTEN glaubten, 
daB bei del' Entstehung del' Osteogenesis imperfecta die Insuffizienz del' Thymus
driise eine wesentliche pathologische Rolle spielte. Nach JAGERlI'IANN ergaben 
allerdings Versuche von NORDl\I.A.NN, KNIEBE, SCHAFER u. a., daB nach Thym
ektomie bei gleichzeitiger kalkreicher Nahrung keine Storungen im Skelet
system erzielt wurden, SCHAFER lehnte sogar den Thymus als Driise mit ilmerer 
Sekretion abo 

Storungen del' Hypophyse wurden von lliGENBACH (Tumor), MEISSNER 
(Tumor), FA.Iffi, BUSCH u. a. gefunden, meist in Kombination mit weiteren 
erkrankten inkretorischen Driisen. Bei der bekannten Steuerungsfunktion 
durch die Hypophyse nimmt das nicht weiter ,,,under. 

Eine Erweiterung del' Sella turcica findet man im Rontgenbefunde Osteo
genesis-imperfecta-Kranker hier und da erwahnt, aber eine Hypophysenstorung 
kann j a auch bei im Rontgenbild normal gestalteter Sella turcica vorliegen. REYE 
gab (nach SCHUMACHERl) Eosinophilie als ein charakteristisches Symptom 
fiir Storungen des Hypophysenvorderlappens an, vielleicht ist diese Beobachtung 
in Zusammenhang zu bringen mit einzelnen beobachteten Fallen von Eosinophilie 
bei Osteogenesis-imperfecta-Kranken. 

Die Nebellllierell riefen mehrmals pubertas praecox hervor, wie sie MEISSNER 
bei einem 9jahrigen Madchen mit starker Pigmentierung beschrieb. FAHR, 
HARTMANN, ZESAS, KLOSE, SCHEIB, BAMBERG und HULDSCHINSKY, KARDAMATIS 
erwahnten starke Pigmentienmgen und Hypertrichosis, wie sie oft bei Osteogenesis
imperfecta-Kranken beschrieben wurden. Nach JAGERMANN erreichte LUBARSCH 
durch Fiitterung von Nebenniere des Pferdes eine auffallende Knochellbriichig
keit (durch NERKING und STEINBISS bestatigt). 

KAHLE und auch CARLES (llach JAGERMANN) nahmen bei del' Osteogenesis 
imperfecta eine Storung del' Nebenniere an. KAHLE glaubte, 
"daB es sich bei del' Osteogenesis imperfecta um eine Hypofunktion del' Marksubstanz und 
ein dadurch bedingtes Uberwiegen der Nebennierenrindellfunktioll handelt". 

JAGERMANN versuchte, das zu widerlegen, da gegen eine Hyperfunktion die 
Pigmentanomalie sprache, die doch bei Morbus Addisoni z. B. auf Atrophie 

1 SCHUMACHER: Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1650. 
Ergebnisse d. inn. Med. 56. 36 
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beruhe. NOVACK lieB der Nebenniere bei der Knochenbildung keinerlei Bedeutung 
zukommen. 

Keimdriisenveranderungen brachten BAMBERG und HULDSCHINSKY (Ovarial
cyste bei 4 Tage altem Madchen), HAGENBACH (vollstandiges Fehlen der Follikel 
an den Ovarien), GIORGI (Hypoplasie der interstitiellen Zellen des Hodens), 
F. SCHWARZ (Genitale hypoplastisch bei 27jahrigem Madchen), BUSCH (141/iiah
riger Junge, Genitale hypoplastisch, starke Adipositas), MEISSNER (mannliches 
Geschlechtsbild bei 17jahrigem Madchen). Nach JXGERMANN lehnte :fLuILE 
die Keimdriisenveranderungen als Ursache der Osteogenesis imperfecta abo 
Er hielt die Veranderungen als Zufallsprodukte, da eine Hyperfunktion der Ova
rien ein anderes Bild als das der Osteogenesis imperfecta hervorbringe, durch 
cine Hypoplasie jedoch keine Skeletveranderungen entstiinden. 

Zirbeldriise und Pankreas wurden von FAHR und KRAUS untersucht, ohne 
daB Zeichen einer Friihreife gefunden wurden. 

Liegt in diesen .innersekretorischen Storungen nun wirklich eine Ursache 
Iiir die Pathogenese der Osteogenesis imperfecta begriindet? Die Frage wird 
im Zusammenhang unter dem Kapitel der Atiologie noch naher erortert werden. 
Es ist jedach nicht zu vergessen, daB innerhalb Familien mit deutlich erblicher 
Osteogenesis imperfecta tarda bei einzelnen Patienten die verschiedensten Formen 
endokrinerlStorungen nebeneinander und kombiniert vorkommen, neben Kmn
ken, die eine sekretorische Anomalie nicht aufweisen. Auch weist mein Schema 
nicht darauf hin, daB meistens antagonistisch oder synergistisch zusammen
wirkende Blutdriisensyndrome als gleichzeitig befallen beschrieben wnrden. 
So beschrieb J. BAUER (nach JXGERMANN) ein tyreo-testicula-suprarenales Syn
dram, odeI' nach GIERKE wurde ein Syndrom von Keimdriisen, Thyreoidea, Hypo
physe und Nebennieren beobachtet, Thymus und Schilddriise, Schilddriise und 
Epithelkorperchen, Schilddriise, Hypophyse und Thymus, und viele andere 
Kombinationen wurden veroHentlicht. 

Weitere beobachtete Anomalien. 
In del' Literatur sind vereinzelt weitere Anomalien im Zusammenhang mit 

der Osteogenesis imperfecta beschrieben worden. 
A. SCHWARZ fand mehrmals Osteophytenbildungen an den Radiuskopfchen, 

dazu allgemeine Gelenkkorper. WIECHMANN und PAAL beschrieben multiple 
Kalkmetastasen in der Lunge einer 55jahrigen Osteopsathyrotikerill, eine 
Tbe. kam als Erklarung nieht in Frage, aueh ersehienell die Sehatten andel'S 
als etwa tuberkulose Verkalkungsherde. STROTE fand diesen Befund ebenfalls 
in einem Fall. HARBERS, del' (naeh STROTE) bei einer 60jahrigen Frau mit Osteo
genesis imperfeeta tarda starke Kalkablagerungen in einem gleiehzeitig vor
handenen Beekentumor (die Art des Tumors ist mir nieht bekannt) und einer 
Struma fand, fragte sieh, ob del' gestorte Kalkstoffweehsel vielleieht an Stellen 
eines pathologisehen Reizes Kalk ablagere. Steinbildungen- wie auch in meinem 
Fall, allerdings ha,ndelte es sieh dabei um einen Oxalatstein aus dem Nieren
becken -, die man ab und zu erwahnt findet, fallen unter diese Erklarung. 

Von DREESMANN, BRUCK, ANSCHUTZ und HARTl'IIANN wurden Gelenkankylosen 
beschrieben, Naeh KIENBOCK konnen sie sich dureh die langsame Heilung del' 
Briiche und die lange Immobilitiit, zunaehst nur spastisch, spateI' abel' aueh dureh 
Schrumpfung del' Gelenkkapseln entwiekeln. LIPSCH17TZ beschrieb allgemeine 
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GeleDi~beschwerden, die wohl in seinem Fall (nach anderen Autoren) auf einem 
gleichzeliig bestehenden Gelenkrheumatismus beruhten. In ANSCHUTZ' Fall 
abel' traten (nach STIWTE) die Gelenkversteifungen nach einem Scharlach auf. 
Als St6rungen del' Muskulatur fand ZESAS bei einem Osteogenesis-imperfecta
Kranken einen Muskelschwund. DE CORTES sah zwei Bruder, von denen del' eine 
an Osteogenesis imperfecta litt und del' andere progressive ERBsche Muskel
dystrophie aufwies. 

Von VAN DER HOEVE und DE KLEYN wurde del' Stammbaum einer Familie 
ver6ffentlicht, in del' nur immer die an Osteogenesis imperfecta Erkrankten eine 
Syndaktylie del' zweiten und dritten Zehe aufwiesen. 

VOORHOEVE, HAGENBACH u. a. berichteten von gleichzeitigem Auftreten 
von Hasenscharte und Wolfsrachen mit Osteogenesis imperfecta. Ferner wurden 
kongenitale Vitia cordis, Spina bifida, vasomotorisch-trophische Storungen im 
Simle von Frostbeulen und spr6den Nageln beschrieben (nach F. SCHWARZ und 
KONIGSFEST) . 

BLENCKE erwahnte einen Fall mit Hamophilie. 
BEHR und TH. FREYTAG beschrieben Luxationen und Subluxationen, die 

durch eine abnorme Dehnbarkeit del' Bander und Gelenkkapseln erklart werden 
mussen. Oft wurde die Uberstreckbarkeit del' Fingergelenke erwahnt. 

B. STEINER beschrieb sehr schlecht entwickelte Venen bei einer Frau mit 
Osteogenesis imperfecta tarda. 

Nach KONIGSFEST erwahnte E. S. FRANK "ausdriicklich das Zusammentreffen 
von Knochenbriichigkeit mit Minderwertigkeit des GefaBsystems". 

CRONENTAL fand bei einem 16jahrigen Jugendlichen Anomalien am lympha
tischen Apparat und am GefaBsystem "im Slime einer beginnenden Wand
erkrankung (Fibrose) und Hypertonie". K. H. BAUER beschrieb an seinem 
Fetus von 7 Monaten an den kleinen Arterien eine "ganz ausgesprochene Hyper
plasie del' Elastica interna im Sinne einer Prasklerose", und an den GefaBen 
del' Schilddruse fand er eine typische Arteriosklerose. Da beim Fetus Ursachen, 
die sonst eine Arteriosklerose hervorrufen, nicht in Frage kommen, lag nach 
K. H. BAUER ein friihembryonaler Bildungsfehler des die GefaBe liefernden 
Gewebsmutterbodens VOl'. Diesel' abel' ist nach vielen Embryologen in den spezi
fischen Bestandteilen ein mesodermales Tochtergewebe. K. H. BAUER unter
suchte auch die Haut und kam dabei zu in del' Literatur einmaligen Befunden. 
Er stellte eine verminderte Ausbildung von Fibrillen und eine Zellvermehrung 
fest .. Die Bindegewebszellen waren sehr variabel in ilirer Gestalt (dickbauchig 
statt schmal und spilldelig). Das Unterhautfettgewebe wirkte sehr blutreich, 
auBerdem war es auffallend iippig angelegt. 

All diese Befunde zeigen uns auf jeden Fall Organismen, die in ihrer friihesten 
Entwicklung als geschadigt erscheinen. . 

lUeinungen zur Atiologie und Pathogenese. 
K. H. BAUER, del' bei del' Osteogenesis imperfect a samtliche Stiitzgewebe, 

das lymphatische, das Gewebe del' BlutgefaBe und del' Blutbildung in Mit
leidenschaft gezogen fand, sprach 1920 von einer Anomalie samtlicher Derivate 
des Mesenchyms. Diese Auffassung tragt uns mittenhinein in das komplizierte 
Gebiet del' A.·tiologie und Pathogenese, das es nun zu sichten gilt. Zum besseren 

36* 
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Verstandnis einzelner in der Arbeit besprochener Kapitel wurden manche 
Hinweise und einige kurze ErIauterungen schon vorweg angefiihrt. 

Es handelt sich, wie es besonders aus den histologischen Untersuchungs
ergebnissen hervorgeht - und wie es nach POMMER auch fiir die Osteoporose 
gilt -, bei der Knochenbriichigkeit um eine Beeintrachtigung der osteoblastischen 
Anbauvorgange der Knochen gegeniiber denen des Abbaues (POMMER). 

Die Abbauvorgange konnen dabei normal physiologisch, sie konnen aber auch 
gesteigert sein. Es liegt also eine Storung in del' normalerweise streng nach del' 
jeweiligen Lebensperiode festgelegten Korrelation zwischen Appositions- und 
Resorptionsvorgangen VOl'. Die alte Auffassung von LOBSTEIN, die die formal
genetische Ursache im Knochenmark sah, kann wohl zumindest nicht fiir die 
FaIle in Frage kommen, bei denen die Schadelknochen, in denen sich ja zunachst 
kein Markgewebe befindet (nach F. FUCHS 1911) mit ergriffen erscheinen. -
Nach WINKELMANN gilt fiir die kongenitale Form nur eine verzogerte Knochen- . 
bildung, keine Dysfunktion, sondern eine voriibergehende Hypofunktion der 
Osteoblasten; nicht die ablaufenden Bildungsvorgange seien verandert, sondern 
die normale Knochenentstehung sei - aus dunkler Ursache - verzogert, die 
Osteogenese sei also imperfekt, das bedeute, nicht vollig abgeschlossen. 

Schon EDDOWES, dann PETERS und spateI' KAUFMANN (Vitium primae 
formationis) kamen durch das Mitergriffensein del' SkIeren zu del' Annahme, 
daB ein anIagemaBiger Defekt des gesamten Mesenchyms als Mutterboden fiir 
die Stiitzgewebe vorIiegen konnte. 

Diese Auffassung versuchte K. H. BAUER 1920 weiter auszubauen. Aus 
seinen Untersuchungen an einem 7monatigen Fetus und den Beobachtungen 
eines 11jahrigen Knaben fand er, wie schon erwahnt, Veranderungen an den 
Osteo- und Odonto-, Chondro- und Fibroblasten, ferner eine Minderwertigkeit 
des lymphatischen Gewebes, also mesodermalen Geschwistergewebes des Stiitz
gewebes. Nach BAUER sind also samtliche Stiitzgewebe des Organismus, die sich 
aus dem Mesenchymgewebe ableiten, von del' Erkrankung betroffen, und zwar 
erklare sich das verschieden starke Betroffensein aus der onto- und phylogene
tischen EntwickIung del' Stiitzgewebe von ihrer niedrigsten, phylogenetisch 
altesten, zu ihrer hochsten, phylogenetisch jiingsten Stufe. 

Den kausalgenetischen Ursachen suchte K. H. BAUER durch das Eingehen 
auf das haufig nachgewiesene heredo-familiare Moment etwas naher zu kommen. 
Nach ihm liegt ein primarer Bildungsfehler des Mesenchyms vor, del' abzuleiten 
ist aus del' Anomalie des Keimplasmas eines Elter, die durch den Vererbungsakt 
fiir das kranke neue Individuum im voraus weitgehend dessen abwegige Ent
wickIungen bestimmt. 

FRIEDBERG lehnte 1931 K. H. BAUERs Theorie ab, er hielt sie fiir eine un
zulassige Verallgemeinerung, da man bei einem einzigen untersuchten Fetus 
aIle moglichen 'J\IIiBbiidungen finden konne. Er fand, daB die meisten mesen
chymalen Gebilde nicht ergriffen werden, daB abel' nicht selten ektodermale 
Gebilde mitaffiziert sind (nach FAHR: Nebenniere, Ektoderm; Hypophyse,. 
Ektoderm). Nach ihm handelt. es sich bei del' Trias del' Knochenbriichigkeit, 
Schwerhorigkeit und blauen SkIeren urn eine Kombination mehrerer genotypisch 
bedingter Organanomalien (Erbgang s. Vererbung). FaIle, die FAHR und KRAus 
nach BAUER untersuchten, ergaben nicht die Bestatigung del' BAUERS chen 
Ansicht. FAHR fand nul' eine vorzeitige Reifung verschiedener entodermaler 
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und ektodermaler Drusen als wirkliche Veranderungen. - FRIEDBERG schrieb 
auf Grund seiner Untersuchungen: 

"Es ist nicht einzusehen, warum, wenn das Mesenchym odeI' gar das Mesoderm als System 
wirklich mangelhaft angelegt sein solite, das gesamte subcutane Bindegewebe, die Sehnen und 
Bander, die bindegewebigen Kapse1n del' Organe, das Bindegewebe der inneren Organe, 
Blut und BlutgefaBe, Lymphdriisen und LymphgefaBe, Muskeln, del' Urogenita1trakt und 
die Nebennieren so vollstandig verschont b1eiben konnen." 

C:H.ARLES FRIEDBERG lehnte auch andere Erklarungsversuche, wie die An
nahme einer primaren spinalen odeI' innersekretorischen Starung (s. spateI') 
aufs scharfste abo ASCHNER und ENGELl\1ANN diskutierten fruher als FRIEDBERG 
als magliche Ursache eine genotypisch bedingte Starung im Dickenwachstum 
del' Knochen. Und zwar glaubten sie, daB del' physiologische ErbanlageprozeB, 
"der fUr das norma1e gegenseitige Verha1tnis von Apposition und Resorption zu sorgen hat, 
nach verschiedenen Richtungen hin patho1ogisch verandert" sei (CRONENT.AL). 

Die Schwerharigkeit fUhrten sie auf einen osteosklerotischen ProzeB (primare 
Felsenbeinveranderungen), nicht abel' auf einen osteoporotischen wie bei 
Knochen und Skleren zuruck. 

Welcher Art die Korrelation zwischen den einzelnen Teilen des Gen
komplexes sein kannte, wuBten die Autoren nicht zu unterscheiden. Sie suchten 
sich das verschiedenartige Auftreten del' Symptome durch einen "Lokalisations
faktor" zu erklaren. Die Autoren glaubten in manchen Fallen, die abnorme 
Knochenbriichigkeit als Ausdruck einer allgemeinen konstitutionellen Mesen
chymschwache deuten zu kannen. Von del' generellen Mesenchymminderwertig
keit BAUERs fur alle Falle del' Osteogenesis imperfecta traten sie zuruck. Diese 
generelle Annahme schien ihnen eher geeignet, die weitere Aufklarung del' 
Pathogenese des Krankheitsbildes zu hemmen und zu verwischen, als sie zu 
fOrdern und aufzuklaren. 

JAGERMANN glaubte 1931, auf Grund del' Theorien von ABDERHALDEN und 
THOMAS, die Osteogenesis imperfecta als MiBbildung ansehen zu kannen, del' als 
Ursache eine Starung des innersekretorischen Apparates zugrunde liegen kann. 
Er versuchte (wie auch andere Autoren), die beiden Theorien, daB es sich einmal 
urn eine gesetzmaBig determinierte vererbbare Anomalie samtlicher Derivate 
des Mesenchyms, ein anderes Mal urn eine Affektion des innersekretorischen 
Apparates handeln kannte, zu kombinieren, so daB die eine die andere nicht 
ausschlieBe. ABDERHALDEN vermochte (nach JAGERMANN), durch Kombinationen 
verschiedener Inkrete leicht MiBbildungen del' verschiedensten Art, wie Ent
wicklungshemmungen, Hypo- und Hyperplasie usw. zu erzeugen. Er nahm 
demzufolge an, daB 
"manche uterin entstehende MiBbildung ihre Entstehung einem Versagen von Inkretions
organen verdankt. Sie ware dadurch zu erklaren, daB ein Defekt solcher Organe im mutter
lichen Organismus auf den Fetus einwirke oder daB feta1e Inkretionsorgane in weI' Anlage 
und Funktion versagen und so zu Storungen bestimmter Art fiihren". 

Weiterhin fand ABDERHALDEN im Blutserum del' Frauen, die solche MiBbildun
gen geboren hatten, ein regelmaBiges Vorhandensein von "Abwehrfermenten", 
die auf ein bestimmtes Inkretionsorgan eingestellt waren. Bei Frauen, die nor
male Kinder geboren hatten, fand er nur selten derartige Fermente. JAGERMANN 
sah darin ein weiteres Kriterium, das fUr die Annahme beider Theorien spricht. 

Nach JAGERl\1ANN lehnen nun die THOMAS-WOLFS chen Theorien eine Funktion 
des inkretorischen Apparates in del' Fetalzeit normalerweise abo In del' ersten 
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Fetalzeit lebe das Kind vom eigenen Hormonvorrat, und nur bei fehlender Aus
bildung desselben setzen die miitterlichen Hormone ein. Die Schilddriisen
funktion sei abzulehnen, denn Kinder mit fehlender Schilddriise wiirden normal 
gebildet geboren, ohne Zeichen einer Schilddriiseninsuffizienz. 

Dasselbe gelte fiir die Epithelkorperchen, da eine Tetanie, also ihre Insuffizienz
erscheinung, erst nach dem dritten Lebensmonat nachweisbar sei. Auch fiir 
Thymus und Nebenniere fehlten Beweise fiir die fetale Tatigkeit. 

Die Moglichkeit einer funktionellen Betatigung des inkretorischen Apparates 
wurde jedoch (nach JXGERMANN) von THOMAS selbst angefiihrt. SCHLIMPERT konnte 
pharmakologisch Hypophysin bei normalen 10wochigen Rinderfeten und bei 
normalen 6monatigen menschlichen Feten nachweisen. Diese wie andere Inkrete, 
die wahrend der Fetalzeit gefunden wurden, arbeiten nach THOMAS' Meinung 
antenatal genau so wenig wie die auch schon vorhandenen Verdauungsfermente. 

Unter pathologischen Verhaltnissen jedoch ist die Wirkung fetaler Hormone 
moglich. Verstarktes intrauterines Waehstum kann durch eine fetal entstandene 
Hypertrophie der Hypophyse oder durch Nebennierentumoren - dann aller
dings auch mit Anzeichen vorzeitiger Gesehlechtsreife - entstanden sein. Eine 
schon im Sauglingsalter auftretende Menstruation ist ebenfalls auf eine antenale 
Tatigkeit der Ovarien zu beziehen. Die Moglichkeit einer inkretorischen Schadi
gung wahrend der Fetalzeit besteht danach durchaus. 

HASZMANN und VERDINO entschieden sich 1933 nicht zwischen den Annahmen, 
ob es sich um ein Vitium primae formationis des Mesenchyms oder um die Folge 
einer endokrinen Storung handele; da sie bei ihren beiden Fallen jedoch keinerlei 
anatomische Veranderungen an den endokrinen Organen fanden, neigten sie 
mehr zur ersteren Ansicht. N ach ihren Stoffwechseluntersuchungen sprachen 
sie von einer "quantitativen Knochenunterbildung", die weder von einem un
geniigenden Salzangebot noeh von einer Salzverarmung· herriihre, es handele 
sieh nicht um eine Dys-, sondern um eine Hypofunktion. 

KIENBOCK spraeh 1911 von der Ursache, die in einem besonderen "osteo
trophischen Orgau" lage. Diese Annahme konnen wir ja ohne weiteres zu den 
Annahmen der Autoren rechnen, die in innersekretorischen Storungen die Ursache 
sahen (HARTMANN, ZESAS, EWALD, BUCHHOLZ, NIKLAS, DIETRICH, BOLTEN, 
MEISSNER u. a.). Einige organotherapeutische Erfolge spreehen fiir diese An
nahme, die meisten Kranken aber sind bislang durch jede Therapie (s. diesel 
unbeeinfluBbar gewesen. 

FRANZ SCHWARZ (1927) sah von 3 kranken Familienmitgliedern nur bei einer 
Patientin eine Storung der Blutdriisenfunktion. Er gab darum der Ansicht, 
daB eine mangelhafte Keimanlage des Mesenchyms im Spiele sei, den Vorzug. 
Nach ihm sei es ja nicht ausgeschlossen, daB aueh eine minderwertige Keimanlage 
des Mesenchyms in letzter Linie auf Umstande zuriickzufiihren sei, die wir im 
weitesten Sinne als Storungen endokriner Art in der friihesten Entwicklung auf
fassen diirften. 

Dem schloB sich BUSCH 1930 an. Er fand in einem Familienfall von 3 Kranken 
nur einen endokrin gestort, er konnte sich also fiir seine Beobaehtungen nicht 
der Theorie von der endokrinen Ursaehe der Osteogenesis imperfecta tarda an
schlieBen. Er glaubte an ein koordiniertes, nicht an ein iibergeordnetes Zusammen
treffen in dem Sinne, daB bei gleichzeitig innersekretorisch gestorten Kranken 
die Entwicklungsstorung nicht auf das Mesenehym beschrankt blieb, sondern 



Osteogenesis imperfecta congenita et tarda. 567 

andere Gewebsarten mitbetraf. Er glaubte, daB die familiar auftretende Knochen
briichigkeit sich mit groBer Wahrscheinlichkeit auf eine primare Schadigung des 
Mesenchyms zurUckfiihren lieBe. 

CRONENTAL (1932) hielt ebenfalls die Osteogenesis imperfecta nicht als eine 
Folge der endokrinen Storungen, sondern er betrachtete diese als hinzukommende 
Konstitutionsanomalie im gleichen degenerativen Milieu, da man ja relativ 
haufig mit der Osteogenesis imperfecta kombiniert mehr oder weniger aus
gepragte Degenerationszeichen und Anomalien der verschiedensten Organe fande. 

BIEBL, spater PF:r..UGFELDER u. a., traten fiir eine Intoxikationstheorie ein -
eine Schwangerschaftsvergiftung im Sinne der Ansicht von GREIL nach seiner 
Veroffentlichung "Entstehung angeborener Knochenbriichigkeit" -
"die eine periodische, speziell auf der Schadigung der gesund angelegten knochenbildenden 
Elemente abgestimmte Wirkung mit der sekundaren Veranderung anderer Korpergewebe 
annimmt" (BIEBL). 

piese sehr gut ausgebaute Theorie (s. auch S. 544 und 553) erhielt eine Unter
stiitzung durch einen von KUSNEZOFF beschriebenen Fall. Es handelte sich urn 
mannliche, nicht ganz ausgetragene zweieiige Zwillinge. Der eine war vollstandig 
gesund, der andere zeigte eine Osteogenesis imperfecta. In seiner Placenta fand 
man Kalkeinlagerungen und fibrose Schwarten, wahrend die Placenta des ge
sunden Kindes einen normalen Befund bot. (Nach PFLUGFELDER, STROTE u. a.) 

Nach AKATSUKA (1911) u. a. ist bei der Pathogenese auch an Ernahrungs- und 
Stoffwechselstorungen wahrend der Fetalzeit und auch spaterhin zu denken. 
Der Physiologe PA WLOW 
"beobachtete an Runden, die kiinstliche Fisteln an den Gallengangen, am Pankreas und 
Darm hatten, nach langerem Bestehen der Fisteln regelmaBig eine auffallende Knochen
briichigkeit, an der die Tiere zugrunde gingen. Spater untersuchte auch LOOSER solche Runde 
und £and, daB die Knochensubstanz in hohem MaBe aufgelockert war. Diese Versuche zeigen, 
daB eine Stoffwechselanomalie die Knochenbriichigkeit hervorrufen hnn" (AKATSUKA). 

Derselbe Autor glaubte, fUr seinen Fall eine Storung des Osteoblasten
epithels und eine anormal starke Tatigkeit der Osteoclasten feststellen zu 
konnen. Er vermutete, daB die Ursache dieser Storung in einer "abnormalen 
Blutversorgung" liegen konne, die "die Osteoblasten schadige und eine Uber
produktion der Osteoclasten fordere" (s_ auch POMMER). WITTMAAK sah 1919 
"eine durch venose Stauung ausgeloste Halisteresis als Ursache des osteo
sklerotischen Erkrankungsprozesses" an (WIECHMANN und PAAL). Die letzteren 
glaubten 1925, diese Beobachtung mit einer angeborenen Mesenchymschwache 
in Zusammenhang bringen zu konnen, da der Zirkulationsapparat als Organ
system ebenfalls aus dem Mesenchym hervorgehe. 

BETTMANN (1928), der einen Fall von Osteogenesis imperfecta 11 Jahre lang 
beobachtete, lehnte die Annahme einer Meserichymschwache fUr seinen Fall ab, 
da er nur einzelne Abkommlinge des Mesenchyms geschadigt fand. Die endo
krine Atiologie hielt er fUr unwahrscheinlich, da jegliche Substitutionstherapie 
versagte, und weil deutliche Reifeerscheinungen seitens der Keimdriisen dagegen 
sprachen. Mit dem Eintritt der Pubertat ging iibrigens bei· seiner Patientin 
"der Zustand am Knochensystem von dem einer Osteopsathyrose in einen 
solchen der Osteomalacie" iiber. 

BETTMANN nahm wie vor ibm JANSEN 
"als schadigende Noxe eine Engigkeit des Amnions" an, "die um die 9. Woche eintritt 
und einen direkten, mechanische Deformationen bedingenden Druck verursacht (Verschie
bung der Hinterhauptsschuppe, dorsolumbale Kyphose)". 
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JANSEN machte die Feststellung, daB schnellwachsende Zellen am leichtesten 
geschadigt wiirden, und das Knochensystem macht zwischen 6. und 12. W oche 
eine Periode rascheren Wachstums durch. Ein hinzukommender gesteigerter 
indirekter hydrostatischer Druck sorge fiir eine Knochenwachstumsverzogerung 
mit Bestehenbleiben der fetalen knochenbildenden Krafte. BETTMANN faBte 
seine Ansicht dahin zusammen, daB, 
"im weiteren Sinne JANSE.NS gefaBt ... , es sich um eine namentlich das Knochensystem 
befallende Wachstumsschwache" handele, "deren Manifestwerden im Sinne der Irreversi
bilitat jede therapeutische Beeinflussnng unmoglich" mache. 

Der Vollstandigkeit halber seien noch einige weitere Theorien oder fiir Einzel
falle zutreffende Entstehungsarten gebracht. O. SCHMIDT (1901) fiihrte die 
Osteogenesis imperfecta tarda auf einen mit der Osteomalacie und der Rachitis 
gemeinsamen GrundprozeB zuriick. Er glaubte an' einen malacisch atrophischen 
Zustand des Knochens in seiner Gesamtheit, bei dem nicht sowohl Erweichungs
als porotische Prozesse das Bild beherrschen. 'Er dachte an eine vom Zentral
nervensystem beeinfluBte Stoffwechselkrankheit mit im Blute kreisenden 
abnormen Zwischenprodukten der Oxydation (Erklarung POMMERs fiir Rachitis 
nach O. SCHMIDT). CHARCOT nannte (nach KONIGSFEST 1930) als Ursache 
Veranderungen im Zentralnervensystem, speziell trophische Storungen durch 
Lasionen der Vorderhorner (ebenso MOREAU 1894). 

DILLENBURGER (1908) fiihrte fiir seinen Fall eine Pachymeningitis an. HAss 
(1919) fand gewisse Beziehungen zur Porencephalie. ROLLESTON und ANTONELLI 
(1911) brachten einen Einzelfall mit hereditater Lues und gleichzeitig luis chen 
Erscheinungen. Spezifisch entziindliche Prozesse (Tbc. und Lues) sind weiterhin 
angefiihrt worden von GIORGI, LESNE und LANGLE. Sie aIle sind als aus
gepragte Einzelfalle zu betrachten. 

HOCHSINGER (1908) dachte an eine entziindliche Schadigung, die eine generelle 
fetale Knochenerkrankung hervorrufe. 

CZERNY-KELLER (1925) wuBten von einer eigenen Form der Avitaminose 
zu berichten, sie hatten Therapieerfolge durch Gaben ausgesucht vitamin
reicher Nahrung (nach KONIGSFEST u. a.). lhr Fall ist als Sonderfall zu werten, 
da die Therapieerfolge in dieser Form sich niemals wiederholten. 

STEINHAUSER (1926) sprach von der Moglichkeit, daB das Krankheitsbild 
des osteopsathyrotischen Symptomenkomplexes gar keine atiologische Einheit 
bilde, er dachte allerdings nur an zwei vollstandig getrennte Arten, die durch 
innersekretorische Storungen und die durch KeimmiBbildung bedingte. lch 
mochte diese Ansicht noch erweitert wissen, denn es spricht alles dafiir, daB 
- wie es die verschiedenen Theorien in der Moglichkeit zeigen und wie es uns 
die einzelnen beobachteten FaIle demonstrieren - kausalgenetisch eine Reihe 
von Storungen anzunehmen sind, die dasselbe sichtbare Krankheitsbild zu 
erzeugen vermogen. Dabei hat es den Anschein, als sei die groBte Zahl der 
beschriebenen FaIle auf eine dominant vererbbare (s. Vererbung) Keimanomalie 
- vielleicht im Sinne einer Mesenchymschwache - zurUckzufiihren. lch bin 
darum auch gegen eine bewuBte Abgrenzung der kongenitalen von der ver
zogerten Form, solange man nur diese Unterscheidung gelten lassen will. Es 
ist meiner Ansicht nach unmoglich, nach dem vorliegenden Material nur eine 
einheitliche Ursache der Erkrankung anzunehmen, wenn'man nicht sofort in 
eine ganzlich dunkle Kausalgenese hineinstolpern will. Mit weiteren gewalt-



Osteogenesis imperfecta congenita et tarda. 569 

samen Versuchen der Verquickung von verschiedenen Untersuchungsergebnissen 
diirfte man hier kaum weiterkommen. 

Identitiitsstreit zwischen der kongenitalen 
uud verzogerten Form. 

Von dies em Standpunkt aus gesehen, spielt der Streit um die ldentijiziernng 
oder Nichtidentifizier~mg del' kongenitalen und verzogerten Form, der nun kurz 
aufgezeigt werden soli, nur eine nebensachliche Rolle; es gibt aber auch hier 
aile nur denkbaren flieBenden Ubergange zwischen den beiden, so daB mir eine 
generelle strikte Unterscheidung von vornherein genau so falsch erscheint wie 
die umgekehrte Einstellung. KIENBOOK versuchte mit seiner vorgeschlagenen 
Dreiteilung in fetale, infantile und Erwachsenenosteopsathyrosis eine Auf
lockerung des Gebietes, fUr ein ungeklartes Krankheitsbild setzte er aber auf 
diese Weise nur drei. WINKELMANNS Ansicht - der an sich Gegner einer Identi
fizierung war, und der es fiir angebracht hielt, 
"weder eine Wesensgleichheit beider Krankheiten als endgiiltig anzunehmen noch auch diese 
endgiiltig abzulehnen" -

mochte ich auf jede Sonderform der Krankheit ausgedehnt wissen mit scharfen 
Unterscheidungen und moglichst einzelnen genauen Nachforschungen. Viel
leicht kame man auf diese Art zu verschiedenen Untel'gl'uppen mit gleicher 
klarer Ul'sache, die aIle zusammen das gleiche klinische Bild hervorrufen und 
die heute durch ihre Vermengung das Bild del' Osteogenesis imperfecta tl'iiben 
und verwischen. 

Die Theorie der Identitat von LOOSER wird heute von den meisten Autoren 
angenommen: .AKATSUKA, JAGERMANN, K. H. BAUER, GRAVINGHOFF, BAM
BERG und HULDSCHINSKY, DIETRIOH, M. B. SOHMIDT, SUMITA, CRONENTAL, 
KONIGSFEST und viele andere. 

Eine andere Gruppe aber negiert sie und macht noch immel' diese Un
tel'scheidung oder laBt die Frage offen: WIELAND, VON REOKLINGHAUSEN, 
AXHAUSEN, fuSSM..>\'J'.<~ und VERDINO, F. SCHWARZ, NIKLAS, HOF, .J. BAUER, 
STEINHAUSER, WINKELMANN u. a. 

Die einzelnen histologischen Untersuchungen lassen sich bis zu einem gewissen 
Grade gut zusammen einol'dnen, ein vorhandener Unterschied wird leicht durch 
die Verschiedenheit des befallenen Gewebes, ob fetaler Knochen oder Knochen 
von Kindern und Erwachsenen, und dill'ch den verschiedenen Affektionsgrad 
erklart. K. H. BAUER hat diese Frage genau diskutiert. Auch das klinische 
Krankheitsbild laBt sich gut auf denselben Nenner bringen. Auf keinen Fall 
trifft eine Unterscheidung, wie sie F. SCHWARZ 1927 im klinischen Verlauf 
konstruieren woIlte, allgemein zu: 

"Die Osteopsathyrosiskranken sind bei der Geburt durchwegs gesunde, kraftige Kinder, 
und nur gelegentlich find en wir eine Rachitis im ersten Lebensjahr. Auch iiberstehen die 
Kranken ihre Leidcn in der Regel ohne schwcre Folgen, wahrend die Osteogenesiskranken 
doch ihrem Leiden friiher oder spater erliegen. Bei der Osteogenesis imperfecta find en 
wir so gut wie nie blaue Skleren, bei der Osteopsathyrosis sind sie sehr haufig." 

(Die Osteogenesis imperfecta ist bei dem Verfasser gleich der kongenitalen 
Form.) 

Formalgenetisch gesehen, diirften bei beiden Formen nur verschiedene 
Zustandsbilder ein und del'selben Krankheit vorliegen. Das Wesen del' beiden 
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Knochenaffektionen ist als gleichartig anzusehen, nur im Zeitpunkt des Auf
tretens ergeben sich Unterschiede. Das Auftreten der heiden Formen in der 
gleichen Familie wurde von BAUER als wichtiger Beweis genannt: So kamen 
in einer von ECKMANN beobachteten Familie wahrend mehrerer Generationen 
die Osteogenesis imperfecta congenita und tarda gleichzeitig vor. Familien, 
in denen ein Vorfahre an Osteogenesis imperfecta tarda erkrankt war und eines 
oder mehrere seiner Kinder eine Osteogenesis imperfecta congenita aufwiesen, 
wurden von O. SCHMIDT, REBBELING und ZURHELLE veroffentlicht. . 

Nach CRONENTAL berichtete LEVY von drei Geschwistern gesunder Eltern, 
von denen das eine mit Osteogenesis imperfecta congenita geboren wurde, 
zwei weitere Kinder aber erkrankten im Alter von 2 und 13 Jahren, die iibrigen 
Geschwister blieben gesund. 

K. H. BAUER erklarte sich den verschiedenen Zeitpunkt des Auftretens der 
Affektion durch folgende Uberlegung: Die wahrend des ganzen Lebens an
haltende Knochenumbildung, der An- und Abbau, eine immerwahrende Osteo
genesis, die normalerweise in jeder Lebensperiode anders, aber immer in genau 
aufeinander eingespielter und festgelegter Apposition und Resorption verlauft, 
kann schon friihembryonal in der Apposition, durch Osteoblastendysfunktion 
z. B., gestort sein; es entwickelt sich dann also eine antenatale Form einer nicht 
ausreichenden Knochenentwicklung, eine Osteogenesis imperfecta congenita. 
Sind zunachst nur erst die Krankheitsanlagen latent vorhanden und treten sie 
plOtzlich erst in der Wachstumsperiode oder aus irgendwelchen Griinden noch 
spater auf, so bildet sich eine Osteogenesis imperfecta tarda heraus, eine Knochen
entstehung, die nun weiterhin unvollkommen sein diirfte. 

"Das eine ist die unvollkommene Knochenbildung der werdenden, das andere die der 
wachsenden Knochen" (CRONENTAL). 

STEINHAUSER stellte 1926 zu dieser Erklarung und zur Erklarung der aus
gesprochenen "Spatfalle" die berechtigte Frage, 
"was denn die Veranlassung zu dem plOtzlich wahrnehmbaren Auftreten der Storung abgibt, 
und warum die bisher nur - anscheinend - normale, in Witklichkeit also schon krankhafte 
Knochenbildung bis zum deutlichen Auftreten der Erkrankung, das ist also manchmal 
Jahre und Jahrzehnte, noch durchaus keine Erscheinung machen konnte". 

Erblichkeit. 
"Ebenso ist auf Grund solcher Spatfiille ein gewisser Zweifel an der unbedingten Hereditat 

der Erkrankung nicht unberechtigt . . .. Es finden sich in der kasuistischen Literatur auch 
schon bei der infantilen Osteopsathyrose genug FaIle, die keinerlei Vererbbarkeit, weder 
in der Aszendenz noch in der Deszendenz aufweisen, so daB die Osteopsathyrosis durchaus 
nicht ein "von hereditaren Momenten sichtlich beherrschter Vorgang" (nach WIELAND, 
der Verfasser) zu sein scheint". 

STEINHAUSER trat also, wie auch andere Autoren nach ihm, KONIGSFEST 
1930, STIASNY 1935, Fuss 1935 u. a., dafiir ein, daB die erblich nicht belasteten 
Faile von Osteogenesis imperfecta tarda nicht ohne weiteres auf eine erbliche 
Keimanomalie zuriickzufiihren sind, wahrend fiir einen groBen Teil der Kranken 
deutliche erbliche Faktoren mitspielen. 

STEINHAUSER sprach von einem "Vorherrschen erblicher, vielleicht nur eine 
gewisse Disposition schaffender Momente". H. Fuss, der 1935 umfangreiche 
Untersuchungen iiber die erbliche For";' der Osteopsathyrosis anstellte und der 
auch gute Literaturangaben iiber erbliche Stammbaume, familiares Vorkommen 
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und tiber nicht nachweisbar vererbte FaIle machte, so daB sich Quellenangaben 
von mir in dieser Hinsicht ertibrigen, erorterte nicht die Frage, ob es sich bei 
den Fallen ohne nachweisbare Vererbung 
"urn andersartige Knochenerkrankungen, urn Manifestationsschwankungen oder urn un
geniigende Feststeilung der FamilienverhaItnisse handelt oder ob eine nicht hereditare 
Form der idiopathischen Osteopsathyrose anzunehmen ist". 

Aus seiner Zusammenstellung von 515 Kranken mit deutlicher erblicher 
Osteogenesis imperfecta tarda, glaubte er zu erkennen, 
"daB fast durchwegs ein einfacher dominanter Erbgang vorliegt, und daB scheinbare Aus
nahmen wohl vielfach nur auf Manifestationsschwankungen beruhen". (Zahlen iiber die 
einzelnen Symptome dieser Kranken s. "Blaue Skleren", S. 554f.) Nach seinen Berechnungen 
iiber die "Manifestation des Leidens bei der Vererbung von Eltern auf Kinder" kam er 
durch 263 Beobachtungen zu dem Ergebnis, daB in 60,R % der vererbten Faile" die Mani
festation beim Kinde dieselbe ist wie bei den Eltern, in 39,2% andert sie sich, und zwar 
daB bei vorhandenen blauen Skleren in etwa 24,3 % die Knochenbriichigkeit schwindet, 
in etwa 14,8% aber neu hinzukommt". 

Naeh den meisten Autoren steht es fest, daB einmal verschont gebliebene 
Mitglieder kranker Familien die Krankheit nieht mehr weiter vererben. Es sind 
vereinzelte FaIle von Uberspringung von Familienmitgliedern neben direkter 
Vererbung veroffentlicht (BERNEAUD, BLENCKE, VOORHOEVE, SHELD). H. Fuss 
hielt diese Ausnahmen nur fur scheinbare, die kaum die Annahme der domi
nanten Vererbung erschuttern konnten, da die "Geringgradigkeit der Mani
festation" sich im Einzelfall vielleicht einmal bis zur Unmogliehkeit eines kli
nisehen Nachweises steigern konnte. In diesem Sinne ist wohl auch das Uber
springen einer Generation, wie es (nach Fuss) bei FRANKE, PRUSSAC und MEsz 
in Osteopsathyrotikerfamilien beschrieben wurde, zu deuten. 

Eine bevorzugte Vererbung dureh ein Gesehlecht - STIASNY Z. B. behauptete 
das von dem weiblichen Gesehleeht noeh 1935 - oder gar eine Gesehleehts
gebundenheit ist nicht vorhanden. 

In den ungefahr 200 erblichen Fallen aus etwa 50 Familien, die ich zusammen
stellte, halten sich beide Geschlechter, soweit sie angegeben sind, etwa die Waage. 

H. Fuss hat aus 260 Fallen ein genaueres und besseres Material. Er errechnete: Uber
tragung von Vater auf Sohn 62mal, Ubertragung von Vater auf Tochter 57mal, Ubertragung 
von Mutter auf Tochter 8Imal, Ubertragung von Mutter auf Sohn 60mal, also Vererbung 
durch Vater 119mal, Vererbung durch Mutter I4Imal(s.auch Tabelle mit 392 Kranken, davon 
186 mannliche und 189 weibliche, beim Rest fehlte die Angabe der Geschlechter, auf S. 554). 

O. SCHMIDT gab 1901 eine starkere Beteiligung des mannlichen Geschlechtes 
bei der Osteogenesis imperfecta tarda an. WrnKELMANN sprach 1936 bei der 
Osteogenesis imperfecta congenita von einem starkeren Befallensein des weib
lichen Geschlechtes. Einen Vergleich der Erblichkeitsverhaltnisse zwischen 
der kongenitalen und verzogerten Form laBt allein die Tatsache nicht zu, daB 
die kongenitalen FaIle so gut wie nie durch die Schwere der Affektion zur Fort
pflanzung kommen. Weitere vermeintliche Feststellungen in dieser Hinsicht 
sind als Zufallsbefunde zu deuten. 

FRIEDBERG (1931) versuchte zu zeigen, daB die 
"Vererbung einer Kombination von Organerkrankungen bzw. Organanomalien" vorliegen 
konne, deren "phanotypische Manifestation in verschiedenen Formen erfolgen" wiirde. Uber 
den moglichen "Erbgang dieser pathologischen Erbanlagen konnen wir nur so viel aussagen, 
daB nach J. BAUER und C. STEIN die Schwerhorigkeit auf der Anwesenheit zweier recessiv 
mendelnder Gene beruhen diirfte, ob im iibrigen eine Pleiotropie dieser Anlagen oder ihre 
Kopplung an andere Gene vorliegt, konnen wir nicht entscheiden." 
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HOF stimmte del' BAUERS chen Theorie von del' erbbedingten MiBbildung des 
gesamten Stiitzgewebes zu und erklarte sich als Erweiterung diesel' Theorie 
ein erstes Auftreten der MiBbildung durch eine Mutation im Erbgang (nach 
WINKELMANN). 

TANTURRI (1931), der einen Zusammenhang zwischen Dysendokrinie und 
der Symptomentrias der Osteogenesis imperfecta suchte, meinte, die Erblichkeit 
ereigne sich moglicherweise 
•• gerade in den endokrinen und biochemischen Charakteren, die dem Status und dem Zu
stand des Knochenstoffwechsels vorwalten und die in der fetalen und postfetalen Entwick-
1 ungsperiode schadigend einwirken". 

Erwahnt sei noch die Ansicht von GREIF, del' (nach JXGERMANN) die Ver
erbung der Osteogenesis imperfecta tarda ablehnte, weil 
"aIle im extrauterinen Leben auftretenden Anomalien nicht auf eine minderwertige KeimzeIle, 
sondern auf fetal entstandene Schadigungen zuriickzufiihren sind". 

Ich achtete in meinen zusammengetragenen Fallen auf die geographische 
Verbreitung, konnte jedoch keine Verschiedenartigkeit des Vorkommens -
etwa in nordischen Landern gehauft, wie es i:ifter behauptet wurde - feststellen. 
Ebenso waren die rassischen Anhaltspunkte zu sparlich, um wirkliche Urteile 
tiber das bevorzugte Befallensein einzelner Rassen fallen zu konnen. 

Nach dem Gesagten ist das Krankheitsbild in Hinblick auf das Gesetz zur 
Verhtitung erbkranken Nachwuchses immerhin zu kennen, deml in vielen Fallen 
ist die Hereditat sicherlich vorhanden und nicht nur der 
"Ausdruck einer durch rein theoretische Uberlegung gewonnenen Annahme" [KONIGSFEST . 
(1930)]. 

Liegt eine Paarung mit schwerer korperlicher MiBbildung vor, ist die Sach
lage ja sowieso geklart. Bei den Stammbaumen mit deutlich vererbten Leiden 
muB dem Erkrankten die Einwilligung zur Unfruchtbarmachung nach dem 
heutigen Stand del' Erkenntnisse gegeben werden. 

Therapieversuche. 
Die verschiedenartigsten Versuche zur therapeutischen Beeinflu8sung der 

Kranklreit und ihre MiBerfolge in del' Mehrzahl neben einzelnen Fallen mit 
angegebener therapeutischer Besserung odeI' gal' Heilung geben wiederum einen 
Beweis fiiI' die Ungeklartheit des Krankheitsbildes. Bei kongenitalen Mangeln 
und MiBbildungen miissen wohl auch die Moglichkeiten del' therapeutischen 
Beeinflussung von vornherein nur ganz beschrankt sein, da es gilt, dem Korper 
Bildungsvorgange zu ermoglichen, zu denen ihm die anlagemaBigen Voraus
setzungen fehlen odeI' doch irgendwie beeintrachtigt erscheinen. Vielleicht 
gelingt es einer spateren Zeit, die beeinfluBbaren FaIle von den gegen jede 
Therapie vollig indifferenten Fallen von vornherein abzugrenzen, so daB dann 
erreichte Therapieerfolge nicht einfache Zufallstreffer mehr darstellen. 

BETTl\'IANN unternahm an seiner Kranken tiber einen Zeitraum von 5 Jahren 
sehr intensive und umfangreiche Therapieversuche ohne jeden nennenswerten 
sichtbaren Erfolg. Er gab Tonophosphan, Calcium chloratum, Strontium 
lacticum, Adrenalin, Recresol, Ephetonin, um den Phosphorkalkspiegel zu 
beeinflussen. Er versuchte osteotrophe Mittel: Ossophytinjektion, Vigantol, 
Eigenblutinjektionen. Als diatetische MaBnahmen gab er monatelang Rubio, 
Mohrrtibensaft, Phosphorlebertran. An endokrinen Substanzen verabreichte er 
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Hypophysin, Ovoglandol, Thyreoidin sowie Kombinationspraparate. AuBer
dem versuchte er eine Beeinflussung mit Hohensonnenbestrahlung, Freiluft
kuren, Massagen mit bestrahlten Olen, Rontgenbestrahlung der Ovarien. Dann 
setzte er operativ multiple Infraktionen an den Unterschenkeln, um durch diese 
Reize eine Callusbildung anzuregen. Die Konsolidation erfolgte jedoch ohne 
Callus. 

1m Gegensatz dazu wuBte IBRAHIM 1923 von einem Therapieerfolg an einem 
8 Monate alten Madchen, das mit 3 Monaten drei Frakturen erlitt, zu berichten, 
von dem ich leider bis heute weder eine Bestatigung noch eine Ablehnung fand, 
eine Nachpriifung ware darum wohl dringend erwiinscht. IBRAHIM gab tagliche 
subcutane Injektionen von 0,5 ccm Pferdeserum iiber 65 Tage. Danach traten 
keine Frakturen mehr auf. 

An einem 123/4jahrigen Knaben, den er vorher ein Jahr lang mit Quarz
lampe, Calcium lact., Strontium lact., Silicol und Thymoglandol behandelte, 
hatte er keinerlei Erfolge. Uber erfolgreiche Behandlungsarten wuBten zu 
berichten: GORTER (1930) bei zwei Kindern, 18 Monate und 2 Jahre alt. Nach 
Verfiitterung von Schweinsbriesel und Pastillen aus getrockneter Thymusdriise 
traten keine Briiche mehr auf. Eine vorherige antirachitische Behandlung hatte 
versagt. 

BREUER (1930) gab Strontium lact. kombiniert mit Kalk-Lebertran-Hohen
sonnenbehandlung bei drei Fallen von nicht ausgesprochen schweren Formen 
von Osteogenesis imperfecta tarda. Bei allen drei Geschwistern wurden iiber 
Jahre keine Briiche mehr beobachtet. Nach dem Autor soll sich Strontium lact. 
(nach ALWERs und GRASSHEIM1) auch bei Osteoporose und Hungerosteopathien 
glanzend bewahrt haben. Nach LEHNARDT wird durch Strontium lact. ein for
mativer Reiz auf das osteogene Gewebe ausgeiibt (nach BREUER). 

KLEINSCHMIDT erzielte eine Besserung und vermehrten Kalkansatz der 
Knochen durch intensive Hohensonnenbestrahlung. 

MAGDALENA TAUBER gab bei zwei kongenitalen Fallen Strontium, Thymus, 
Mohrensaft und erreichte einen besseren Kalkansatz. Aus ihren l/Jahrigen 
Beobachtungen konnte sie Elich kein endgUltiges Urteil bilden. 

CZERNY -KELLER wurden mit ihrem Erfolg durch vitaminreiche Diat schon 
an anderer Stelle erwahnt. O. SCHMIDT (1901) warnte vor Kartoffelgaben, er 
sah angebliche Heilungen nach Freiluftkuren, Kartoffelentzug, Badern und 
Gaben von Calcium citricum und Chlornatrium. GOTZ gelang 1926 eine ortho
padische Heilung eines Neugeborenen, und RUGGIERI hatte in seinem Fall 
(nach JAGERMANN) nach Opotherapie eine bessere Verwertung der Mineralsalze. 

RIBADEAU hatte nach Hohensonnenbestrahlung eine "Heilung" und UMBERTO 
eine Besserung zu verzeichnen (nach JAGERMANN). 

HARBERS hielt wie auch LOOSER (nach JAGERMANN) eine Phosphortherapie 
fUr erfolgreich (60jahrige Frau). BAUMM gab als wirksames Mittel Phosphor
lebertran. CHISHOLM, HUNTER, BOLTEN und SCHUCHARDT hatten Erfolge durch 
Behandlung mit endokrinen Substanzen (nach JAGERMANN). 

Andere angefiihrte Erfolge bewegen sich im gleichen Rahmen. Eine Unter
scheidung, etwa in dem Sinne, daB es sich bei den therapeutisch beeinfluBbaren 
Fallen Urn nicht erblich nachgewiesene Formen, oder umgekehrt, daB die deutlich 

1 ALWERS u. GRISSHEIM: Miinch. med. Wschr. 1921 II. 
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erblichen Formen grundsatzlich nicht zu beeinflussen seien, ist in dieser groben 
Formulierung nicht zutreffend. 

Die meisten Autoren jedoch hielten jegliche Therapie ftir machtlos. Sie 
beschrankten sich darum auf eine allgemeine gute Pflege neben einer sehr 
sorgfaltigen Behandlung der Frakturen. Wichtig ist es, die drohende Inakti
vitatsatrophie durch funktionelle Reize zuriickzudammen (Ubungstherapie). 

Die in meinem Fall durchgefUhrte Therapie mit dem Erfolg der Normal
gestaltung des Blutcalciumspiegels und der Einleitung einer allgemeinen Bes
serung nach einer Periode gehaufter .Frakturen im Gefolge eines schweren Un
falles wurde bereits auf S. 541 angefUhrt. 

Eine allgemeine gute Ernahrung ist zum Wohlbefinden meines beschriebenen 
Falles auch heute noch notiger, als sie meiner Ansicht nach sonst durchschnittlich 
im Normalen liegt (erhohte Nachfrage auch nach Vitaminen ~). 

Neuerdings ist man in der Rachitistherapie zu frappierenden Erfolgen durch 
die sog. StoBtherapie gekommen. Man heilte schwere Rachi1j.sfalle innerhalb 
8 Tagen durch 100fache Gaben der sonst iiblichen Dosis von D-Vitaminen (nach 
RIETSCHEL). Ein Versuch mit dieser Therapie bei der Osteogenesis imperfecta, 
und zwar nicht nur mit D-Vitaminen, erscheint mir als angebracht, denn es 
ergaben sich in vielen Fallen, wie bereits angefUhrt, avitaminotische Kom
ponenten, die allerdings mit bislang iiblichen Vitamindosen schlecht zu beein
flussen waren. Da prinzipielle Unterschiede zwischen Vitaminen und Hormonen 
auch kaum noch anzunehmen sind (unter giinstigen Verhaltnissen kann sich 
der Mensch durch Sonnenbestrahlung Vitamine selbst mitbilden), konnten sich 
vielleicht auch in dieser Hinsicht neue Beeinflussungsmoglichkeiten auf tun. 

Spontanheilungen, wie sie bekannt geworden sind, konnen natiirlich mit 
Therapieversuchen zusammenfallen, so daB eine einwandfreie Beurteilung der 
Ergebnisse nicht ganz leicht ist. 

Schlu6 betrachtung. 
lch beschrieb einen Fall von Osteogenesis imperfecta tarda, der nicht vererbt 

ist und dessen erhohter Blutcalciumspiegel therapeutisch zu beeinflussen war. 
Angeregt durch die Beobachtungen, versuchte ich, an Hand von etwa 

100 durchgearbeiteten Quellen mit etwa 280 angefiihrten Kranken aller Schat
tierungen den Gang und die Ergebnisse der bisherigen Osteogenesis-imper
fecta-Forschung aufzuzeigen. Durch die Zusammenstellung eines ausfiihrlichen 
Literaturverzeichnisses mit iiber 600 Quellenangaben - das mir bei meinem 
Arbeiten sehr gefehlt hat und in das ich auch einige Arbeiten mit aufnahm, 
die im Zusammenhang des Krankheitsbildes mit der inneren Sekretion, der 
physiologischen Chemie und der Vererbung weitere Erkenntnisse fordern konnen, 
das sich im iibrigen aber streng an sein Gebiet halt -, hoffe ich, vielen weiteren 
Autoren eine wesentliche Erleichterung gegeben zu haben. Ein wirkliches 
Uberschauen des Krankheitsbildes fUr die Zukunft mit zu ermoglichen, ist der 
Sinn meiner Arbeit (abgeschlossen Januar 1938). 
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Einleitnng. 
Wenn man ein Symptomenbild wie die Gelbsucht, welches klinisch den ver

schiedensten Krankheitszustanden zugeordnet sein kann, in den Mittelpunkt 
differentialdiagnostischer Erwagungen stent, so besteht ein Haupterfordernis 
darin, die wesentlichen Merkmale dieser Symptomgruppe auch sprachlich aus
einander zu halten. Denn da das Merkmal "Ikterus" als Sammelsymptom ohne 
straffe klinische Zuordnung diagnostisch nur von beschranktem heuristischen 
Wert ist, so hat man die Bindung einer Gelbsucht an die verschiedensten Krank
heiten von jeher dadurch zum Ausdruck gebracht, daB man den Aligemein
begriff durch zusatzliche Bezeichnungen unterteilte. Auf diese Weise gelangt 
man zu einem besonderen Bezugssystem der Gelbsucht, mit dem man eine 
klinische Differentialdiagnose betreiben kann. Als derartige Zusatzbezeichnungen 
spielen klinische, morphologische, pathologisch-anatomische, patho-physio
logische und atiologischeMomente eineRolle. Da hierbei, wie bei allen biologischen 
Fragestellungen, subjektive (theoretische) Auffassungen sich mit objektiv be
legten Tatsachen haufig zu vermischen pflegen, so hat sich der arztliche Sprach
schatz um den klinischen Begriff des "Ikterus" zu einer Mannigfaltigkeit ent
wickelt, die beinahe wie eine babylonische Sprachverwirrung anmutet. Der 
Grund hierfiir liegt einerseits darin, daB friiher jeder neue klinische Befund auf 
dem Gebiete der Gelbsucht theoretisch untermauert wurde und daInit zur 
Hypothesenbildung fiihrte. Altere Ansichten muBte~ ihrerseits spater neuen 
entgegenstehenden Erkenntnissen zwangslaufig weichen. Jeder neue. Begriff 
bildete den AnlaB zu einer neuen Bezeichnung. Der altere Begriff jedoch, gegen 
den sich die neue Ansicht durchsetzte, blieb wegen der objektiven Unsicherheit 
des Krankheitsgeschehens haufig bestehen, besonders wenn er von anerkannten 
Klinikern aufgestellt worden war. Auf der anderen Seite wurden mit dem 
Begriff der "Gelbsucht" Anschauungen verbunden, die, wie wir heute wissen, 
keine pathogenetischen Beziehungen zu ibm haben. Aus diesen Griinden leiden 
wir bei der Klinik der Gelbsucht an einem UbermaB von Bezeichnungen, die 
auf der einen Seite die zu fordernde AusschlieBlichkeit des Einteilungsprinzips 
vermissen lassen und daher differentialdiagnostisch unbrauchbar sind, zugleich 
aber auf der anderen Seite eine groBe Zahl synonymer Ausdriicke fiir denselben 
klinischen Begriff darstellen und daher nicht selten IniBverstandlich benutzt 
werden konnen und auch werden. 

Sucht man nur die bekanntesten Sonderbegriffe, die aus dem klinischen 
Allgemeinbegriff "Ikterus" im Laufe der Jahre entwickelt wurden, einzuordnen, 
so gelangt man zu etwa neun groBen Beziehungsgruppen. 

Es sei zugegeben, daB in der nachfolgenden Ubersicht, die keinen Anspruch 
auf absolute Vollstandigkeit erhebt, einzelne Bezeichnungen yom Urheber die 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 37 
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eine oder andere besondere klinische Note zuerteilt bekommen hatten, die viel
leicht auch nach den heutigen Kenntnissen anerkannt werden kann. Doch sind 
in der Mehrzahl die Bezeichnungen auch im klinischen Gebrauch synonym. 
Daher ist ihre Zusammenfassung im Sinne einer Vereinfachung berechtigt. 

A. Einteilung nach allgerneinen Gesichtspunkten. 
I. Mechanischer Verschluf3ikterus: Mechanischer Ikterue, VerschluBikterus, Okklusions· 

ikterus, Stauungsikterus,' Retentionsikterus, Resorptionsikterus, spastischer Ikterus, dys. 
kinetischer Ikterus, Icterus ex emotione bzw. Icterus nervosus. 

II. Hepatischer Ikter·us (Hepatose): Toxischer Ikterus, hepatischer Ikterus, sog. Icterus 
catarrhalis, Icterus simplex bzw. gravis, Diffusionsikterus (LIEBERMEISTER, MINKOWSKI), 
akachektischer Ikterus, Ictere bilipheique (GUBLER), bilioser Ikterus, bakterio-toxischer 
Ikterus, medikamentiiser Ikterus, septischer Ikterus. 

III. Anhepatischer Ikterus. Anhepatogener Ikterus, Ictere MmapMique (GUBLER), 
hamolytischer Ikterus, acholurischer Ikterus, pleiochromer Ikterus, polycholer Ikterus 
(beide auch als Reabsorptionsikterus bezeichnet), Suppressionsikterus (Sekretionsstorung 
der Leber fur anhepatisches Bilirubin), cythamolytischer Ikterus, hamato-hepatogener Ikte
rus, inogener (mesenchymaler) Ikterus. 

IV. Ikterus bei Leberentziindungen (hepatitischer Ikterus, Cirrhosen mit Ikterus, Pigment
cirrhosen) : 

B. Einteilung nach b'esonderen klinischen Prinzipien unter Zugrundelegung 
V. der Atiologie: Icterus syphiliticus, Icterus epidemicus, Icterus infectiosus, septischer 

Ikterus, gonotoxischer Ikterus, bilioser Ikterus, Icterus ex inanitione, allergischer Ikterus; 
VI. des Vorkommens: Icterus gravidarum, Icterus neonatorum (letzterer gehort teils zum 

hepatiscben, teils zum anhepatischen Ikterus); 
VII. des Verlaufes: Icterus prolongatus, Icterus chronicus, intermittierender Ikterus, 

Ictere a repetition; 
VIII. der Pathogenese (auf Grund meist hypothetischer Anschauungen): Dermatogener 

Ikterus, Destruktionsikterus (Destruktion del' Lebel'balkchen), Diffusionsikterus (funktionell 
dynamische Anschauungen uber Fehlleitung del' Gallensekretion innerhalb del' Leberzell
elemente) synonym mit dynamischem Ikterus; 

IX. des chemisch-diagnostischen Befundes: Icterus dissociatus (BRULE, Gallensauren im 
Ham bei fehlender Bilirubinamie bzw. umgekehrt, Bilirubinamie ohne Cholalurie), chol
amischer Ikterus, acholurischer Ikterus. 

Nach unserer heutigen Kenntnis des Ikterusproblems kommen wir fur differentialdia
gnostische Zwecke mit einer ersten groben Unterteilung in zwei groBe Hauptgruppen aus: 

A. Hepatisch. bedingte Ikterusformen. 
B. Anhepatisch bedingte Ikterusformen. 

Die Gruppe A umfaBt dabei als Untergruppen: 
I. den mechanischen VerschluBikterus, 

II. den hepatotoxischen Ikterus, 
III. die Mischformen, insbesondere die Leberentzundungen (Cirrhosen). 
Die Untergruppe B wird eingeteilt in die hamolytischen Ikterusformen, den Ikterus 

bei genuinen Anamien und den Ikterus durch Blutzerfall. 

Bewertung der Gelbsucht bei der Diiferentialdiagnose. 
Es gibt kaum ein Krankheitsmerkmal, welches fUr die Verwertung innerhalb 

der Differentialdiagnose der inneren Krankheiten so mannigfache Deutung 
zulaBt wie die Gelbsucht. "Die Zahl der Krankheiten, bei welchen Ikterus 
beobachtet wurde", berichtet STADELMANN, "ist enorm, so daB man fast zu dero 
Ausspnlche gezwungen wird, daB es kaum eine Krankheit gibt, bei der nicht 
gelegentlich Ikterus, wenn auch nur als Komplikation, auftreten kann". Nimmt 
man hinzu, daB neben der eigentlichen Bilirubingelbsucht eine Anzahl anderer 
pathologischer Pigmentablagerungen ebenfalls zu Gelb-Braunfarbungen der 
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Haut fuhren konnen und von den eigentlichen Ikterusformen abgetrennt werden 
mussen, so erkennt man die Schwierigkeit der symptomatologischen Einordnung 
des Ikterus in die verschiedenen Krankheitsbilder. Man wird deshalb eine Gelb
farbung der Haut, der Schleimhaute und der Konjunktiven (nicht aber der 
Skleren, wie in Lehrbuchern falschlicherweise immer wieder behauptet wird -
die Franzosen sprechen eindeutig von Ictere des conjonctives) sowie der inneren 
Organe, mit bedingten Ausnahmen im Bereich des Zentralnervensystems, nur 
dann als Symptomenbild eines Ikterus bezeichnen, wenn gleichzeitig StOrungen 
im Gallenfarbstoffwechsel nachzuweisen sind. Diese sind im besonderen ge

. kennzeichnet durch eine lJberladung des Blutes mit Bilirubin als dem Abbau-
produkt des Hamoglobins. Diese Hyperbilirubinamie kann bei der Unter
suchung noch andauern oder bereits abgelaufen sein. Eine zuverlassige Fest
stellung des Grades von Gelbfarbung der Haut, die als echter Ikterus klinisch 
zu bezeichnen ware, besteht ebensowenig. 1m arztlichen Sprachgebrauch wird 
man daher die Bezeichnung "Ikterus" nur allen jenen Fallen vorbehalten, 
bei welchen neben der ikterischen Hautfarbe eine sichere Gelbfarbung der 
Augenbindehaute als Ausdruck einer Bilirubinamie vorhanden ist. Durch diese 
Einschrankung wird die Gruppe der Pigmenteiulagerungen durch andere Farb
stoffe mit gelbbraunem Farbton abgetrennt. Der Begriff des Ikterus oder der 
Gelbsucht bleibt damit den verschiedenen Formen des Bilirubinikterus (Gallen
farbstoffgelbsucht) vorbehalten. 

Pigmentkrankheiten nichtikterischer Natur. 
Fur die diagnostische Abgrenzung der Gallenfarbstoffgelbsucht (Bilirubin

ikterus) am Krankenbett ist eine lJbersicht der Art und Verbreitung anderer 
Pigmenterkrankungen notwendig. Man unterscheidet bei den Pigmentein
lagerungen je nach der Herkunft endogene und exogene Pigmente. Unter den 
endogenen Pigmenten spielen die Abbaustoffe des roten Blutfarbstoffs, des 
Hamoglobins, die bedeutsamste Rolle. Daneben gibt es aber eine groBere An-

, zahl von anderen gelben Korperfarbstoffen, mit denen sich Serum, Haut und 
innere Organe beladen konnen. Auch diese fiihren unter Umstanden zur Gelb
farbung der Haut. Charakteristisch fur das Prinzip dieser diffusen Gelbfarbungen 
ist der hellgelbe Farbton der Lipochromfarbstoffe. Man findet sie als Begleit
stoffe des Fettes. Sie stehen chemisch den Sterinen nahe. Die gelbe Tonung der 
lokalen Pigmentierungen bei Xanthelasmen, Xanthomen wird durch Lipochrom 
verursacht. Der Farbstoff des Corpus luteum der Ovarien ist ebenfalls mit ihm 
verwandt. In dieselbe Klasse gehoren von chemisch bekannten Stoffen Carotin, 
Vitamin A, Xanthophyll und das zu ihm in Beziehung stehende Antisterilitats
vitamin E; ferner der gelbe Farbstoff des Eidotters, das Lutein. Das Lipochrom 
hat auch deswegen eine groBe Bedeutung fiir die Zelle, als es zusammen mit 
dem Lactoflavin, dem Wachstulll!!faktor der Vitamin B2-Gruppe, einen Teil 
des sog. zweiten oder gelben Atmungsferments darstellt. Soweit diese Farb
stoffe im lJbermaB mit der Nahrung zugefiihrt werden, konnen sie zu leichten 
Gelbfarbungen der Haut beitragen. Bekannt ist dies vor allem vom Carotin. 

Auch bei multiplen melanotischen Tumoren kann es zu einer diffusen Haut
pigmentierung kommen, die mit den dunklen Formen des Melasikterus ver
wechselt werden konnen. Verursacht wird diese Hautpigmentierung durch 
Einlagerung eines proteinogenen Pigments. Muttersubstanz fiir das Pigment 

37* 
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"Melanin", welches auch in del' normalen Raut del' briinetten Menschen, in 
den Raaren und in den Augenpigmenten vorkommt, ist das Dioxyphenyl-alanin 
(in del' Abkiirzung "Dopa" genannt) und die Brenzkatechinessigsaure. Da die 
Melaninbildung in den Pigmentzellen durch Licht und Warme besonders an
geregt wird, so erfolgt die normale Braunung del' Raut ohne Beteiligung von 
Bilirubin auch durch die Sonnenbestrahlung. In die Klasse del' Melanine gehort 
ebenfalls das beim Morbus Addison auftretende bronzeartige Rautpigment, 
welches die belichteten Korperteile sowie Brustwarzen, Raut und Genitale, 
Achselfalten, ferner Lippen und Wangenschleimhaut und Rornhautrand befallt. 
Man ist heute del' Ansicht, daB ein Mangel an Askorbinsaure (Vitamin C) die 
Bildung des Adrenalins aus Dioxy-phenylalanin verhindere, und daB es auf die
sem Wege zur Pigmentierung bei Morbus Addison kommen konnte. Von del' 
eigentlichen Bilirubinpigmentierung beim Ikterus lassen sich die Pigmentierungen 
durch Dopa und andere Melanine bei aufmerksamer Betrachtung unterscheiden. 
Die Melaninpigmentierung hat einen etwas bronzeartigen braungrauen Charakter, 
del' zum Teil durch Veranderungen del' anatomischen Beschaffenheit del' Raut 
bedingt sein diirfte. Verstarken kann man diese Eigenart des Farbtons durch 
Reiben del' Raut. Schwierig wird die Unterscheidung erst, wenn z. B. ein ge
braunter pigmentreicher Kranker im Kreislaufkollaps zur Beobachtung gelangt. 
Dabei kann sich die angeborene Pigmentierung des Betreffenden leicht falsch
licherweise als dunkler Verdinikterus darstellen und zeitweise zu Verwechslungen 
AniaB geben. Fleckenweise gelbe bis gelbbraune Pigmentierungen del' Raut, 
beispielsweise in del' Schwangerschaft odeI' bei kachektischen Zustanden odeI' 
nach wiederholter Anwendung heiBer Kompressen, werden in del' Mehrzahl 
ebenfalls durch melaninartige Korper hervorgerufen. Sie sind zuweilen von 
lokalen echten Bilirubinpigmentierungen bei Hautblutungen nach Kontusionen 
schwierig zu unterscheiden. 

Eine weitere Gruppe del' endogenen Pigmente sind die Rarnchromogene, 
welche man friiher unter dem Sammelnamen Urochrom zusammenfaBte. Auch 
diese Pigmente fiihren zeitweilig zu echten Rauteinlagerungen und konnen einen 
Ikterus vortauschen. Mit Sicherheit kann man heute sagen, daB del' Anteil, 
welchen die direkten Blutfarbstoffderivate an diesem gemischten Chromogen 
haben, verhaltnismaBig gering ist. Er beschrankt sich mit Wahrscheinlichkeit 
auf die Urobilin quote allein. Del' groBte Teil del' Chromogene des Harns stammt 
dagegen aus Substanzen, die durch Abbau des EiweiBmolekiils entstehen. Sie 
treten vermehrt auf, wenn del' Korper fieberhafte und zehrende Krankheits
prozesse, z. B. Tuberkulose, Infektionskrankheiten, Geschwulstkrankheiten 
durchmacht. Die hierbei eintretende dunkle Harnfarbe beruht auf einer Ver
mehrung del' normalen Harnchromogene. Ein Teil diesel' Stoffe ist gleichzeitig 
die Ursache fiir die positive Diazoreaktion. Man vermutet, daB die Harnchromo
gene zum Teil Abkommlinge des Tyrosin und des Tryptophan sind. Ikterus
artige Pigmentationen durch Rarnchromogene findet man beim Morbus Gaucher 
und bei del' NIEMANN-PICKschen Krankheit. Eine genaue Harnuntersuchung 
auf Chromogen liefert bei diesen Krankheiten die Differentialdiagnose gegen
iiber del' echten Gelbsucht. 

DaB Porphyrine zu gelbsuchtahnlichen Pigmentierungen del' Haut fiihren 
konnen, ist besonders durch den klinisch lehrreichen Fall PETRY erwiesen. Durch 
die Untersuchungen von RANS FISCHER ist wahrscheinlich gemacht worden, 
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daB die fUr den Porphyrinikterus in Betracht kommenden Harnchromogene 
VOID Koproporphyrin abstammen und im Organismus selbst synthetisiert werden 
konnen. Neben dem Uroerythrin kommt auch dem Urochrom B (HEILMEYER) 
fUr die Entstehung gelblicher Hautkolorite eine Bedeutung zu, um so mehr als 
diese beiden Korper, vor allen Dingen aber der letztere, die Serumfarbung deut
lich beeinflussen. Dasselbe gilt fUr das von BINGOLD entdeckte Blutfarbstoff
abbauprodukt Pentdyopent. Durch ein pathologisches Blutabbauprodukt, 
welches im normalen Blutabbau als Zwischenstufe nicht erscheint, das Hamatin, 
entsteht zuweilen die besoJ;ldere Form des ins Braunliche schillernden Hamatin
ikterus. Ein Hamatinikterus kann auftreten bei pernizioser Anamie, bei Blut
zerfall durch Blutgifte und Bakteriengifte (vor allem bei Gasbrand), bei Malaria 
(Schwarzwasserfieber) und bei Blutnngen in die freie Bauchhohle. Allen diesen, 
durch Harnchromogene oder verwandte Farbstoffe hervorgerufenen ikterus
ahnlichen Hautpigmentierungen ist es eigen, daB sie niemals starkere Grade 
annehmen und kaum je zum Konjunktivalikterus fiihren. Als Beispiel sei hier
bei im besonderen an die subikterischen Hautfarben bei chronisch Nierenkranken 
erinnert. 1m Gegenteil, auffallig ist bei dieser Kategorie der leichten Gelbsucht, 
daB sich die Skleren unter den farblosen Konjunktiven meist durch eine weiB
blaue Farbung auszeichnen. Zur differentialdiagnostischen Unterscheidung der 
durch Harnchromogene verursachten Ikterusformen gegeniiber dem Bilirubin
ikterus sei ferner darauf hingewiesen, daB selbst beim leichten Bilirubinikterus 
·di~ gelbe Hautfarbe in ihrer Tiefe tageweise auffallig wechseln kann, wahrend 
der sog. Urochromikterus seine konstante Pigmentierungstiefe beizubehalten 
p£legt. 

Eine weitere Ursache fUr die exogenen Pigmentierungen, welche einen Ikterus 
vortaw:!chen konnen, ist in der Zufuhr von Nahrmitteln und Medikamenten zu 
suchen. Wir unterscheiden als Pigmenttrager in diesem Sinne: Nahrungsmittel, 
Farbstoffe und Metalle. Menschen, die ein DbermaB von Karotten oder Tomaten 
zu sich nehmen, sollen nach den Angaben von HESS und MYERS und nach HEAD 
und JOHNSON eine Hautpigmentation bekommen, welche an einen leichten 
Ikterus erinnert. MIYAKE hat eine ahnliche Hautpigmentation nach iiber
maBigem GenuB von Apfelsinen beobachtet. Ahnliche Pigmentierungen konnen 
nach dem GenuB von Safran auftreten. Verwandt mit diesen Pigmentierungen 
ist auch die Xanthosis diabetica, welche bei den Diabeteskranken zu beobachten 
ist, die schnell auf eine fettreiche Gemiisekost umgesetzt werden. Bei solchen 
Kranken bemerkt man nicht selten eine intensive Gelbfarbung der Hand- und 
FuBflachen. Von den Gemiisen ist vor allen Dingen Spinat nach dieser Rich
tung hin wirksam. Dies laBt sich daraus erklaren, daB durch iibermaBige Spinat
zufuhr groBe Mengen von Xanthophyll dem Korper zugefiihrt werden, welches 
die diabetische Fettleber nur ungeniigend zu verarbeiten vermag (Safranleber). 

Eine Reihe von Metallen und Metalloiden, die zu Heilungszwecken dem 
Korper zugefiihrt werden, konnen ebenfalls artefizielle Pigmentierungen aus
losen, welche Z. B. von der Pigmentierung bei einem lange bestehenden VerschluB
ikterus manchmal nicht zu unterscheiden sind. Bekannt ist das Krankheitsbild 
der Argyrie nach chronischem inneren Gebrauch von Silbersalzen, Z. B. bei der 
Tabes, der Epilepsie oder beirn Ulcus ventriculi. Die Verfarbung der Haut bei 
der Argyrie ist zwar generalisiert, tritt aber im Gesicht, an den Handen und an 
den Gelenkbeugen starker hervor. Zuweilen sind auch die Schleimhaute dabei 



582 H. HORSTERS: 

pigmentiert. Die Hautfarbe ist mattgrau bis mattbraunlich. Von ikterischen 
Verfarbungen, z. B. bei Melasikterus durch Bilinigrin, ist die Farbung bei der 
Argyrie durch den deutlichen Metallglanz unschwer abzutrennen. Schwerer 
jedoch ist die diagnostische Unterscheidung der allgemeinen Hautpigmentierung 
vom Melasikterus bei der chronischen Arsen- und Wismutvergiftung. Die Arsen
melanose kann durch aIle Arsenpraparate und unabhangig von der Form ihrer 
Anwendung auftreten. In del' Regel werden zuerst die schon normalerweise 
verstarkt pigmentierten Korperstellen, wie Achselfalten und Genitalgegend, 
befallen. Bei langerem Gebrauch kommt es jedoch meist zu einer diffusen Ver
far bung del' Haut. Die Farbe wechselt zwischen einem hellen Braun und einem 
dunkeln Graubraun. Ahnlich wirkt sich das Wismut aus. Eine Eigenbeobachtung 
zeigte bei einem Kranken, del' in del' ambulanten Praxis seit 11/2 Jahren wegen 
eines Ulcus ventriculi mit del' iiblichen Kombination von Belladonna, Magne
siumsuperoxyd, Natriumbikarbonat und Wismutkarbonat behandelt worden 
war, eine tiefgraue Pigmentierung del' gesamten Korperhaut, die erst nach 
wochenlanger Behandlung zuriickging. 

Die in den letzten Jahren zunehmend in Ubung gekommene Behandlung 
akuter und chronischer Infekte mit chemotherapeutisch wirksamen Farbstoffen 
hat dazu gefiihrt, daB nicht selten Kranke mit del' Diagnose "Ikterus" in die 
KIinik eingeliefert werden, bei denen in Wirklichkeit eine Pigmentierung durch 
die angewandten Farbstoffmedikamente vorliegt. Zuweilen auBel'll die ein
weisenden Arzte dabei die Ansicht, daB es sich urn einen echten Bilirubinikterus 
handeln miisse, weil eine Leberschadigung durch den Farbstoff objektiv nach
gewiesen werden konne. Das gilt besonders von Farbstoffen diesel' Gruppe, von 
denen man weiB, daB sie zum Teil durch die Leber ausgeschieden werden. Es 
sei in diesem Zusammenhang an das Pyridium oder an den in del' Lebertherapie 
verwendeten gelben Farbstoff aus Temoe-Iawak erinnert. Bekannt ist die 
ikterische Farbung nach wiederholten und groBen Gaben von Prontosil und 
Prontosilabkommlingen aus del' Klasse del' Aminosulfone odeI' nach Trypa
flavin. Auch Wundspiilungen groBen Grades mit Vuzin und Rivanol konnen 
durch Resorption des Farbstoffes zu gelben Pigmentierungen fiihren. Eine 
Eigenbeobachtung bezeugt z. B. eine ikterusahnliche Pigmentierung nach 
langerem Gebrauch von Pyridium bzw. von Neotropin. Hier ging die Pigmen
tierung so weit, daB auch die Konjunktiven befallen wurden und jeder Nicht
eingeweihte einen echten Bilirubinikterus diagnostiziert hatte. Del' farberische 
Nachweis des Neotropins in einer kiinstlich gesetzten Hautquaddel sprach abel' 
durchaus fiir eine echte Neotropineinlagerung bei dem Kranken. SchlieBlich 
sei noch der Gelbsucht gedacht, die beabsichtigt odeI' beruflich durch Pikrin
saure ausgelost werden kann. Del' Pikrinsaureikterus wurde nicht nur im Kriege 
zu Tauschungszwecken benutzt, sondel'll spielt auch heute bei den Gefangenen 
zur Irrefiihrung des Anstaltsarztes eine Rolle. Bei Arbeitel'll in Sprengstoff
fabriken, welche viel unter Pikrinsaurestaub zu leiden haben, findet man den 
Pikrinsaureikterus nicht allzu selten als Berufsschadigung. In allen diesen 
Fallen exogener Pigmentierungen fiihrt eine genaue Erhebung der Vorgeschichte 
meist zur richtigen arztlichen Erkenntnis. Objektiv gestiitzt werden kann diese 
Diagnose manchmal durch in vivo auszufiihrende Hautquaddelreaktionen 
(Intracutanreaktionen bzw. Untersuchung des Inhalts von kiinstlich gesetzten 
Kanthariden bIas en) . 
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Die Gallenfarbstoffgelbsucht. 
Gegenuber den oben beschriebenen Pigmentierungen (Pigmentosen) ist die 

Bezeichnung Gelbsucht oder Ikterus der eigentlichen Gallenfarbstoffgelbsucht 
im arztlichen Wortschatz vorbehalten geblieben. In der Praxis wird deswegen 
das Symptom Ikterus zunachst mit einer direkten Erkrankung der Leber in 
Zusammenhang gebracht. Dieser diagnostische KurzschluB in der Uberlegung, der 
die Bedeutung und Verbreitung der hamatogenen Ikterusformen ubersieht, 
beruht nicht zum kleinen Teil auf der historischen Uberlieferung. Es ist das 
Bild des katarrhalischen Ikterus, jener Gelbsuchtsform, welche bei relativem 
Wohlbefinden des Kranken den Ikterus lediglich als SchOnheitsfehler empfinden 
laBt, was so haufig auch fUr den Arzt den Zusammenhang zwischen einer Diat
sunde und einer leichten Leberschadigung zu beweisen scheint. Inwieweit das 
symptomenarme Bild des katarrhalischen Ikterus allein bei nachgewiesenen 
Leberkrankheiten vorherrscht, mag an Hand der nachfolgenden Aufstellung 
von CABOT hervorgehen: Unter 661 Fallen von Gelbsucht wurden klinisch 
und teilweise autoptisch als Ursache nachgewiesen: 

Gallensteinleiden. . . . 369mal, d. h. in etwa 56 % 
Katarrhalischer Ikterus. 131 " 20% 
Leberkrebs . . .. 58 " 9% 
Lebercirrhose . . 48 " 7 % 
Gallenblasenkrebs 26 " 4 % 
Pankreaskrebs. . 17 " 
Magenkrebs . . . 12 ,. 
Duodenalerkrankung 1 " 

Danach ist als Ursache der Gelbsucht ein katarrhalischer Ikterus in den 
von CABOT beobachteten Bevolkerungskreisen mit etwa 20 % anzunehmen, 
wahrend der echte VerschluBikterus durch Stein fast 3mal so haufig vorkommt. 
Diese Erfahrung hat in fruheren Jahren dazu gefUhrt, jede Form von Gelb
sucht, also auch den katarrhalischen Ikterus, bei dem ein VerschluB durch 
ein solides Hinderu's nicht nachzuweisen war, ebenfalls auf eine Behinderung 
des Gallenabflusses zuruckzufUhren. Man nahm an, daB bei allen Formen von 
Ikterus ohne Stein oder ohne sonstigen festen VerschluB eine Verstopfung del' 
groberen Gallenwege durch katarrhalisch veranderte zahe und dickflussige Galle 
aus den kleinkalibrigen Cholangien bedingt sei. Diese Ansicht fUhrte VIROHOW 
dazu, den Begriff des Icterus catarrhalis als Verschlu13ikterus, bedingt durch einen 
aus Schleim und Epithelmassen bestehenden weiBlichen Pfropf im Mundungs
gebiet des Choledochus, aufzustellen. In del' Folgezeit hat die Klinik und die 
pathologische Anatomie auf Grund genauester Befunde die Unhaltbarkeit dieses 
Begriffes aufgezeigt. Trotzdem wirkt auch heute noch die VIRoHowsche An
schauung, welche er gegen bessere Erkenntnis aus seinen jungeren Jahren 
(damaliges Eintreten fUr den hamatogenen Ikterus) spaterhin starr aufrecht 
erhielt, bei den Vertretern der Lehre yom reinen Stauungsikterus nach und 
erschwert die diagnostischen Erwagungen bei del' Auswertung einer Gelbsucht. 

Die franzosische Medizin ist diesel' Anschauung schon fruhzeitig entgegen
getreten, und kein geringerer als GUBLER hat in den SOiger Jahren neben dem 
Begriff des "ictere bilipheique" den des "ictere hemapheique" vertreten, nach 
meiner Meinung ein Grund mit dafUr, daB die franzosische Medizin unbeschwert 
durch die besondere Autoritat des pathologischen Anatomen durch Jahrzehnte 
lang auf dem Gebiete des Ikterus fuhrend gewesen ist. Wenn NAUNYN durch 
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die Aufstellung seines Begriffes der Cholangie gegen die Vorherrschaft des 
katarrhalischen Ikterus im Sinne VIRCROWS nur zeitweise erfolgreich Front 
machen konnte, so besteht das unbestreitbare Verdienst dieses groBen Klinikers 
in Deutschland doch darin, die Arzte bei der differentialdiagnostischen Ein
reihung des Symptoms Ikterus zu erhohter kritischer Einstellung gezwungen 
zu haben. Heute, nachdem die Entwicklung des Ikterusproblems durch die 
Beziehungen des intrahepatischen Ikterus zu den krankhaften Vorgangen an 
den OHNO-ASCRoFFschen Ampullen klarer zutage tritt, kann man den NAU
NYNschen Gedankengangen tiber die Abtrennung der Cholangie, d. h. eines 
Ikterus ohne eigentliche entztindliche Veranderungen an den Gallenwegen, von 
den cholangitischen Ikterusformen als erstem gelungenen Losungsversuch der 
differentialdiagnostischen Auflosung des Begriffes Icterus catarrhalis die Aner
kennung nicht versagen. Unsere diagnostischen Erwagungen bei der Aufglie
derung und Einreihung eines monosymptomatischen Ikterus werden sich daher 
auch besonders mit dem sog. Icterus catarrhalis zu beschaftigen haben. 

Raumt man auf der einen Seite somit diesem Sammelbegriff eine Schltissel
stellung im groBen Gebiet der hepatischen Ikterusformen ein, so wird man die 
Gruppe des hainatogenen Ikterus um das Zentralproblem des hamolytischen 
Ikterus gruppieren mtisSell. Wenn noch NAUNYN schreiben konnte: "Es ist 
nicht bewiesen, daB hamatogener Ikterus vorkommt. Doch ist es bis jetzt auch 
nicht bewiesen, daB der Gallenfarbstoff beim polycholischen Ikterus nicht im 
lebenden und kreisenden Blute, sondern in der Leber entsteht", so sind wir heute 
durch den Fundamentalversuch von MANN und MAGATR tiber die experimentelle 
Entstehung der verschiedenen Bilirubinformen beim leberlosen Tier und damit 
im Bereiche des anhepatischen Ikterus unterrichtet. Reihen sich die hepatisch 
bedingten Formen des Ikterus anatomisch um die Leberzelle und erst in zweiter 
Linie um das Reticuloendothel, so gruppieren sich die anhepatischen Formen der 
Gelbsucht um das Reticuloendothel allein, d. h. organbedingt bevorzugt urn die 
Milz. In der groBen Mehrzahl aller FaIle von Gelbsucht sind daher Leber und 
Milz bei diagnostischen Erwagungen hinsichtlich ihrer Funktion genauestens 
zu untersuchen. Daneben gibt es eine Gruppe von Krankheiten mit Gelbsucht, 
bei welchen Leber und Milz in gleicher Weise an der Entstehung der Gelbsucht 
beteiligt sind. Diese Gelbsuchtsformen fallen unter den Begriff der hepato
linealen Erkrankungen, der von EpPINGER aufgestellt wurde. 

Man kann allgemein den Satz aufstellen: Ohne Bilirubinamie kein Ikterus. 
Dagegen kann bei abklingendem Ikterus das Bilirubin vor dem Verschwinden 
der Gelbsucht normale Werte erreichen. Da die Storungen des Bilirubinstoff
wechsels durch seine Koppelung an den Hamoglobinstoffwechsel enge Beziehun
gen zwischen dem Hamoglobin und den verschiedenen Bilirubinformen bedingen, 
so ist es ftir die Aufstellung einer Differentialdiagnose des Ikterus von groBter 
Bedeutung, auf die Entstehung des Billrubins kurz einzugehen. 

1m Reagensglase ist es trotz verschiedenster Bemtihungen - erinnert sei 
an die Arbeiten von PARISOT, BRUGSCR u. a. - bisher nicht gelungen, Hamo
globin chemisch einwandfrei in Bilirubin abzubauen. Der Abbau des Hb. im 
Reagensglas fiihrt tiber das Porphyrin. Dieser Weg wird vom Organismus da
gegen selbst bei starkem Hamoglobinzerfall nur bedingt und in kleinen Quan
titaten gewahlt. Genau ist man tiber die Herkunft der endogenen Porphyrine 
nicht unterrichtet, nimmt aber an, daB ein Teil des endogenen Porphyrins beim 
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Abbau des Muskelfarbstoffs entsteht. Es ist dies wiehtig, weil auch fiir den 
Porphyrinstoffwe~hsel die Leber maBgeblich ist. So ist eine pathologische Por
phyrinausscheidung meist ein Zeichen fur eine Schadigung der Leberfunktion 
und dadurch von differentialdiagnostischer Bedeutung .. Demgegenuber ist das 
physiologische Endprodukt des Hamoglobinstoffwechsels im Organismus im 
wesentlichen das Bilirubin. 

Ha~I!lllIC2H5 HaC; J II C2H,. COOH H~OC~ C2HrlVlEa HaCrlf2R 5 

RO "'-./ CR2 "'-./ CR. "'-./ CR2 ",/OR. 
}\.j!I NR NH NH 

M esobilirubinogen (Urobilinogen). 

HaC[ II ICH=CH2 HaCl1 III f2H 4 . COOH ROOC· H4C21flvl1CHa HaCI I ICH=CH2 
HO ,/=CR-~",/---.- .. --CH2- '" /-CH=",/OR 

N NH NH N 
Bilinlbin. 

Bilirubin. Vergleicht man die Konstitutionsformeln von Hamin und Bili
rubin, so ergibt sich als bedeutendster Unterschied die Aufspaltung des unter 
Einschaltung von vier Methingruppen gebildeten Ringsystems der vier Pyrrol
kerne. Dabei wird das Eisen gleichzeitig abgespalten. Die Bilirubinfarbstoff
kette ist nicht mehr in der Lage, Komplexsalze (Molekulverbindungen) zu 
bilden. Chemisch gesichert ist hierbei die Tatsache, daB die Bilirubinbildung 
aus Hamin diTekt erfolgt, ohne uber das Porphyrin als Zwischenprodukt zu 
verlaufen. Das Mesobilirubinogen, welches aus Bilirubin in alkalischer Li:isung 
durch Reduktion mit Natriumamalgain sich bildet, ist identisch mit dem von 
HANS FISCHER aus dem Stuhl isolierten Urobilinogen. Bilirubin kannsich 
nach KAMMERER auch in vitro durch Bakterien in Mesobilirubinogen umwandeln. 
~Wem Anschein nach ist das Mesobilirubinogen chemisch sehr nahe verwandt 
mit dem im Stuhl vorhandenen Stercobilin. Das farbende Prinzip des Stuhls 
ist jedoch nicht das MesobiliTubinogen, sondern ein Kuppelungsprodukt des
selben, wahrscheinlich mit Stercobilin. Die bekannten Harnfarbstoffe, Urobilin 
und Urobilinogen, sind nach ihrem chemischen Verhalten nahe verwandt mit 
Stercobilin und Stercobilinogen. Ob sie mit diesem identisch sind, ist unent
schieden. Bei der diagnostischen Einstufung des sog. Urobilinikterus ist diese 
chemische Verwandtschaft mit dem Bilirubin sehr zu beachten. 
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Das innerhalb und auBerhalb der Leber aus dem Blutfarbstoff gebildete 
Bilirubin wird als farbendes Prinzip der Galle im Darm in Stercobilin und 
Stercobilinogen unter dem EinfluB reduzierender Bakterien umgewandelt. Die 
Hauptmasse des Stercobilins wird in der oben erwahnten gekuppelten Form als 
brauner Stuhlfarbstoff in Mengen von etwa 150 mg taglich mit dem Kot ab
gesetzt. Der kleinere im Darm resorbierte Teil des Stercobilins kommt uber 
den enterohepatischen Kreislauf zur Leber zuruck. Hier wird der groBte Teil 
wieder gallefahig, ein kleinerer Teil, etwa 1 % des gesamten Stuhlstercobilins, 
gelangt auch beim Gesunden in den groBen Blutkreislauf und kommt chemisch 
leicht verandert mit dem Harn zur Ausscheidung. Findet man daher sog. 
Urobilin bzw. Urobilinogen, in groBeren Mengen im Harn, so kann das ent
weder ein Dberangebot von Urobilin im Darminfolge gesteigerter Gallenfarb
stoffbildung durch verstarkten Blutzerfall usf. (perniziose Anamie, hamolytischer 
Ikterus) bedeuten, oder es zeigt diese Erscheinung eine Schadigung der Abfang
funktion der Leber bei gewissen Lebererkrankungen an. Aus dem oben Gesagten 
geht weiter hervor, daB die quantitative Erfassung samtlicher mit dem Stuhl 
und mit dem Harn ausgeschiedener Urobilinkorper ein MaB fur die GroBe des 
Blutzerfalls darstellt. DaB ein Teil des Hamoglobins beim Abbau in normalen, 
ventarkt in pathologischen Fallen, in Uroerythrin und in Urochrom B um
gewandelt wird, muB hierbei Berucksichtigung finden. Fur die Diagnostik der 
Leber- und Milzkrankheiten hat man daher in der GroBe des Harnfarbstoff
quotienten ein MaB fUr den Umfang der pathologischen Blutzerfallsprozesse. 
Diese fUr den Praktiker auBerst wichtige Harnschau war in fruheren Jahr
hunderten zu einer groBen arztlichen Kunst entwickelt und verdient auch heute 
noch besondere Beachtung. Da der physiologische Abbau des Hamoglobins 
ohne Zwischenstufen direkt zum Bilirubin und zu den Harnfarbstoffen ver
lauft, so ist das Erscheinen von Hamatin im Blutserum von besonderer patho
logischer Bedeutung. Bei manchenKrankheiten, Z. B. bei hamolytischenAnamiell 
einschlieBlich der perniziosen Anamie, bei schweren Korperhohlellblutungen, 
bei Gasbrand usf., wird diese Hamatinamie manchmal so stark, daB Blutserum 
und Haut des Kranken eine kaffeebraunliche Farbung annehmen. Dieser 
Hamatinikterus kann den Bilirubinikterus uberdecken und die Differential
diagnose einer Gelbsucht empfindlich storen. 

Hamatoidin und Hamosiderin, zwei in der pathologischen Anatomie ab 
Blutfarbstoffabbauprodukte sehr gewertete Pigmente, sind nach den Unter
suchungen von HANS FISCHER in ihrem chemischen Aufbau endgult.ig geklart. 
Das Hamatoidin ist identisch mit dem Bilirubin, wahrend das Hamosiderin 
mit Wahrscheinlichkeit nicht zu den Pigmenten gehort, sondern chemisch ein 
einfaches Eisenoxydhydrat darstellt. 

Neben dem Bilirubin werden im alteren Schrifttum eine Reihe weiterel' 
Gallenfarbstoffe genannt, so das Biliverdin, Bilifuscin, ferner Biliprasin, Bili
humin, Bilicyanin, Bilinigrin, Choleprasin und Choletelin. Wenn auch ein Teil 
dieser Farbstoffe nach Ansicht von HANS FISCHER Kunstprodukte bzw. Gemische 
und durch Verunreinigung verandertes Bilirubin darstellen, so mochten wir 
fill das Biliverdin wenigstens eine chBmisch einheitliche Struktur annehmen. 
Nach KUSTER ist die :Formel des Biliverdins, C33 H36 N4 0 8 , gegenuber der 
des Bilirubins, C33 Ha6 N4 0 6, um zwei Sauerstoffatome reicher und daher 
als ein Oxydationsprodukt des Bilirubins aufzufassen. Es kommt nach KUSTER 
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in del' Galle verschiedener Tiere im erbrochenen galligen Mageninhalt, in Vogel
eierschalen, im Harn bei Ikterus und bisweilen in Gallensteinen (V erdinkalksteine) 
vor. HAYCRAFT und SCOFIELD wollen Biliverdin durch Ammoniumsulfhydrat 
wieder zu Bilirubin reduziert haben. Wenn auch fiir die physiologische Chemie 
die Frage nach del' Konstitution des Biliverdins noch nicht als gelost betrachtet 
werden kann, so ist fiir die Klinik del' griine Gallenfarbstoff ein Begriff, del' 
zur Zeit bei del' Unterscheidung del' klinischen Gelbsuchtsformen nicht zu ent
behren ist. Farberisch, so viel steht fest, laBt sich die ganze Skala del' Farb
tonungen bei den verschiedensten Formen des Ikterus durch eine Mischung des 
rotgelben Bilirubin mit dem griinen Biliverdinfarbstoff darstellen. 

Foetor hepaticus. Ein wichtiges typisches, allein auf die Leber zu be
ziehendes Symptom neben del' direkten Bilirubinamie ist del' Foetor hepaticus. 
Man beobachtet diesen auBerst charakteristischen, an Kuhleber odeI' frische 
Kuhmilch (bei Griinfiitterung) erinnernden Geruch ausschlieBlich in del' Atem
luft von Gelbsiichtigen, wenn deren Leber nicht mehr fahig ist, bestimmte 
Zwischenprodukte des Fett- und EiweiBstoffwechsels richtig zu verarbeiten. 
Das riechende Prinzip des Foetor hepaticus gehort nach meinen Untersuchungen 
mit gToBer Wahrscheinlichkeit zur Gruppe del' Schwefelaldehyde (Thioaldehyde). 
Sein Oxydationsprodukt ist in groBerer Menge im Dorschlebertran enthalten. 
Wahrend des Ikterus tritt del' Foetor hepaticus immer dann auf, wenn die 
hepatocellulare Insuffizienz hohere Grade angenommen hat, d. h. beim Icterus 
gravis. Del' Foetor hepaticus gehort symptomatisch zum Coma hepaticum, 
ganz gleich aus welcher Ursache die Leber zugrunde geht. Deswegen finden wir 
den Foetor hepaticus sowohl bei del' akuten Leberatrophie als auch zuweilen 
bei den schweren Endzustanden des Leberschwunds im Gefolge von Leber
cirrhosen. Kommt es im Verlaufe einer Gelbsucht zu einem Foetor hepaticus, 
so ist dieses Zeichen differentialdiagnostisch im Sinne einer hinzutretenden 
akuten gelben Leberatrophie (Hepatargie) zu verwerten. 

Ikterus. Die differentialdiagnostische Bewertung eines einzigen Krankheits
zeichens (Symptoms) erfordert ein groBes MaB an statistisch erfaBten klinischen 
Unterlagen und Erfahrungen. Die hieraus entwickelten Erkenntnisse fiihren 
zwangslaufig zu Typisierungen, d. h. zur Einreihung bestimmter Verlaufs- odeI' 
Erscheinungsarten des Symptoms nach den Regeln del' Variationsrechnung. Dies 
wiirde, an einer groBen Zahl von Krankheitsfallen ausgewertet, zu einer mehr 
odeI' mindel' exakten Beschreibung des herausgestellten Symptoms im Rahmen 
eines bestimmten Krankheitsbildes fiihren. Wir kennen solche Typisierungen 
eines Symptoms z. B. fUr das Fieber. In diesem Bereiche del' Symptomatologie 
bestehen auf Grund langeI' Erfahrungen fast eindeutige Zuordnungen bestimmter 
Fiebertypen in Gestalt von typischen "Fieberkurven" zu bestimmten Krank
heitsbildern. Das geht so weit, daB man z. B. auf dem Gebiete del' Infektions
krankheiten aus del' Form del' Fieberkurve oft monosymptomatisch die ent
sprechende Infektionskrankheit diagnostizieren kann. Erinnert sei hier an die 
Fieberkurve des Typhus, del' Malaria, des Febris recurrens. Manche diesel' 
Kurventypen sind eindeutig geformt, so daB man sie in del' Fieberlehre mit 
bestimmten Eigennamen belegt hat; das PFEIFFERsche Driisenfieber, die PEL
EmiTEINsche Fieberform, die Febris undulans. Auf dem Gebiete del' Hamatologie 
begegnen wir ebenfalls derartigen Typisierungsversuchen, z. B. bei del' Auf
stellung typischer Hamogramme,. aus welchen monosymptomatisch wesentliche 
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differentialdiagnostische Schliisse gezogen werden konnen. Dieses in der Medizin 
allgemein iibliche, auf Grund einer bestimmten mehr oder weniger exakten 
Methodik gegriindete Verfahren laBt sich bei der Gelbsucht durch Einordnung 
der verschiedenen Farbtonungen, wie gezeigt werden soU, fiir die Differential
diagnostik des 1kterus mit Erfolg verwerten. 

1m allgemeinen bezeichnet man als Gelbsucht oder 1kterus deutliche Gelb
bis Gelbbraunfarbung der Haut und der sichtbaren Schleimhaute infolge der 
Einlagerung von Bilirubin. Die 1ntensitatsschatzung der Farbtonung ist hierbei 
mehr oder weniger dem subjektiven Urteil des Beobachters iiberlassen. Doch 
besteht im allgemeinen unter Arzten kein Zweifel dariiber, wann man eine 
Gelbfarbung der Haut als 1kterus bezeichnen wird. Abzusehen ist selbstver
standlich bei der krankhaften ikterischen Farbung von der natiirlichen Pigmen
tierung des zu beurteilenden Kranken. Diese erschwert in der Tat nicht selten 
die klinische Entscheidung dariiber, ob im einzelnen ein 1kterus als Krankheits
symptom iiberhaupt anzunehmen ist. Fiir alle jene durch Bilirubin bedingten 
Gelbfarbungen, die auf Grund der 1ntensitat des Farbtons nach iiberwiegendem 
Urteil der Beobachter nicht als 1kterus bezeichnet werden konnen, hat man den 
klinisch sehr brauchbaren Ausdruck "Subikterus" gepragt. 

Nun ist bekannt, daB Farbunterschiede bei gleicher 1ntensitat in keinem 
Gebiet des Spektrums so schwer zu beurteilen sind wie im Gebiete der gelben 
FarbtOnungen, etwa zwischen den Wellenlangen }, = 540-590, besonders 
wenn es sich dazu noch um reine Farben im Sinne der OSTWALDschen Fa,rben
lehre handelt. Nimmt man die verschiedenen Tonungen im Sinne der OST
wALDschen unbunten Farben, z. B. die Graustufen, die hellklaren, die dunkel
klaren und die triiben Farben hinzu, so steht dem Arzt eine solche Mannig
faltigkeit von ikterischen FarbtOnungen zur Beurteilung, daB nur an Hand 
eines groBen Krankengutes fiir die differentialdiagnostische Bewertung der 
Hautfarbe 1eim 1kterus klinisch brauchbare Unterschiede aufgestellt werden 
konnen. Wir selbst haben seit Jahren mit Hilfe des OSTWALDschen Farben
messers (Chromometer) solche Untersuchungen durchgefUhrt. 

Eine Vorbedingung fiir die einwandfreie Einreihung der Gelbfarbung beim 
Ikterus in eine der vier groBen Farbgruppen ist Beleuchtung durch gutes Tages
licht. Es ist hierbei zu beachten, daB der Wandanstrich des Krankenzimmers 
Tauschungen verursacht. Eine Beobachtung ikterisch Kranker bei kiinstlichem 
Licht, auch bei kiinstlichem Tageslicht, ist fUr differentialdiagnostische Zwecke 
nicht moglich. Beim Licht der gelbleuchtenden elektrischen Gliihlampe z. B. 
wird eine ganze Gruppe ikterischer Farben so kompensiert, daB der Kranke 
bei dieser Beleuchtung von einem nicht ikterischen Menschen kaum unter
schieden werden kann. Lediglich die mit einer ikterischen Farbung gekoppelten 
Grau- und Schwarztonungen sind bei solcher Beleuchtung zu erkennen. In der 
Praxis wird man deswegen bei der Inspektion eines Ikterischen zu differential
diagnostischen Zwecken den Kranken bzw. das Krankenbett ans Fenster in das 
volle Tageslicht bringen miissen. 

Will man die Gelbfarbung der Haut beim Ikterus als fiihrendes Symptom 
in die Differentialdiagnose einbeziehen, so muB man sich auf eine exakte Beob
achtung nicht nur der Hautfarbe, sondern auch der Konsistenz, der Dicke, 
etwaiger atrophischer Erscheinungen der Haut sowie der Grundpigmentierung 
des Kranken in normal en Tagen einstellen. Dazu gehort die Beachtung der 
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Regel, daB man z. B. auf Grund der Haarfarbe auf die normale Grundpigmen
tierung der Haut schlieBen kann. Die gleiche ikterische Verfarbung hat eine 
andere Tonung beim rothaarigen pigmentarmen Menschen als bei dunkelliaarigen 
Rassen, z. B. bei stark pigmentierten Siidlandern. 

Man kann nun auf der Grundlage zahlreicher exakter Messungen an ikte
rischen Kranken mit dem OSTW ALDschen Chromometer im allgemeinen vier 
Grundfarbtypen der Gelbsucht unterscheiden und zwar: 

1. Den Flavinikterus (Krankheitstyp: perniziose Anamie), 
2. den Rubinikterus (Krankheitstyp: akute gelbe Leberatrophie), 
3. den Verdinikterus (Krankheitstyp: chronisch hamolytischer Ikterus), 
4. den M elasikterus (Krankheitstyp: lang anhaltender VerschluBikterus). 
Der Flavinikterus bildet dabei wegen seiner Atiologie eine Gruppe fiir sich. 
Subikterus. AuBer den drei letzteren, farberisch zweifelsohne als echte 

lkterusformen zu bezeichnenden satten GelbtOnungen der Haut werden auf der 
anderen Seite schwache bis schwachste zusatzliche gelbe FarbtOne iiber das 
Eigenpigment hinaus als Subikterus klinisch allgemein anerkannt, wenn dabei 
eine ikterische Farbung der Konjunktiven nachzuweisen ist. Auf der anderen 
Seite ist es natiirlich, daB jede klinisch als einwandfrei anerkannte Gelbsucht 
im Bereiche der oben genannten Hauptgruppen ein Stadium des Subikterus 
durchlaufen muB, bevor sie die vollgetonte Ikterusform farberisch annimmt. 
Falls nicht eine schwere StOrung des Allgemeinbefindens bereits im subikterischen 
Stadium vorhanden ist, wird deswegen der Arzt in vielen Fallen einen Subikterus 
von monosymptomatischem Charakter nur durch Zufall zu Gesicht bekommen, 
ein fUr die differentialdiagnostische Bewertung des Ikterus iiu{3erst wichtiger 
Gesichtspunkt! Oft aber ist bereits auch im subikterischen Stadium einer Gelb
sucht der schlieBliche Farbcharakter des Ikterus, gleichsam in "statu nascendi", 
haufig schon zu erkennen und diagnostisch zu verwerten. Den Subikterus ohne 
alle anderen Krankheitszeichen, d. h. als monosymptomatischen Ikterus, findet 
man 1. beim beginnenden und abklingenden sog. katarrhalischen Ikterus in 
seinen verschiedensten Formen, 2. beim chronisch hereditaren hamolytischen 
Ikterus auch in der Remission, 3. beim Hamatinikterus und 4. bei manchen 
vegetativ hormonal bedingten Ikterusformen. Auch der Icterus neonatorum kann 
in der oben geschilderten Weise monosymptomatisch als Subikterus verlaufen. 

Von diesem echten Subikterus sind aIle diejenigen leichten Gelbfarbungen 
der Haut zu unterscheiden, die durch Zufuhr von korpereigenen Farbstoffen, 
auBer Bilirubin, oder von pflanzlichen Flavinen auftreten. Diese hellfarbenen 
Gelbsuchtsformen, welche in ihrer Intensitat zwischen Subikterus und Ikterus 
stehen, haben von TH. BRUGSeH die Benennung "Flavinikterus" erhalten, ob
wohl sie keine atiologischen Beziehungen zum Bilirubin haben. Zur Differential
diagnose fiihrt meist eine griindliche Erhebung der Vorgeschichte. Als Neben
symptom im Rahmen anderer Krankheitszeichen ist der Abtrennung des Flavin
ikterus yom echten Subikterus bei Bilirubinamie eine ernste Aufmerksamkeit 

. zu schenken. In solchen Fallen ist man darauf angewiesen, aIle methodischen 
Hillen heranzuziehen, welche zur Ergriindung der Ursache eines Flavinikterus 
oder eines echten durch Bilirubin verursachten Subikterus fiihren konnen. 

Man kann eine Differentialdiagnose systemathisch nach zwei Richtungen 
hin betreiben: Einmal auf der Grundlage einer Synopsis erlernter oder durch 
Erfahrung gebildeter Symptomatik (Syndromologie im Sinne einer Morphologie 



T
ab

el
le

 1
. 

F
o

rm
e
n

 d
e
s 

Ik
te

ru
s
 
n

a
c
h

 
fa

r 
b

e
ri

sc
h

e
n

 
M

:e
rk

m
al

en
. 

A
. 

E
ch

te
 p

ri
m

ii
re

 H
 y

pe
rb

il
ir

ub
in

ii
m

ie
n.

 

1.
 R

~!
bi
ni
kt
er
us
 

(o
ra

ng
er

ot
er

 I
k

te
ru

s)
: 

a)
 

kl
in

is
ch

e 
M

el
'k

m
al

e,
 

1.
 p

os
it

iv
e 

B
la

u
re

ak
ti

o
n

, 

2.
 

ro
te

r 
D

er
m

o
g

ra
p

h
is

m
u

s,
 

3.
 

B
ra

d
y

k
ar

d
ie

, 

4.
 

O
li

gu
ri

e,
 

5.
 

v
o

rw
ie

g
en

d
d

ir
ek

te
S

er
u

m


re
ak

ti
o

n
 n

ac
h

 H
. 

V
A

N
 D

E
N

 

B
E

R
G

H
. 

b)
 H

au
pt

/o
rm

en
, 

1.
 

Ic
te

ru
s 

ca
ta

rr
h

al
is

 
(s

e.
 

si
m

p
le

x
 o

d
er

 l
ev

is
),

 
2.

 
L

eb
er

at
ro

p
h

ie
. 

II
. 

V
er

di
ni

kt
er

us
 

(g
ri

in
er

 I
k

te
ru

s)
: 

a)
 

kl
in

is
ch

e 
M

el
'k

m
al

e,
 

1.
 n

eg
at

iv
e 

B
la

u
re

ak
ti

o
n

, 

2.
 

k
ei

n
 D

er
m

og
ra

ph
is

m
us

, 

3.
 

n
u

rt
ei

lw
ei

se
P

u
ls

v
er

la
n

g


sa
m

u
n

g
, 

4.
 

k
ei

n
e 

N
ie

re
nf

un
kt

io
ns


st

o
ru

n
g

, 
5.

 v
or

w
ie

ge
nd

 i
n

d
ir

ek
te

 
S

er
u

m
b

il
ir

u
b

in
re

ak
ti

o
n

. 

b)
 

H
au

pt
/o

rm
en

, 

1.
 h

ep
at

is
ch

: m
e-

2.
 

an
h

ep
at

is
ch

: 
ch

an
is

ch
er

 
V

er
-

h
am

o
ly

ti
sc

h
er

 
sc

hl
uB

ik
te

ru
s.

 
Ik

te
ru

s.
 S

ym
-

S
y

m
p

to
m

e:
 

p
to

m
e:

 
Im

in
e 

Ju
ck

re
iz

, 
K

ra
tz

-
K

ra
tz

ef
fe

k
te

, 
ef

fe
kt

e,
 

H
au

t-
ke

in
 K

ra
n

k
h

ei
ts


at

ro
p

h
ie

, 
K

ac
h

-
ge

fi
ih

l,
 M

:il
z 

st
et

s 
ex

ie
. 

ve
rg

ri
iB

er
t,

 
au

f-

I fa
ll

ig
e 

P
er

io
di

zi


ta
td

e
r k

li
ni

sc
he

n 
E

rs
ch

ei
nu

ng
en

. 

M
 e

la
si

kt
er

us
 

b
ei

 l
an

g
er

er
 D

au
er

 g
eh

en
 l

u
n

d
 

II
 b

 1
, b

es
on

de
rs

 a
n

 d
en

 b
el

ic
h

te
te

n
 

K
ii

rp
er

st
el

le
n,

 i
n

 d
en

 d
u

n
k

le
n

 
M

:e
la

si
kt

er
us

 i
ib

er
. 

B
. 

V
O

l'w
ie

ge
nd

 s
ek

un
O

O
r 

.b
ed

in
gt

e 
X

an
th

od
er

m
ie

n.
 

II
I.

 F
us

ci
ni

kt
er

us
 

(b
ra

u
n

er
 I

k
te

ru
s)

: 

H
am

os
id

er
os

e 
bz

w
. 

P
ig

m
en

t
ci

rr
ho

se
. 

F
ar

bs
to

tl
: 

L
ip

of
us

ci
n 

u
n

d
 

E
is

en
. 

kl
in

is
ch

e 
M

er
km

al
e:

 

1.
 

C
ap

il
la

rs
ti

ir
un

g,
 

2.
 

E
is

en
p

ig
m

en
t,

 

3.
 p

o
si

ti
v

e 
R

h
o

d
an

re
ak

ti
o

n
, 

4.
 

h
au

fi
g

 e
rh

ii
h

te
 B

lu
tz

u
ck

er


w
er

te
 (

D
ia

b
et

e 
br

on
ce

 a
v

ec
 

et
 s

an
s 

d
ia

b
et

e)
, 

5.
 n

u
r 

R
an

d
ik

te
ru

s 
an

 
d

en
 

K
o

n
ju

n
k

ti
v

en
. 

I IV
. 

F
la

vi
ni

kt
er

u8
 

(h
el

lg
el

be
r 

Ik
te

ru
s)

: 

F
ar

bs
to

//
: 

ve
rs

ch
ie

de
ne

n 
U

r
sp

ru
ng

s,
 h

au
fi

g
 B

lu
tz

er
fa

ll
. 

a)
 

kl
in

i8
ch

e 
M

er
lc

m
al

e:
 

1.
 n

eg
at

iv
e 

B
la

u
re

ak
ti

o
n

, 

2.
 k

ei
n

 H
au

tj
u

ck
en

, 

3.
 g

er
in

gg
ra

di
ge

r 
ge

lb
er

 
R

an
d

ik
te

ru
s 

(A
us

na
hm

e 
F

ar
b

st
o

ff
ik

te
ru

s )
, 

4.
 

L
eb

er
 

m
ei

st
 

n
ic

h
t 

be


te
il

ig
t,

 

5.
 A

n
am

n
es

e 
oh

ne
 h

ep
at

o


li
en

al
e 

B
in

d
u

n
g

. 

b)
 

H
au

pt
/o

rm
en

: 

1.
 

d
u

rc
h

 k
ra

n
k

h
af

te
n

 B
lu

t
u

n
te

rg
an

g
(A

n
am

ie
n

 p
ri


m

ar
er

 
u

n
d

 
se

k
u

n
d

ar
er

 
F

o
rm

),
 

2.
 

F
ar

b
st

o
ff

ik
te

ru
s,

 
C

ar
o

ti
n

ik
te

ru
s,

 P
ik

ri
n

ik
te

ru
s 

us
w

. 

~
 

o p:1
 ~ ~ t>:

I 1:5
 



Differentialdiagnose des Ikterus nach farberischen Merkmalen. 591 

der Krankheiten), zum anderen auf der Grundlage einer funktionellen, d. h. 
dynamischen Betrachtungsweise im Rahmen einer pathologischen Physiologie. 
1m allgemeinen wird man beide Verfahren je nach dem Untersuchungsobjekt 
kombinieren. Bei der Beurteilung eines Subikterus ist man mangels anderer 
Symptome meist auf das morphologische Verfahren allein angewiesen. Hat 
man dagegen den Subikterus als Nebensymptom eines Krankheitsgeschehens 
diagnostisch zu beurteilen, so braucht man Hillen, welche die pathologisch
physiologischen Untergriinde der Erkrankung aufklaren. Solche Hillen kann 
man in primare und sekundare einteilen. Bei der Differentialdiagnose des Ikterus 
gelten als primare Hilfen der physikalische Befund ~on Leber und Milz, die 
Hautfarbung, sowie der chemische Stuhl- und Harnbefund. In zweiter Linie 
komlen die Ergebnisse der Funktionspriifung der Bilirubin bildenden und ver
arbeitenden Organe, sowie, wenn moglich, die pathologisch-anatomischen Ver
anderungen zur Diagnostik herangezogen werden. Da haufig die sekundaren 
Hilfen fiir die Differentialdiagnose eindeutigere Ergebnisse zeitigen, so wird 
mit dieser Bezeichnung der Unterschied zwischen dem Einfacheren (Naher
liegenden) und dem Schwierigeren (Entlegeneren) betont. Auf den Subikterus 
bezogen, fiihrt obige Uberlegung zu der Erkenntnis, daB hier die Primar
symptome iiberwiegen, d. h. man kann bei ihm an eine Lebererkrankung denken, 
mufJ es aber nicht. Beim Vollikterus dagegen werden haufig die sekundaren 
Hillen die funktionelle Schadigung deutlich ergeben. 

1m allgemeinen wird man bei der Stellung der Differentialdiagnose eines 
V ollikterus alle erreich baren Hillen heranziehen. Ihre kritische Auswertung 
wird meist die differentialdiagnostische Einreihung im einzelnen ermoglichen. 
Legt man einem differentialdiagnostischen Schema der Gelbsuchten die patho
logischen Storungen im Blutfarbstoff- bzw. Gallenfarbstoffwechsel zugrunde, so 
kann man als groBe Untergruppen die hepatischen von den anhepatischen 
Ikterusformen trennen. Den hepatischen Ikterusformen sind dabei aIle jene 
Gelbsuchten zuzuordnen, deren Entstehung unmittelbar an eine Funktions
storung der Leber gebunden ist. Hierbei spielen naturgemaB die Veranderungen 
an den eigentlichen Leberzellen und an den KUPFFERschen Sternzellen als pri
maren Tragern der Leberfunktion eine bedeutsamere Rolle als die Erkrankungen 
der Gallengangselemente, der GefaBe oder des interstitiellen Bindegewebes mit 
EinschluB der GLISsoNschen Kapsel. Aber schon bei der Betrachtung des 
Zustandekommens s.olcher Schadigungen gelangt man zu Einteilungsprinzipien 
des hepatischen Ikterus auf Grund zweier verschiedener Ursachen. Die direkte 
Schadigung der parenchymatosen Leberelemente kann man nach allen klinischen 
Erfahrungen auf eine Toxinwirkung zuriickfiihren. Man spricht dann zweck
maBig von einem hepatotoxischen Ikterus. Die Herkunft der schadigenden 
Stoffe (Toxine) kann exogen oder endogen bedingt sein. Beruht aber die Er
krankung des Leberparenchyms bzw. seine Funktionsstorung auf Stauungs
zustanden, so kann man allgemein von einem mechanischen Ikterus sprechen. 
Solche Stauungserscheinungen konnen auf dem Wege iiber das Gallengangs
system, also durch eigentliche Gallenriickstauung, oder von seiten des Kreis
laufs durch echte Blutriickstauung oder auf Grund sekundarer Stauungser
scheinungen infolge Wucherung des interstitiellen Gewebes (Entziindung und 
Proliferation) oder durch pathologische Wucherungen ei-folgen. Fiihren diese 
Vorgangt; zu einem VerschluB der groBen ausfiihrenden Gallengange, so spri'.lht 
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man mit Recht von einem VerschluBikterus. Ergeben sich aber die Stauungs
vorgange als Folge hochsitzender Behinderungen, so kann man sie im Gesamt
bild als intrahepatischen lkterus bezeichnen. Bei allen hepatischen lkterus
gruppen, dem mechanischen lkterus und dem parenchymatosen lkterus, k6nnen 
zentral gesteuerte Reaktionsweisen des befallenen Organismus eine zusatzliche 
oder auch primare Ursache fUr die Entstehung einer Gelbsucht abgeben. Solche 
Reaktionsarten sind haufigkonstitutionell bedingt und zum Teil erblich gebunden. 
Sie beruhen auf St6rungen im vegetativen Nervensystem, auf nutritiven odeI' 
stoffwechselbedingten Schadigungen odeI' schlieBlich auf einer geanderten all
ergischen Reaktionsweise (Pathergie) des Organismus. Als allgemeine, d. h. orga
nismische Reaktionen im Sinne del' Ganzheitslehre unterliegen sie in vielen Fallen 
auch der zentral-nerv6sen Steuerung. Daher hat die Volksmedizin aus alter 
Uberlieferung die Entstehung mancher Gelbsuchtsarten mit Recht auf psychische 
Ubererregungen zuruckgefUhrt und das Bild der Melancholie, der schwarzen 
Galle, mit depressiven psychischen Zustanden verknupft. 

1m nachfolgenden wird versucht, eine Ubersicht uber die klinisoh bekannten 
Gelbsuchtsformen nach differentialdiagnostischen Gesichtspunkten zu geben. 
Man wird sich dabei stets bewuBt bleiben, daB Naturvorgange, wie es die Krank
heiten sind, wegen ihres dynamischen Ablaufs und des daran geknupften Wechsels 
im Erscheinungsbilde sich nur bedingt in ein starres Schema fassen lassen. Eine 
Differentialdiagnostik des lkterus wird besonders dadurch erschwert, daB ihr 
als klinische Grundlage nur ein einziges fUhrendes Symptom, namlich die Gelb
sucht, dient. 

Bei der diagnostischen Erfassung der verschiedenen Gelbsuchtsformen nach 
farberischen Prinzipien sind zu beachten: 1. Die klinischen Symptome, wobei 
Haut, Leber und Milz als vorwiegend beteiligte Organe besonders berucksichtigt 
werden mussen, 2. das subjektive Befinden des Kranken, welches diagnostisch 
und prognostisch von groBer Bedeutung ist, 3. die Chemie der Korperflussig
keiten und del' Faces, 4. die pathologisch-anatomischen, insbesondere die 
histologischen, Unterlagen des Krankheitsprozesses. 

1m einzelnen kann man diese Hillsmittel in folgende Unterabschnitte einteilen: 

1. Inspektion mit Beurteilung des Farbcharakters der ikterischen Haut, 
Palpation, Perkussion, eventuell Auskultation (z. B. bei perisplenitischem 
Reiben, Temperaturmessung, Feststellung der HEADschen Zonen, Cutanproben 
(Blaureaktion, Rhodanquaddel, Eisennachweis). 

II. Konstitutionelle Merkmale. Gerade auf diesem Gebiet bieten sich dem 
Kliniker Moglichkeiten zu diagnostischen Hillen. Zunachst ist das Alter des 
Kranken in das Krankheitsbild einzuordnen. Der katarrhalische lkterus ist 
uberwiegend eine Erkrankung .des 2. und 3. Lebensjahrzehntes. Bei alteren 
Patienten, besonders jenseits des 50. Lebensjahres, muB man mit der Diagnose 
des katarrhalischen lkterus vorsichtig sein. Rubinikterusformen bei alteren 
Kranken konnen im Anfangsstadium eines Magen-, Gallenblasen- oder Leber
carcinoms auftreten. Vor allem geben Carcinommetastasen in del' Leber AnlaB 
zu diesen Verwechslungen. 1m allgemeinen kann man sagen, daB, abgesehen 
yom primaren Leberkrebs, Lebermetastasen mit Gelbsucht in allen den Fallen 
zu erwarten sind, bei welchen der Primarkrebs im Stromgebiet der Pfortader 
liegt. Von besonderer Bedeutung fUr die Entstehung einer Gelbsucht ist das 
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Pankreaskopfcarcinom. Dieser Ikterus bietet sehr bald das Bild des mecha
nischen VerschluBikterus. Haufig ist dieser VerschluB vorhanden, auch ohne 
daB ein Carcinom vorliegt; das ist bei alteren Patienten der Fall, z. B. bei Gallen
blasenentzundungen im Rezidiv. Bei jiingeren Menschen tritt ein rezidivierender 
Ikterus (Ictere it repetition) nicht selten infolge periportaler Lymphdrusen
schwellungen auf. Ein langdauernder mittelstarker Rubinikterus wurde von 
uns z. B. auch bei einem diffusen Lymphogranulom der Leber beobachtet. Der 
katarrhalische Ikterus befallt in den meisten Fallen schlanke Menschen, welche 
konstitutionell dem asthenischen Typ zugerechnet werden mussen. Manner 
werden haufiger davon betroffen als Frauen. Anders beim Gallenstein- und 
Gallenblasenikterus. Man kann sagen, daB ein Gallensteinikterus bevorzugt bei 
Frauen mittleren Alters sich einstellt. Das gleiche gilt von der Gelbsucht bei 
chronischer Gallenblasenentzundung. Konstitutionell sind diese Kranken meist 
sthenische Personen, welche zudem noch eine Plethora aufweisen. Gallenstein
trager sind nicht selten subikterisch, selbst wenn Steinattacken auch in der 
Anamnese fehlen. Auch sog. "stille" Solitarsteine fUhren oft zu leichten Schuben 
von Gelbsucht. Zur Erklarung dieser Falle sei darauf hingewiesen, daB meist eine 
Reizung der Gallenblase vorhergegangen ist, und daB das Lymphstromgebiet 
des Gallenblasenbettes in engster Beziehung zu den Lymphbahnen des Pankreas
kopfes steht. Gallensteintrager weisen nicht selten Xanthelasmen der oberen 
Augenlider auf. Wird ein Gallensteintrager gallensteinkrank (das gilt fUr 1 bis 
2% aller Gallensteintrager), so erhellt der einsetzende Verdinikterus mit einem 
Schlage die bis dahin leere Anamnese. Gallensteine kommen bei Mannern seltener 
vor als bei Frauen. Die Cholecystitis mit Gelbsucht ist in der Hauptsache 
eine Erkrankung der Frau. Auch die vegetativ oder hormonal bedingten Gelh
suchtsformen, z. B. bei Schilddrusenerkrankungen und beim Diabetes mellitus, 
kommen prozentual haufiger bei Frauen als bei Mannern vor. Lebercirrhosen 
befallen uberwiegend Manner, und zwar meist nach dem 40. Lebensjahre. 

III. Chemische und physikalische U ntersuchungsmethoden. 
a) Urin: Es sind zu bestimmen Menge, Dichte (zweckmaBig wird 3 Tage 

lang jede spontan gelassene Portion untersucht), Reaktionsweise, Bilirubin
gehalt (qualitativ und quantitativ), Gallensaurengehalt, Bestimmung der Uro
bilinkorper, Diastasen (nach FISOHER), Aminosauren (eventuell Ninhydrinprobe), 
EiweiB und Zucker. 

b) Stuhl: Menge, Farbe, Geruch, Konsistenz, Farbstoffgehalt, ~'ettgehalt 

(Fettsauren, Neutralfette), Morphologie der Stuhlbestandteile. 
c) Blut: Bilirubingehalt (Gesamtmenge, direktes und indirektes Bilirubin), 

Gallensauren, Cholesterin und Cholesterinester (Quotient), Globulin-Albumin
verteilung, Senkung, Wasserstoffionenkonzentration, Alkalireserve (z. B. beim 
Coma hepaticum). 

d) Duodenalgalle: Untersuchung nach der EINHORNSchen Sondenmethode. 
Bestimmung der Menge der Duodenalgalle in der Zeiteinheit, Farbe, Kon
sistenz, Bilirubingehalt, Gehalt an Fermenten (Diastasen, Trypsin, Lipasen), 
Sediment der Duodenalgalle mit Bestimmung der morphotischen Elemente: 
Erythrocyten, Leukocyten, Bakterien, Lamblien. 

IV. Funktionsprilfungsmethoden der Leber. Galaktosebelastung nach BAUER, 
eventuell Modifikation niwh FmSSINGER, Bengalrotprobe, TAKATA-ARA-Reak
tion, Belastungsproben der Leber mit Glucose und Aminosauren. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 38 
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V. Rontgenverfahl'en, Gallenblasendal'stellung mit anschlieBender Funk. 
tionspriifung. 

VI. Endoskopie (Gastroskopie mit Besichtigung del' Osophagusvenenkranzes), 
Rektoskopie (Ramorrhoiden), Laparoskopie, eventuell Probelaparotomie. 

Spezielle Diiferentialdiagnose des Ikterus. 
1. Rubinikterus. 

Unter den oben genannten farberisch trennbaren Gruppen del' Gelbsucht 
ist del' Rubinikterus das Symptom einer hepatocellularen Schadigung. Wenn 
cine Gelbsucht mit Beteiligung del' Konjunktiven den orangegelben Ton des 
Rubinikterus darbietet, so ist differentialdiagnostisch an eine Erkrankung der 
Leberzellen bzw. des Leberparenchyms zu denken. Del' Rubinikterus ist deswegen 
identisch mit dem hepatotoxischen Ikterus. In die Gruppe des Rubinikterus 
gehoren alle Formen des katarrhalischen Ikterus yom leichten Icterus simplex 
bis zum tief rotbraunen Icterus gravis. 1m Schrifttum wird del' katarrhalische 
Ikterus zuweilen als Verdinikterus bezeichnet, und auch EpPINGER nimmt 
wenigstens fUr das Anfangsstadium des katarrhalischen Ikterus eine Verdin· 
farbung an. Fiir das subikterische Vorstadium des katarrhalischen Ikterus sei 
die Moglichkeit einer Verwechslung zugegeben; del' ausgebildete katarrhalische 
Ikterus ist nach meinen farberischen Untersuchungen fast stets ein Rubinikterus. 
Die Erkrankung del' Leberzellen, welche im Rubinikterus ihren Ausdruck findet, 
ist dadurch gekennzeichnet, daB del' Gehalt des Blutes und auch del' del' Raut 
an direkt kuppelndem Bilirubin gegeniiber indirektem Bilirubin uberwiegt. 
Die Farbtiefe eines Rubinikterus geht fast dem Gehalt des Serums an direkt 
kuppelndem Bilirubin parallel. Fur die farberische Beurteilung (Einfarbung, 
Imbibition del' Raut) sei darauf hingewiesen, daB die Rautfarbe in ihrer Starke 
dem Bilirubingehalt des Serums um etwa 3--4 Tage nachhinkt. Bei Abblassen 
einer Gelbsucht ist es umgekehrt. Rinsichtlich del' Starke des Rubinikterus 
wurde von uns festgestellt, daB ein Gesamtbilirubingehalt des Serums bis zu 
2 mg· % auch bei langerem Bestehen hochstenfalls zu einem angedeuteten Sub· 
ikterus fiihrt. Ein Serumbilirubingehalt bis zu 5 mg· % auBert sich farberisch 
an del' Raut in einem Subikterus bzw. einem hellen Rubinikterus. In diesem 
Stadium sind Verwechslungen mit einem Verdinikterus moglich. Enthalt das 
Blutserum mehr als 5 mg. % Bilirubin, und zwar uberwiegend direkt kuppelndes 
Bilirubin, so zeigt die Raut einen deutlichen orangefarbenen Rubinikterus: 
Bei 8-10 mg· % Bilirubingehalt des Serums nimmt die Rautfarbe den tief. 
orangeroten Ton an, del' diesel' Gelbsuchtsform den Namen "Rubinikterus" 
eingetragen hat. Werte uber 20 mg. % Serumbilirubin erhohen die Rubin. 
farbung del' ikterischen Raut fur das menschliche Auge nicht mehr. Sie lassen 
sich auch mittels des OSTWALDSchen Chromometers nicht abtrennen. Bei Serum. 
bilirubinwerten dieser GroBenordnung scheint die Raut mit dem Farbstoff 
gesattigt. In del' Beurteilung des Rubinikterus ist darauf Rucksicht zu nehmen, 
daB eine langere Belichtung del' Raut durch Tageslicht odeI' Ultraviolettlicht die 
anfanglich reine Farbtonung Il.ach einiger Zeit in schwarzbraune Farbtone urn· 
wandelt. Aus diesem Grunde sleht man die reinsten Farbtonungen eines Rubin· 
ikterus nul' dann, wenn sich die Gelbsucht sehr schnell zu hohen Farbintensitaten 
steigert, z. B. bei del' akuten gelben Leberatrophie. Eine langsam ansteigende 
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Bilirubineinlagerung in der Haut kann auch beim hepatocellularen Ik:terus zu 
Mischfarbungen mit braunen Tonen fiihren. Fur die Differentialdiagnose laBt 
sich hieraus schlieBen, daB eine im Laufe von wenigen Tagen zu einem tiefen 
Rubinikterus ansteigende Gelbsucht als schweres Krankheitssymptom im Sinne 
eines akuten umfassenden Untergangs von Leberparenchym zu deuten ist. Wird 
ein Rubinikterus nur allmahlich starker, so kommt darin zum Ausdruck, daB die 
Parenchymschadigung in der Leber einen groBeren Umfang nicht angenommen 
hat. Solche FaIle sind prognostisch gunstiger zu beurteilen. Es kommt auch vor, 
daB protrahierte Formen von Rubinikterus wahrend der Beobachtung schub
weise Verstarkungen der Rubinfarbung erkennen lassen. Diese Erscheinung 
gibt einen Hinweis dafiir, daB auf einen subakut verIaufenden hepatocellularen 
Ikterus sich ein akuter Schub im Sinne eines neuen massigen Untergangs von 
Leberparenchym aufgepfropft hat. Zuweilen beobachtet man bei den schwersten, 
fast blitzartig verlaufenden Formen der akuten gelben Leberatrophie, die inner
halb weniger Tage zum Tode fiihren, nur einen leichten bis mittelstarken Rubin
ikterus. In derartigen Fallen steht die Schwere der Krankheit zu der Farb
tiefe des Ikterus nicht im Einklang. Priift man bei diesen Kranken aber das 
Serumbilirubin, so findet man eine der hochgradigen Leberstorung entsprechend 
hohe direkte Bilirubinquote. Diese paradoxe Erscheinung ist so zu deuten, daB 
bei dem foudroyanten VerIauf der Leberatrophie das Serum bilirubin nur zu einem 
kleinen Teil zur Einlagerung in das Hautgewebe gelangt. Meist aber bietet 
der Ablauf und die Art eines Rubinikterus durch den Wechsel von Farbtonung 
und Farbintensitat an der Haut des Kranken ein getreues Abbild der krank
haften Vorgange in der Leber. Gerade beim Rubinikterus ist noch auf eine 
besondere Art der Hautreaktion zu achten. Die Durchblutung der Haut, erkenn
bar an der Fiillung des Capillarsystems, ist beim hepatischen Ikterus, insbesondere 
beim Rubinikterus, labil. Die Durchblutungsschwankungen bewirken, daB durch 
psychisches Erroten ebenso wie durch direkte Hautreizung beim hepatischen 
Ikterus die Hautfarbe eine zusatzliche Rotkomponente vorubergehend annehmen 
kann. So kommt es, daB die Haut eines Kranken mit Verdinikterus bei psychischer 
Erregung zu Zeiten eine RUbinkomponente vorzutauschen vermag. Durch fort
gesetzte Beobachtung des Kranken kann man sich vor diesen Tauschungen 
bewahren. 

Die Bindung zwischen der Art der Gelbsucht und den pathologisch-physio
logischen Vorgangen in der Leber hat dazu gefuhrt, beim echten hepatocellularen 
Ikterus die Krankheitsbezeichnung zu vereinfachen. Da wir in der Hohe der 
Bilirubinkonzentration im Serum einen MaBstab fur Umfang und Art der 
hepatocellularen Storungen besitzen und sich die Serumbilirubinquote nach der 
Intensitat der Hautfarbung beurteilen laBt, so bezeichnet man die leic"hten 
Formen des Rubinikterus (Serumbilirubingehalt bis zu 5 mg- %) als Icterus 
simplex bzw. Icterus levis. Man will dadurch zum Ausdruck bringen, daB die 
leichten prognostisch gunstigen Formen des hepatocellularen Ikterus in die 
Gruppe des sog. katarrhalischen Ikterus gehoren. Intensive Rubinikterusformen 
mit einem Serumbilirubingehalt von uber 8 mg- % bezeichnet man als Icterus 
gravis. Man will damit andeuten, daB die krankhaften Storungen des Leber
parenchyms schwerer Natur sind und daB der KrankheitsverIauf sich prognostisch 
ungunstig gestaltet. Diese Unterscheidung ist pathologisch-physiologisch des
wegen von Bedeutung, weil man immer wieder beobachtet, daB ein Serum-

38* 
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bilirubingehalt zwischen 5 und 8 mg- %, bezogen auf indirektes Bilirubin, die 
Grenze dessen darstellt, bis zu· welcher die Leberzelle noch imstande ist, die 
Stormlgen des Bilirubinstoffwechsels selbsttatig auszugleichen. Rohere Bili
rubinwerte als 8 mg- % Serumbilirubin sind ein Zeichen dafiir, daB die Rege
nerationsvorgange im Leberparenchym den Leberzelluntergang nicht mehr 
ausgleichen. Pathologisch-anatomisch gesehen, bedeutet dies, daB an Stelle del' 
Regeneration eine Reparation im Sinne del' Bildung von KRETzschen Granula ein
getreten ist (KRETZ und BERGSTRAND). Diffentialdiagnostisch gesehen, gehoren 
unter den Begriff des Icterus simplex aIle Formen des Icterus catarrhalis, unter 
den Begriff des Icterus gravis dagegen die subakute und akute Leberatrophie. 

Klinische und pathologisch-anatomische Beobachtungen ergeben, daB in 
Fallen von ausheilender akuter gel bel' Leberatrophie die Regenerate des Leber
parenchyms, ob sie von noch erhaltenen Parenchyminseln ausgehen odeI' als 
Pseudotubuli Beziehungen zur Proliferation del' Gallengange haben, in del' 
Regel den AnschluB an das normale Gallengangssystem nicht finden. Dadurch 
kommt es nicht selten zu einer intrahepatischen Gallenstauung. Raufig zeigt 
unter diesen Verhaltnissen das Bilirubin die Neigung, in Biliverdin uberzugehen. 
Dies ist ein Grund dafur, daB die Gelbsucht bei del' chronischen Leberatrophie 
manchmal die grune Farbtonung des Verdinikterus annimmt. Kommt es dabei 
auch zu Storungen im Gallensaurenstoffwechsel, so setzt ein dem Rubinikterus 
meist fremder J uckreiz ein. Als Folge des J uckreizes sieht man dann an del' 
Raut Kratzeffekte. Tritt daher im Verlaufe eines sich lang hinziehenden schweren 
katarrhalischen Ikterus Juckreiz auf, so muB man an eine chronische Leber
atrophie denken. Solche Ikterusfalle ahneln daher nach langerem Verlauf 
farberisch dem Verdinikterus. Doch haben sie die Eigentumlichkeit, daB mit 
jedem Rezidiv auf den Verdinikterus sich ein rubinikterischer Schub aufsetzt, 
del' einer hepatocellularen Neuerkrankung entspricht. Differentialdiagnostisch 
entscheidend ist fiir solche Falle das Auftreten eines Milztumors (toxischer 
Milztumor nach EpPINGER). 

Eine weitere Eigenart des Rubinikterus, die sich ebenfalls an del' Raut aus
wirkt, ist die Neigung zu dem oben erwahnten roten Dermographismus. Wenn 
man das Krankheitsbild des hepatocelluJaren Ikterus als eine Vagusneurose des 
hepatolinealen Systems auffaBt - und hierfur sprechen einige gewichtige 
Grunde -, so ist diesel' rote Dermographismus beim Rubinikterus als Folge einer 
toxischen Schadigung del' Leberzellen anzusehen. Man findet ihn deswegen nicht 
nur beim katarrhalischen Ikterus und seinen Folgezustiinden, sondel'll ebenso
sehr beim Scharlachikterus, bei del' biliosen Pneumonie und beim Ikterus durch 
Nahrungsmittelvergiftung mit EinschluB del' paratyphosen Formen. Besonders 
deutlich ist diesel' Dermographismus auch bei den Ikterusarten, die als Kom
plikation eines Diabetes mellitus auftreten. 

a) Symptomatik des Rubinikterus. 

Del' Rubinikterus ist identisch mit dem hepatotoxischen Ikterus. Synonyme 
Bezeichnungen fUr ihn sind: Repatocellularer Ikterus, parenchymatoser Ikterus, 
sog. Icterus catarrhalis als subakute, akute und chronische Leberatrophie, 
Icterus simplex bzw. Icterus gravis. Als Allgemeinbezeichnung ist gebrauchlich 
geworden in Anlehnung an dim Begriff del' Nephrosen del' Krankheitsbegriff 
del' Repatosen. 
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Der Rubirllkterus beruht als Hepatose vorwiegend auf einer primaren Er
krankung des Leberparenchyms durch toxische Schadigungen .aller Art ein
schlieBlich der Infektionen. Bei den unkomplizierten Formen, welche als katar
rhalischer Ikterus imponieren, bietet die Leber, abgesehen von einer gewissen 
VergroBerung, makroskopisch zunachst ein normales Bild, das in bemerkens
werter Weise zu den mikroskopischen Befunden im Gegensatz steht. Histologisch 
findet man beim Rubinikterus eine groBgeartete Lappchennekrose von meist 
zentraler Lokalisation. Ferner besteht eine Dissoziation del' Leberzellen von 
solcher Auffalligkeit, daB man fiir diese Erscheinung pathologisch-anatomisch 
die Bezeichnung des Destruktionsikterus gepragt hat. Die Dissoziation des Leber
parenchyms spielt sich in del' Hauptsache im Zentrum del' Leberlappchen abo 
An den erkrankten Stellen haben die Leberzellen den Kontakt untereinander oft 
vollig verloren. Fast immer findet man an Stelle del' untergegangenen Leber
zellen Detritusmassen. Eine Verfettung des Lebergewebes ist meist nicht nach
zuweisen. Die Kel'lle der Leberzellen sind gequollen. Die Gallencapillaren reichen 
oft bis zu den DIssEschen Raumen und stehen zum Teil in direkter Verbindung 
mit ihnen. 

Klinik. Als klinische Kennzeichen des Rubinikterus seien hervorgehoben: 
Hautstruktur unverandert, im besonderen keine Atrophie, deutliche Blauprobe 
bei intracutaner Injektion mit 1 %iger Kaliumferricyanidlosung. Hautjucken 
fehlt; Handflachen ikterisch; keine Cyanose del' Haut und del' sichtbaren 
Schleimhaute; starke ikterische Verfarbung des weichen Gaumens; keine Venen
stauungszeichen an del' Bauchhaut. Starke Gelbfarbung del' Augenbindehaute. 
Leber im Anfangsstadium vergroBert und meist etwas druckschmerzhaft, be
sonders in del' Gegend des linken Leberlappens. Milz in den meisten Fallen 
deutlich tastbar, Gallenblase manchmal tastbar. Keine erhohten Temperaturen. 
Bradykardie. Xanthopsie selten. Nimmt ein Rubinikterus die Formen eines 
Icterus gravis an, so werden die Anzeichen einer fortschreitenden Leberinsuf
fizienz deutlich. Man findet dann Kopfschmerz, Ubelkeit, Erbrechen, Foetor 
hepaticus sowie ein stetiges Kleinerwerden del' Leberdampfung. Final bildet 
sich del' Zustand del' Hepatargie (Coma hepaticum) aus. 

Das subjektive Befinden del' Kranken mit Rubinikterus ist in Fallen einer 
leichten und mittelschweren Erkrankung oft vollig ungestort. Manchmal wird 
iiber leichte Ubelkeit und epigastrischen Druckschmerz geklagt. 

Chemische und physikalische Kennzeichen: U rin. Haufig Oligurie, die mit 
zunehmender Leberschadigung starker wird. Del' Hal'll enthalt entsprechend 
del' Hohe des Serumbilirubins freies Bilirubin und in leichten und mittel
schweren Krankheitsfallen Gallensauren; initiale Urobilinogenurie; final Amin
acidurie stark (Leucin, Tyrosin). Mit der Besserung des Zustandes setzt haufig 
eine Harnflut ein, gleichzeitig steigt die Pulsfrequenz deutlich an. 

Blut. Mittlere bis starke Bilirubinamie bei vorwiegender Beteiligung des 
direkten Bilirubins. Gallensauren im Blut nur maBig erhoht. Blutzucker normal 
odeI' erniedrigt. Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit verzogert. Brady
kardie und Senkung gehen parallel. Cholesterinestersturz, d. h. Abnahme del' 
Cholesterinester zugunsten des freien Cholesterins bei Ubergang in Icterus 
gravis. Resistenzsteigerung der Erythrocyten, initiale Polycythamie, Ver
ringerung der zirkulierenden Blutmenge, daher auffallig schwach gefiillte Venen. 
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Stuhl. Meist angehalten, stark fettsaurehaltig und stinkend. Eine vollige 
Entfarbung des Stuhls wie beim VerschluBikterus fehlt meist. 

Duodenalgalle. Menge haufig vermindert bei zunehmender Konsistenz. 
Bilirubingehalt vermindert. EiweiBgehalt manchmal vermehrt. 1m Sediment 
nicht selten Leukocyten und Erythrocyten. 

Funktionspl'ufungsmethoden. Galaktoseprobe positiv (nach EpPINGER zeigten 
49 Kranke von 50 Kranken mit Icterus catarrhalis und 14 Kranke von 15 Kranken 
mit schwerem toxischem Ikterus eine erhohte Galaktoseausscheidung). Bengal
rotprobe positiv. Takatareaktion nur in schweren Fallen von Leberinsuffizienz 
positiv; beim leichten hepatocellularen Ikterus fast immer negativ. Die Be
lastungsproben der Leber mit Glucose zeigen beim katarrhalischen Ikterus sehr 
flach verlaufende Blutzuckerkurven. Selten erhebt sich del' Gipfel del' Glukose
belastungskurve iiber 140 mg- % (Belastung durch Glucose mit einer Menge, 
welche 1 % des Sollumsatzes entspricht). Die Belastung mit Aminosauren nach 
GLASSNER ist beim hepatocellularen Ikterus positiv. Del' Grundumsatz nach 
vVasserbelastung ist beim einfachen Icterus catarrhalis herabgesetzt. Die spezi
fisch dynamische EiweiBwirkung ist dagegen normal. 

b) Klinische Formen des Rubinikterus. 

{() Del' sogenannte Icterus catarrhalis. 1m allgemeinen fallen unter diesen 
Begriff drei klinische Formen des leichten Rubinikterus: Del' eigentliche hepato
cellulare Ikterus, del' periacinose odeI' cholangiolitische Ikterus und del' katar
rhalische Ikterus VrncHowscher Pragung. Del' periacinose Ikterus zeigt im 
wesentlichen die anatomischen Veranderungen des Ikterus bei hochsitzendem 
VerschluB. Er ist identisch mit dem intrahepatischen Ikterus (v. HABERER) 
und kann auf del' von EpPINGER beschriebenen serosen Hepatitis beruhen. Alle 
drei Formen, insonderheit die beiden ersteren, beruhen auf einer Schadigung 
des Leberparenchyms durch exogene odeI' endogene Gifte. 

Differentialdiagnose: Bei alteren Kranken ist stets die Abgrenzung gegen 
SteinverschluB, Tumor odeI' Lebercirrhose im Beginn zu stellen. Eine unge
schadigte Leberfunktion bei Belastung spricht fiir VerschluBikterus. Senkung 
ist bei VerschluBikterus meist erhoht, indirektes Bilirubin erhoht. Fiir Leber
cirrhose spricht harter Milztumor, scharfrandige harte Leber, Flankenmeteoris
mus, Venenzeichnung, positive TAKATA-Reaktion und Urobilinogenurie. Bei Icterus 
catarrhalis del' Jugendlichen i8t in etwa 80% ein weichel' Milztumor vorhanden. 

Abgrenzung gegen Salvarsanikterus: Anamnese,. positive Wa.R.; gegen 
WEILsche Krankheit: hohe8 Fieber, schweres Krankheitsgefiihl, Nephrit'is, 
Wadenkrampfe, Milztumor, serologischer Befund; gegen Cholangitis lenta: 
Milztumor, Schiittelfroste, remittierende Temperaturen, Purpura. 

(3) Retikuloendotheliose del' Leber. Diese mit Rubinikterus einhergehende 
Erkrankung beruht auf einer bevorzugten Storung del' Funktion des KUPF
FERschen Sternzellenapparates. Nach YONEMURA ist del' Gallensaurenstoff
wechsel in del' Hauptsache an die Unversehrtheit des KUPFFERschen Stern
zellenapparates gekniipft. Die Reticuloendotheliose del' Leber geht mit einem 
Defizit del' Gallensaurenneubildung einher. Hier lassen sich die FaIle von 
Icterus dissociatus einordnen. 

y) Toxischer Ikterus (Ikterus bei Vergiftungen). Diese Form des Rubin
ikterus hat zwei Untergruppen: 1. Ikterus durch Nahrungsmittelvergiftung. Er 
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findet sich haufig bei Fleischvergiftung, Vergiftung durch Pilze, Essigsaure 
und Arzneimittel, wie z. B. Salvarsan, Chloroform, Phenylcinchoninsaure, 
Chinin. FISCHLER hat diese Formen des exotoxischen Ikterus besonders studiert. 
Dieser Ikterus ist differentialdiagnostisch groBenteils aus der Anamnese abzu
leiten. Nicht selten besteht Fieber. Die echte Nahrungsmittelvergiftung ist 
serologisch erfaBbar. Bei der Nahrungsmittelvergiftung spielt eine allergische 
Komponente eine Rolle. Der auftretende Ikterus ftihrt haufig zu einer serosen 
Hepatitis. 2. Ikterus durch berufliche Gifte: Als Ursache kommen bei dieser 
Form des Parenchymikterus hauptsachlich in Betracht: Anilin, Benzol, Hydr
azine, Toluylendiamin und Phosphor. Die Diagnose griindet sich in er;.;ter 
Linie auf der Anamnese. 

11) InfcktiOs bedingte Ikterusformen. Ursache sind in der Hauptsache Bak
teriengifte. Del' infektiose Ikterus tritt in del' Form des Rubinikterus auf, so
fern es sich nicht urn einen Ikterus infolge cholangitischer Prozesse handelt. 
Der infektiOse Ikterus geht meist mit Fieber und beschleunigter Senkungs
geschwindigkeit einher. Fiir die Stellung der Differentialdiagnose ist der Nach
weis einer Infektion oder des Infektionserregers ausschlaggebend. Als banale 
Erreger konnen Enterokokken und Kolibacillen auftreten. Haufig ist die Ent
stehung eines infektiosen Ikterus beim Paratyphus, seltener beim Typhus. 
Unter den verschiedenen Formen des infektiOsen Ikterus seien hervorgehoben: 

1. Endemischer, fieberhafter Iktents, der haufig in Schulen und in Kasernen 
auftritt. Als Erreger sind meist Bakterien der Enteritisgruppe bekannt geworden. 

2. WEILSche Krankheit. Erreger ist die Spirochaeta icterogenes. Spezifische 
Krankheitszeichen bei Morbus Weil sind: Nephritis mit Albuminurie, lVIilztumor, 
Wadenschmerz. Die Fieberkurve ist charakteristisch. Die Blutsenkung ist yom 
3. Tage ab beschleunigt. 

3. Gelbfieber. Das Gelbfieber ist eine Viruskrankheit von charakteristischer 
Pragung. Der Gelbfieberikterus ist ein Rubinikterus. Symptomatologie: Dber
trager Miicken, Inkubationszeit 3.....,..5 Tage, Beginn mit Schiittelfrost, Kopf- und 
Gliecierschmerzen, typischer epigastrischer Druckpunkt, Auftreten der Gelbsucht 
am 3. Krankheitstage. Der Drin enthalt EiweiB, Bilirubin, Erythrocyten und 
Zylinder. Schwere Haut- und Schleimhautblutungen nicht selten. Anatomisch 
verlauft die Erkrankung der Leber beim Gelbfieber unter dem Bilde der akuten 
Leberatrophie mit multiplen versprengten Nekrosen. 

4. Ikterus als Begleiterscheinung von Infektionskrankheiten. Ein Rubinikterus 
leichter Form tritt nicht selten auf bei Scharlach, Pneumonie und Gastroenteritis. 
Schwerere Formen von Rubinikterus findet man bei Malaria, Lues und Gonm:
rhoe. Ein eigenes Krankheit;.;bild ist der Rubinikterus bei der Sepsis. 

Ikter·us bei Lues. Man unterscheidet vier Formen: Den Icterus syphiliticus 
praecox, die syphilitische akute Leberatrophie, die syphilitische Lebercirrhose 
und die cholangitische Leberlues. Die chronis chen Formen der Leberlues zeichnen 
sich durch langdauernde subfebrile Temperaturschiibe aus. Bei der cholangi
tischen Leberlues ist die Blutsenkung stets beschleunigt. Die syphilitische Leber
cirrhose ist diagnostisch an dem sehr schmerzhaften Lebertumor zu erkennen 
(Hepar lobatum). 

Ikterus bei Gonorrhoe. In etwa 3,5% fiihrt die Gonorrhoe zu dem sog. gono
toxischen Ikterus. Das Krankheitsbild ist ausgezeichnet durch eine deutliche 
LebervergroBerung, durch starke Bilirubinamie mit hoher direkter Reaktion. 
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Die Galaktoseprobe ist positiv. Charakteristisch ist eine deutliche Urobilino
genurie bei mittelstarker Bilirubinurie. Als Folgekrankheit ist eine Perichole
cystitis nicht selten. 

Ikterus bei Sepsis. Besonders bei der Puerperalsepsis ist der Rubinikterus 
eine haufige Erscheinung. Nicht selten kann der Puerperalikterus in eine Leber
atrophie iibergehen. Man findet dann pathologisch-anatomisch eine zentral 
gelegene Dissoziation der Leberzellen, wie man sie typisch fUr die serose Hepatitis 
beschreibt. EpPINGER nennt den Ikterus dieser Form eine Leberlasion bei totaler 
EiweiBdurchtrankung des ganzen Organismus. Als diagnostisch bedeutsame 
Zeichen des septischen Ikterus bei Puerperalfieber beobachtet man eine starke 
Urobilinogenurie bei gleichzeitiger Bilirubinurie. Die Stuhle sind meist nicht 
acholisch. Es besteht ein starker Meteorismus und eine septische Purpura als 
Zeichen weitgehender Capillarschadigung. Von diesem schweren septischen 
Rubinikterus ist der als Flavinikterus zu bezeichnende Ikterus bei Lentasepsis 
diagnostisch abzutrennen. 

E) Innersekretorisch bedingte Ikterusformen (vegetativer Ikterus). Man 
kann diese Formen des hepatocellularen Ikterus (Rubinikterus) als Vagus
neurosen auffassen. Ein Beweis fiir diese Auffassung ist dadurch gegeben, daB 
es gelingt, durch vagusreizende Stoffe, z. B. Insulin, Cholin (Acetylcholin, Doryl), 
auch den schwereren hepatocellularen Ikterus therapeutisch gunstig zu beein
flussen. Zum vegetativ bedingten Ikterus gehoren: 1. Die Gelbsucht bei Dia
betes, 2. der Ikterus als Begleitkrankheit des Morbus Basedowii. Diese Form 
kann man klinisch als eine Vergiftung mit EiweiB (ErhOhung der spezifisch
dynamischen Wirkung) bei Hyperthyreose auffassen. 1hr anatomisches Substrat 
sind die von R6sSLE beschriebenen Randnekrosen der Leberlappchen. 3. Der 
1kterus bei Schwangerschaft (Icterus gravidarum) beruht auf einer Schwanger
schaftsintoxikation durch St6rung des vegetativ.hormonalen Gleichgewichts. 
4. Der bei der WILsoNschen Krankheit manchmal auftretende Ikterus, der seine 
primare Ursache in der anatomischen Leberveranderung hat, ist ebenfalls als 
zentral-nervos (vegetativ) bedingter Ikterus aufzufassen. 

Die Differentialdiagnose ist in diesen Fallen nach der Grundkrankheit zu 
stellen. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB bei vegetativ gestorten 
Kranken nicht jede Gelbsucht als rein vegetativer Ikterus aufzufassen ist. 
Charakteristisch fiir die Gelbsucht der Sympathicotoniker (Morbus Basedow, 
Hyperthyreose) ist die besonders im Beginn vorhandene starke Urobilinogenurie. 

2. Verdinikterus. 
Wenn so nach den allgemeinen klinischen Erfahrungen der Rubinikterus 

als Symptom einer hepatocellularen Erkrankung gelten muB, so ist die Atiologie 
des Verdinikterus nicht nur an die Leber geknupft, sondern hat eine allgemeinere 
Bedeutung. Wir finden einen Verdinikterus bei Erkrankungen der Leber, ins
besondere des Gallengangsystems, aber auch, und zwar in besonders ausge
sprochener Weise, bei den hamatogenen Formen der Gelbsucht. Nach unseren 
Erfahrungen beruht der Verdinikterus auf einer Einlagerung von Biliverdin, 
C33 H36 N4 Os, dem primaren Oxydationsprodukt des Bilirubins, in die 
Haut. Nach KUSTER entsteht Biliverdin immer dann, wenn eine alkalische 
Bilirubinlosung, z. B. auch Galle, durch Stehen an der Luft mit Sauerstoff in 
Beriihrung kommt oder der Einwirkung von Fermenten oder Bakterien unterliegt. 
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Dieser Vorgang zeigt in vitro eine ausgesprochene Bindung an Temperatur
erhohungen. Bei Korpertemperatur geht die Umwandlung von Rubin in Verdin 
relativ schnell vor sich. Inwieweit bei der Biliverdinbildung aus Bilirubin Spal
tungsvorgange eine Rolle spielen, liegt chemisch, zum mindesten in alkalischem 
Milieu, nicht fest. W. KUSTER nimmt an, daB die Oxydation der Bilirubins zu 
Biliverdin nur unter besonderen Bedingungen vor sich geht, welche zum Teil 
noch nicht erforscht sind. Es ist auch nicht ausgeschlossen, daB bei der Oxyda
tion des Bilirubins in saUl'em Medium neben Biliverdin weiter-e ahnlich gefarbte 
griine Farbstoffe wie Bilicyanin, Chalecyanin und Choleprasin sich bilden. Wahr
scheinlich gehoren die griinen Oxydationsprodukte, welche im Verlauf der 
GMELINschen Reaktion sowie der HAMMARSTENschen und HUPPERTschen Reak
tion auftreten, zur Reihe der Biliverdinfarbstoffe, deren chemisch reinster 
Vertreter das KUSTERsche Biliverdin ist. Diese teilweise noch ungeklarten 
chemischen Zusammenhange sind hier deshalb von Interesse, weil die erwahnte 
sog. Blaureaktion in der Haut von einem Teil der Beobachter nicht auf der Bil
dung von Ferri-ferro-cyankali durch Anwesenheit von zweiwertigem Eisen 
gedeutet wird; diese Autoren nehmen vielmehr an, daB die Blauquaddel nach 
intracutaner Injektion von Ferricyankali ein einfacher Oxydationsvorgang sei, 
bei dem Bilirubin in Biliverdin umgewandelt werde. Wir vertreten auch heute 
noch den Standpunkt, daB bei der Entstehung der Blaureaktion in der Haut 
des rubinikterischen Kranken auch das Eisen (z. B. als Katalysator) eine Rolle 
spiele, ein Standpunkt, der durch die anatomischen Befunde von HULSE be
sta tigt wird. 

In der Klinik sieht man den Verdinikterus sowahl bei den hamatogen ent
standenen Ikterusformen als auch beim Stauungsikterus auf mechanischer Grund
lage einschlieBlich der biliaren Cirrhose. Diese Unterscheidung muB klar heraus
gestellt werden, weil auch heute noch bei einigen Klinikern die Tendenz besteht, 
jede Form eines hepatogenen Ikterus primar auf eine Stauung der Galle zuriick
zufUhren. 1m allgemeinen kann gesagt werden, daB es fast in allen Fallen einer 
Leberschadigung dann zu einem Verdinikterus kommt, wenn das in die Haut 
des Ikterischen eingelagerte Gallenpigment aus den abfiihrenden, besonders 
aus den groBen, Gallenwegen stammt. Nach der heute geltenden Ansicht bildet 
sich Biliverdin aus Bilirubin extracellular ohne Beteiligung des Zellstoffwechsels. 
Diese Umwandlung kann durch oxydierende Fermente (Katalasen), durch Stoff
wechselprodukte zerfallender Bakterien oder durch chemische Oxydations
vorgange vor sich gehen. Die Entstehung griiner Gallenpigmente auf extra
cellularem Wege ist bekannt. Man beobachtet sie sowohl bei der Umwandlung 
von Blutextravasaten als auch bei der Sauerstoffeinwirkung auf Galle auBerhalb 
des Korpers. Nach HAMMARSTEN sind die in der Korpergalle nachweisbaren 
Oxydasen und Katalasen imstande, Oxydationen im obigen Sinne auszu16sen. 
LOELE hat die Anwesenheit von Oxydasen auch in der Milz nachgewiesen, so 
daB auch in diesem Organ die Vorbedingungen fUr den Ubergang von Bilirubin 
in Biliverdin gegeben sind. Es ist daher wahrscheinlich, daB in einer gestauten 
Lebergalle beim Untergang von myeloischen Leukocyten auch durch die Leuko
cytenoxydase Biliverdin in groBerem Umfange gebildet wird. Diese Ansicht 
laBt sich klinisch dadurch bestatigen, daB ein mit Bakterien infizierter tief
sitzender VerschluBikterus besonders deutlich den Verdincharakter wahrt. So 
gehort die Gelbsucht im Gefolge einer Cholangitis oder Cholangiolitis nach ihrem 
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Farbcharakter zur Gruppe des Verdinikterus. Andererseits beobachtet man nicht 
selten, daB beim Ubergreifen degenerativer Prozesse von den Leberzellen auf 
die intracellularen Gallengange del' anfangliche Rubinikterus sich in eine Misch
form um wandelt odeI' gar zu einem echten Verdinikterus werden kann. Ratifig 
spielen auch hier infektiose Prozesse eine Rolle. Die nach EpPINGER zur Gruppe 
des Icterus catarrhalis gehorenden Formen des periacinosen (cholangiolitischen) 
Ikterus und des entziindlichen Stauungsikterus im Choledochusgebiet miissen 
daher hinsichtlich del' farberischen Eigenschaften zum Verdinikterus gezahlt 
werden. 

Entsprechend dem Entstehungsmodus findet man die reinsten Formen eines 
Yerdinikterus bei den absoluten Gallengangsverschliissen durch Tumor, Stein 
odeI' Driisen, wenn gleichzeitig entziindliche V organge am Gallengangssystem 
hinzutreten. Man findet den Verdinikterus ferner in allen Fallen eines extra
hepatischen Blutzerfalls. So ist del' chronisch hereditare hamolytische Ikterus im 
Anfall ein ausgesprochener Verdinikterus. Je nach del' Schwere des Krankheits
bildes wechselt diesel' Verdinikterus in allen Farbschattierungen. Del' hamo
lytische Ikterus ist von den anderen Ikterusarten mit Verdincharakter differential
diagnostisch dadurch leicht zu unterscheiden, daB die Gelbsuchten nach Ver
sehluB del' Gallenwege mit Juckreiz einherzugehen pflegen und dementsprechend 
fast stets Kratzeffekte an del' Raut aufweisen, eine Erscheinung, die dem hamo
lytischen Iktel'us fremd ist. Diese Kratzeffekte sind wohl zu unterscheiden von 
den eigentiimlichen Rautgeschwiiren an den Malleolen, die man beim hamo
lytischen Ikterus ab und zu antrifft und die in sicherer Beziehung zu konsti
tutionellen Veranderungen stehen. Von allen Verdinikterusarten ist fernerhin 
del' hamolytische Iktel'us die einzige Art, bei welcher ein Dermographismus 
deutlich werden kann. 

Besonders del' Verdinikterus geht bei langerem Bestehen an den belichteten 
Rautstellen und spaterhin am ganzen Korper in einen dunklen Melasikterus 
iibel'. Doch wird auch in diesem Falle eine Verdinkomponente del' Raut meist 
nicht vermiBt. Entwickelt sich ein Verdinikterus im AnschluB an eine Tumor
krankheit, so beobachtet man den Ubergang in die Melasform del' Gelbsucht 
besonders schnell und intensiv. Zur differentialdiagnostischen Unterscheidung 
gegeniiber del' Melasform des Rubinikterus kann die intracutane Blauquaddel
probe d,ienen. Sie ist eines del' wichtigsten differentialdiagnostischen Rilfsmittel 
zur Abgrenzung diesel' beiden Ikterusarten. Die intracutane Rautquaddel mit 
einer 1 %igen Ferricyankalilosung ist beim Verdinikterus stets negativ, beim 
Rubinikterus fUhrt sie zu einer deutlichen, oft tiefblauen Farbreaktion. Bei 
langem Bestehen eines Verdinikterus weist die Raut nicht selten eine deutliche 
glatte Atrophie auf, wahrend sie beim abklingenden Rubinikterus oft fein
schuppig aufgerauht erscheint. Beruht del' VerschluB del' Gallenwege auf einem 
Tumor, so ist die Rautatrophie charakteristisch. Diese Erscheinung ist wichtig 
fUr die Abgrenzung des Ikterus bei del' chronischen Leberatrophie, bei del' nul' 
ganz selten eine Rautatrophie angetroffen wird. Deutlich ist die Verdinfarbung 
del' Korperhaut bei del' biliaren Lebercirrhose. Abel' auch die atrophische 
Lebercirrhose weist eine Griinkomponente im Bilde del' Gelbsucht auf. Meist 
iiberschreitet diese Griinfarbung jedoch das Stadium eines Subikterus nicht. 
1m aszitischen Stadium ist auch bei den atrophischen Lebercirrhosen die Raut 
diinn und atrophisch. 
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a) Symptomatologie des Verdinikterus. 

Entsprechend del' verschiedenartigen Atiologie (hepatische, cirrhotische, an
hepatische Formen) ist die Symptomatologie des Verdinikterus mannigfaltiger 
als die des Rubinikterus. Beim Verdinikterus mit Ausnahme del' atrophischen 
Lebercirrhosen sind die Konjunktiven ebenfalls griinlich gefarbt. Del' Ikterus bei 
del' LAENNEcschen Cirrhose tritt an den Konjunktiven oft nul' als Randikterus 
auf. DerVerdinikterus durch TumorverschluB ist sehr bald an einer schmutzig
grauen zusatzlichen Farbkomponente del' Haut zu erkennen. Ein charakteristi
sches Zeichen eines Verdinikterus ist die mit del' Gelbsucht einhergehende Leber
vergroBerung. Bei del' biliaren Lebercirrhose und beim hamolytischen Ikterus 
findet man zur vergroBerten Leber als Begleiterscheinung meist eine groBe harte 
Milz. Beim einfachen Verdinikterus durch GallenwegsverschluB wird die Milz oft 
dann groB gefunden, wenn eine Infektion del' Gallenwege sich aufpfropft. 
Haufig sind Erkrankungen des Pankreas, im besonderen des Pankreaskopfes, 
Ursache fUr die Entstehung eines Verdinikterus. In diesem FaIle wird die 
Symptomatologie des Verdinikterus erganzt durch die klinischen Zeichen del' 
Pankreaserkrankung. Man findet dann haufig den bekannten Tiefenschmerz 
im Oberbauch, del' zeitweilig als Tiefenkolik auftritt und sich von del' echten 
Gallenkolik dadurch abgrenzen laBt, daB seine Ausstrahlungszonen sich in 
die linke Oberbauchgegend oft bis zum Riicken erstrecken. Haufig ist hierbei 
Uberempfindlichkeit des linken Rippenbogens bei Beriihrung. Beim Verdacht 
auf Pankreasbeteiligung alB Ursache des Verdinikterus ist die gesamte Pan
kreasdiagnostik durchzufiihren (Duodenalsonde, Blut, Stuhl, Urin, Rontgeno
logie). Del' GaliengangsverschluB bei Pankreaserkrankung kann direkt durch 
Pankreascarcinom, Entziindung, Cysten, Steine und Stauung, aber ebenso 
oft indirekt durch Lymphstauung und Entziindungen verursacht sein, deren 
primare Ursache in Erkrankungen der Gallenblase zu suchen sind (Gemeinsam
keit des Lymphstromgebietes). Nicht selten fiihrt auch eine Erkrankung der 
periportalen Lymphdriisen, insonderheit eine Tuberkulose, zu einem Verdinikterus 
mit allen Zeichen eines Gallengangverschlusses. Die haufigste Ursache des Ver
schlusses del' groBen Gallenwege, als dessen fUhrendes Symptom wir den Verdin
ikterus betrachten, sind die Gallensteine. Meist sind die charakteristischen 
Symptome der Gallensteinkrankheit in diesem Fall fUr die Differentialdiagnose 
wegweisend. Nicht selten bleibt abel' der VerschluBstein ohne klinische Sym
ptome. Zur Differentialdiagnose sei hier auf das COURVOISIERSche Symptom 
verwiesen: Eine stark gefiillte und gedehnte Gallenblase spricht symptomato
logisch gegen Stein- und fUr TumorverschluB. Sehr deutlich wird die Verdin
farbe beim VerschluBikterus, wenn als Ursache des Verschlusses multiple Leber
steine in Frage kommen, welche fast immer zu cholangitis chen und cholangio
litischen Veranderungen fiihren. 

Bedeutsam fUr differentialdiagnostische Erwagungen im Rahmen des Verdin
ikterus sind auch statistische Angaben. Nach CABOT werden 9% aller Gelb
suchtsfalle durch Carcinom verursacht. Da das prim are Lebercarcinom nach 
ORTH sehr selten ist - etwa 3 pro mille aller Carcinomfalle sind primare 
Leberkrebse -, so kommen als Ursache fiir die Entstehung des Ikterus durch 
Tumoren in erster Linie Lebermetastasen in Betracht. Nach McNEE sind mit 
Gelbsucht einhergehende Lebermetastasen ursachlich bedingt in 30% der 
FaIle dllrch Ma!!enml,rdnom. in 1 fi % dllrch Dickdarmcarcinom. in 13 % durch 
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Oesophaguscarcinom, in 10% durch Pankreascarcinom und in 7% durch einen 
primaren Gallenblasenkrebs. Nach meinen Erfahrungen ist das Pankreas
kopfcarcinom fast doppelt so haufig, d. h. in 18 %, die Ursache fUr Leber
metastasen. 

Die im subikterischen Stadium oft schwierige Differentialdiagnose zwischen 
dem echten Icterus catarrhalis und der hypertrophischen Lebercirrhose kann 
durch die Feststellung einer begleitenden MilzvergroBerung nicht entschieden 
werden, da beide Krankheiten in etwa 70-80% der FaIle eine vergroBerte 
Milz aufweisen. Rier laBt sich die Entscheidung haufig durch Betastung des 
Leberrandes treffen. Beim Icterus catarrhalis ist der Leberrand stumpf und weich, 
bei den Cirrhosen scharf und hart. 1m Bilde des manifesten Verdinikterus sind 
ebenfalls diagnostische Unterscheidungen moglich. Die Leber bei der biliaren 
Cirrhose ist groB, an der Oberflache glatt und hart und wenig druckempfindlich; 
die Leber beim akuten SteinverschluB ist wesentlich weicher, dahir aber sehr 
stark druckempfindlich. 

Das pathologisch-anatomische Bild der Leber bei VerschluBikterus ist 
sehr charakteristisch. Man findet eine Erweiterung der Gallencapillaren in allen 
ihren Teilen. Die feinsten Gallenwege sind stark geschlangelt und weisen varicen
artige Ausweitungen auf. Dauert der VerschluB langer, so kommt es zu Zer
reii3ungen der erweiterten Gallencapillaren und anschlieBend zu einem ausgedehnten 
Zerfall des Leberparenchyms. Die Kenntnis dieser anatomischen Veranderungen 
ist fiir die Klinik von besonderer Bedeutung. 1st erst ein ausgedehnter Parenchym
zerfall eingetreten, was durchschnittlich nach 4-6wochigem Bestehen des 
Verschlusses der Fall zu sein pflegt, so ist in den meisten Fallen der giinstige 
Zeitpunkt der operativen Losung des Verschlusses verpaBt. Der intrahepatische 
GallengangsverschluB wirkt sich haufig in starken degenerativen Veranderungen 
an den OHNoschen Ampullen aus. 

Klinik. Der klinische Verlauf eines Verdinikterus ist ebenso manuigfaltig 
wie die ihn bedingende Grundkrankheit. 1m allgemeinen kann aber gesagt werden, 
daB, abgesehen von dem chronisch hereditaren hamolytischen Ikterus, der meist 
nur geringe subjektive Beschwerden auslost, und abgesehen yom langsam wach
senden TumorverschluB, der sich haufig ebenso symptomlos entwickelt, die Kran
ken mit Verdinikterus subjektiv schwerer leiden als die rubinikterischen. Krampf
zustande, gesteigert bis zu den starksten und la,nganhaltenden Koliken, werden 
nicht nur bei Steinverschliissen beobachtet. Raufig steht auch der Spannungs
schmerz der GLISsoNschen Kapsel im Vordergrunde der Beschwerden. Aus
strahlende Schmerzen im Sinne der READschen Zonen konnen ebenso haufig 
von der Leber und den Gallenwegen als vom Pankreas ausgehen. Bekanntlich 
ist nach dieser Richtung die starke Uberempfindlichkeit des rechten Rippen
bogens bei Erkrankung der Cholangien. 

Chemische und physikalische Kennzeichen. Urin. Farbe dunkelgriin-gelb in 
verschiedenen Nuancen, Schaumbildungsfahigkeit gegeniiber rubinikterischem 
Rarn vermehrt, besonders starke Schaumbildungsfahigkeit bei cholangischem 
Infekt. Nach BRULE besteht beim Icterus dissociatus eine reichliche Cholalurie 
ohne Bilirubinurie, wenn cholangitische Prozesse gleichzeitig vorhanden sind. 
Bei mechanischem Stauungsikterus enthalt der Rarn reichlich Gallensauren. 
Die RAYSche Schwefelblumenprobe ist positiv. Beim hamolytischen Ikterus wird 
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der Ham stets gallensaurefrei gefunden. Dieses Symptom kann im Rahmen 
des Verdinikterus zur Differentialdiagnose zwischen VerschluBikterus und hamo
lytischem Ikterus dienen. Die Diastasen sind im Ham beim VerschluBikterus 
erhoht (iiber 64 Einheiten). 1st der GallengangsverschluB vollstandig, so findet 
man keine Urobilinogenurie, es sei denn in den Ausnahmefallen, bei welchen 
die Gallenwege stark infiziert sind (Fieber). Beim mechanischen Ikterus kann 
man nach EpPINGER eine Bilirubinurie erwarten, wenn das Serumbilirubin den 
Wert von 2 mg-% iiberschreitet. Doch wird beim Verdinikterus die Bilirubinurie 
meist nicht so stark hervortreten als beim parenchymatosen Ikterus mit schweren 
Destruktionen. 

Blut. Das Serumbilirubin erreicht beim VerschluBikterus meist hohe Werte, 
zwischen 10 und 20 mg- %, wenn der GallengangsverschluB plOtzlich eingesetzt 
hat (eingeklemmter Stein). In diesen Fallen iiberwiegt anfangs die direkte 
Reaktion nach HIJMANS VAN DEN BERGH im Serum, wenn der VerschluB eine 
durch Steinkrankheit geschadigte Leber trifft. Entwickelt sich dagegen ein Ver
schluB langsamer, so nimmt das Serumbilirubin nur selten so hohe Werte an, 
und die indirekte Bilirubinreaktion iiberwiegt. Wird eine gesunde Leber durch 
einen akuten CholedochusverschluB gestaut, so ist, wie z. B. bei der experi
mentellen Choledochusunterbindung, die Reaktion indirekt. Bei langer be
stehendem GallengangsverschluB,. als dessen auBeres Zeichen wir den reinen 
Verdinikterus ansprechen, iiberwiegt im Blut die indirekte Serumreaktion. Es 
sei in diesem Zusammenhang darauf hingewiesen, daB die direkte Kupplungs
reaktion des Serumbilirubins auch abhangig ist von der Anwesenheit von Gallen
sauren. Die Zunahme del' Gallensauren im Serum beim VerschluBikterus kann 
sich nach meinen Erfahrungen in diesem Sinne auswirken. N ach J ENKE kann 
der Gallensauregehalt, del' im Normalserum unter 0,025 mg- % liegt, beim mecha
nischen Ikterus auf 5-12 mg- % steigen. Der hamolytische Ikterus weist dem
gegeniiber keine Vermehrung der Gallensauren im Blut auf. Hierin liegt ein 
wichtiges differentialdiagnostisches Untersucheidungsmerkmal. Infiziert sich 
die Galle bei einem VerschluBikterus, so ,vird der Serumtiter del' Gallensauren 
erheblich gesteigert. Beim VerschluBikterus ist das Blutcholesterin im Serum 
anfanglich in normalen Mengen vorhanden. Meist steigt es spater betrachtlich an, 
dabei bleibt aber im Gegensatz zum parenchymatosen Ikterus del' Quotient Ge
samtcholesterin zu Cholesterinester beim VerschluBikterus unverandert. Der 
hamolytische Ikterus weist im Gegensatz zum mechanischen VerschluBikterus 
deutlich emiedrigte Serumcholesterinwerte auf. Wird beim hamolytischen 
Ikterus die Milz exstirpiert, so steigt das Blutcholesterin an. Bei mechanischem 
Stauungsikterus ist der Blutzucker normal im Gegensatz zur Erniedrigung 
des Blutzuckers bei hepatotoxischem Ikterus. Beim hamolytischen Ikterus ist 
der Blutzucker manchmal erhoht. 

Stuhl. Beim kompletten GallengangsverschluB sind die Stiihle entfarbt, 
haufig weiBgrau in der Tonung. Die Oberflache des Stuhls, der meist hart und 
brockelig ist, weist einen matten Glanz auf (Graphitstuhl). Del' Geruch des 
Stuhls beim mechanischen Ikterus ist charakteristisch und "ird durch die in 
groBer Menge in ihm enthaltenen Fettsauren ausgelOst. Beim VerschluBikterus 
kann die ResorptionsstOrung der Fette im Darm bis zu 50 % eingeschrankt sein. 
1st der GallengangsverschluB nicht vollstandig, so zeigt der Stuhl eine hell 
griinlich-weiBe Farbung. Beim hamolytischen Ikterus ist im Gegensatz hierzu 
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der Stuhl auWillig dunkelrotbraun gefarbt, eine Folge des erh6hten Blutunter
gangs bei dieser Krankheit (Pleiochromie). Die ebenfalls als Verdinikterus in 
Erscheinung tretende biliare Cirrhose ist durch farbstoffarme Stuhle gekenn
zeichnet. 

D1~odenal8aft. 1m Bereiche des Verdinikterus sind Farbe und chemische 
Eigenschaften der Duodenalgalle von groBer differentialdiagnostischer Bedeutung. 
Ein sicheres Zeichen des volligen Gallengangverschlusses ist das Fehlen von Galle 
im Duodenalsaft. Der Duodenalsaft entspricht in diesen Fallen, falls die Pankreas
gange durchgangig sind, in seinen chemischen Eigenschaften dem Pankreassaft. 
Haufig findet man jedoch bei der Duodenalsondierung ein Gemisch von reinem 
Darmsaft und Magensaft, dem weder Galle noch Pankreassaft beigemengt ist. 
Dieser Befund ist ein Zeichen dafiir, daB der VerschluB im Gebiet der VATERschen 
Papille gelegen ist und daB durch ihn gleichzeitig der Ductus choledochus und 
der Ductus Wirsungianus versperrt sind. Dieser Zustand ist bei Pankreaskopf
carcinom sehr oft zu finden. 

Funktionspriifungsmethoden. Es ist ein beachtenswertes differentialdia
gnostisches Zeichen fur den mechanischen VerschluBikterus, daB die bekannten 
Funktionspriifungen der Leber zum mindesten im Anfangsstadium des Ver
schlusses versagen. Weder die Galaktoseprobe noch die Bengalrotprobe geben 
anfangs selbst beim ausgesprochenen Verdinikterus ein positives Resultat. 
Hat der VerschluB nach langerem Bestehen zu Schadigungen im Parenchym 
gefuhrt, so kann man in diesem Stadium Funktionsausfalle durch Belastung 
feststellen. Als brauchbare differentialdiagnostische Methode der Funktions
prufung ist nach meinen Erfahrungen die Glucosebelastullg mit kleinen Glucose
mengen zu verwenden. 1m Gegensatz zum Rubinikterus, welcher an einer 
flachen Glucosebelastullgskurve erkannt werden kann, ist die Traubenzucker
belastungskurve beim Verdinikterus fast normal geformt. Dies gilt sowohl 
fur den VerschluBikterus als auch fUr den hamolytischen Ikterus. Nur im FaIle 
von Komplikationen kann die Belastungskurve eine auf Parenchymschadigung 
der Leber hinweisende Form annehmen. Die TARATA-Reaktion ist positiv bei 
langer bestehendem VerschluB und bei multiplem VerschluB in der Leber selbst, 
z. B. durch Carcinose. Bei der biliaren Cirrhose ist sie meist schwach positiv. 
Beim leichten katarrhalischen Ikterus, der manchmal in der Hautfarbung mit 
einem Verdinikterus verwechselt wird, ist die TARATA-Reaktion stets negativ. 

Eine sehr wichtige differentialdiagnostische Methode zur Trennung der 
Untergruppen des Verdinikterus ist die Resistenzbestimmung der Erythro
cyten. Sie ist beim VerschluBikterus, ganz gleich; ob es sich urn einen hoch- oder 
tiefsitzenden GallengangsverschluB handelt, erhoht. Beirn hamolytischen Ikterus 
ist sie stets vermindert. Beirn katarrhalischen Ikterus und beirn hepatocellularen 
Ikterus ist sie normal oder erh6ht. Das gilt auch fur die akute und subakute 
Leberatrophie. Bei der Pigmentcirrhose ist die Resistenz der Erythrocyten ver
mindert. Bei der LAENNEcschen Lebercirrhose besteht eine deutliche Resistenz
steigerung (Pachydermie der Erythrocyten). 

Die Blutk6rperchensenkungsgesch windigkeit ist beim Verdinikterus aus dem 
Boden eines Gallengangsverschlusses erhOht. Sind gleichzeitig cholangitische 
Prozesse vorhanden, so ist die Senkungsgeschwindigkeit nicht selten stark erh6ht. 
Bei Tumoren, die zu einem GallengangsverschluB fuhren, findet man eine 
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mittelhohe Senkungsgesch windigkeit. REICHELT halt die erhohte Senkungs
geschwindigkeit beim tiefsitzenden VerschluBikterus gegeniiber der auffallig 
verzogerten Blutsenkungsgeschwindigkeit beim hepatocellularen Ikterus fiir ein 
differentialdiagnostisch wichtiges Zeichen. Interessant ist der Umstand, daB 
beim Ikterus Pulsfrequenz und Senkungsgeschwindigkeit haufig parallel ver
laufen. Bei Lebercirrhosen ist die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blut
korperchen im Anfang normal. 1m Spatstadium wird sie sehr besphleunigt. 
Geht ein Verdinikterus mit einer Bauchwassersucht einher, so spricht eine 
langsame Senkung fiir Cirrhose und gegen Tumor. Die reinen Stauungscirrhosen 
(Cirrhose cardiaque) senken lange Zeit hindurch auffallend langsam. Beim 
hamolytischen Ikterus ist die Blutsenkungsgeschwindigkeit normal oder leicht 
erhOht. 

b} Klinische Formen des Verdinikterus. 

a) Ikterus bei VersehluB der groBen Gallenwege (tiefsitzender VersehluB). 
Als Ursachen des tiefsitzenden Verschlusses der groBen Gallenwege gelten zwei 
groBe Gruppen mechanischer Hindernisse: 1. die intracholangischen Verschliisse, 
2. die extracholangischen Verschliisse. Zur ersten Gruppe gehoren die Abklem
mungen der Cholangien durch Stein, entziindliche Veranderungen, Schleim
pfropfe und Wiirmer. Unter den Steinverschliissen unterscheiden wir die intra
hepatischen Steine, die Choledochussteine und die Papillensteine. Intrahepatische 
Steine, welche die innerhalb der Leber liegenden Gallengange verstopfen, findet 
man meist nur im AnschluB an Gallenblasenoperationen. Intrahepatische 
Steine fiihren in den meisten Fallen nur zum AbschluB eines Teilstromgebietes 
der Gallengange innerhalb der Leber. Der intrahepatische SteinverschluB geht 
haufig mit heftigen Schmerzattacken einher. Da intrahepatische Steine relativ 
leicht Eiterungen veruraachen, fiihren sie nicht selten zu AbsceBbildungen und 

. Fieber und konnen deswegen differentialdiagnostisch leichter erfaBt werden. Das 
Vorhandensein von Choledochus-, insbesondere Papillensteinen, laBt sich anneh
men, wenn Steinkoliken in der Anamnese vorhanden sind. Pseudogallenkoliken 
bei einem Verdinikterus kommen auch beim hamolytischen Ikterus vor. Steine 
im Choledochus kommen fast nur dann vor, wenn die Gallenblase eine groBere 
Zahl facettierter Steine oder groberen GrieB enthalt. ~olitarsteine der Gallen
blase fiihren nach meiner Erfahrung nur ganz selten zu Koliken. Zur differential
diagnostischen Entscheidung dient das Rontgenbild. Es ist zu beachten, daB ein 
Teil der Gallensteine rontgenologisch nicht erfaBt werden kann, weil die Rontgen
dichte des Steins zu gering ist (HORSTERS und HARING). Dies gilt auch fiir die 
mit Jodtetragnost kiinstlich gefiillte Gallenblase. Die rontgenologische Deutlich
keit der Steinschatten ist abhangig von dem Mineralgehalt der Steine, insbesondere 
vom Calciumgehalt. 

Auch die Entziindung der V ATERschen Papille kann zum VerschluB der 
Gallenwege fUhren. In diese Gruppe gehort u. a. der VerschluB durch den 
beriihmten VmcHowschen Schleimpfropf. Beruht der GallengangsverschluB bei 
einem Verdinikterus auf entziindlichen Veranderungen, so entwickelt sich nicht 
selten eine deutliche Urobilinogenurie. Als Ursache fiir tiefgreifende Entziin
dungen der Gallengange, auch im Miindungsgebiet, gilt nicht selten die Infektion 
der Gallenwege mit Lamblien. Die Lambliosis laBt sich durch Nachweis dieser 
Protozoen im frisch gewonnenen Duodenalsaft mit Sicherheit diagnostizieren. 
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Sie kommt nach meinen Erfahrungen auch in Deutschland sehr viel haufiger vor, 
als man gemeinhin annimmt. Seltener ist der intracholangische VerschluB 
durch Wiirmer, insbesondere durch Askariden. Distomum hepaticum ist ein 
relativ seltener Bewohner der Gallenwege. Als Ursache eines Verschlusses kommt 
er kaum in Betracht. 

Extracholangische Verschliisse werden hervorgerufen durch Tumoren, durch 
Driisenschwellungen (z. B. Tuberkulose, leukamische Veranderungen an den 
periportalen Lymphdriisen), durch Duodenitis und durch narbige Verwach
sungen (am haufigsten Lues). Erwahnt sei hierbei, daB auch der Echinococcus 
manchmal zu partiellen Verschliissen der intrahepatischen Gallenwege und 
damit zu Verdinikterus ffthren kann. Die Differentialdiagnose des Hindernisses 
bei extracholangischem GaIlenwegsverschluB ist nach der Grundkrankheit 
zu ffthren. Die Duodenitis laBt sich durch das Ergebnis der Sondenuntersuchung 
klaren. Bei Duodenalinfektion ist der Stuh1 haufig olivgriin gefarbt. 

/:1) Eine zweite Gruppe des Verdinikterus durch GallengangsverschluB be
ruht auf dem hochsitzenden intrahepatischen Verschlu6. Von v. Haberer ist 
fiir diese Gruppe der Begriff des intrahepatischen Ikterus gepragt worden. Auch 
das von HENSCHEN gepragte Krankheitsbild des Glaukoms der Leber diirfte 
in gewisser Hinsicht hierher gehoren. Differentialdiagnostische Entscheidungen 
sind bei diesen Formen meist nur histologisch zu treffen, wobei als Ursache des 
hochsitzenden Verschlusses sowohl eine serose Hepatitis als auch Gailenthromben 
und Entziindungen im Gebiet der OHNoschen Ampulle in Betracht kommen. 
Bei der serosen Hepatitis ist merkwiirdigerweise die Blutsenkung normal. Farbe
risch fiihrt der hochsitzende intrahepatische VerschluB nicht selten zu Mischformen 
zwischen Verdin- und Rubinikterus. Dies erschwert die Differentialdiagnose 
nach farberischen Gesichtspunkten betrachtlich. 

y) Zu den hepatisch bedingten Verdinformen des Ikterus gehOrt die biliiire 
Cirrhose, Typ Hanot, welche man auch als cholangiolitische Cirrhose (RaSSLE) 
oder als cholostatische Cirrhose bezeichnen kann. Bei der biliaren Cirrhose, die 
als Krankheitsbild umstritten ist, findet man eine in allen Stadien hypertrophe 
harte und glatte Leber. Besonders der linke Leberlappen weist diese charakte
ristischen Veranderungen auf. Schon im Anfangsstadium der Krankheit ist 
dieMilz erheblich vergroBert, die Milzkapsel entziindlich verandert. Der Milztumor 
ist druckschmerzhaft. Die Perisplenitis kanu so weit gehen, daB man aus
kultatorisch das "systolische Milzgerausch" feststellen kann. Bei der biliaren 
Cirrhose wechselt der Ikterus in seiner Starke anfallsweise. Ascites ist nur 
in 25 % der FaIle vorhanden. Ofters entwickelt sich eine chronische Peritonitis. 
Der Stuhl ist acholisch oder griinlich gefarbt. 1m Urin findet man wechselnde 
Mengen von Urobilinogen bei fast stets positivem Bilirubingehalt. Das Blut 
zeigt Veranderungen im Sinne einer Anamie. Final findet man nicht selten 
eine hamorrhagische Diathese. Als differentialdiagnostische Kennzeichen der 
biliaren Cirrhose seien angefiihrt: paroxysmale Fieberanfalle, Darmblutungen, 
Fehlen der Bauchvenenkollateralen. Die Krankheit bevorzugt Manuer im 3. und 
4. Lebensjahrzehnt. 

d) Entsprechend ihrem Entstehungsmodus gehort auch die Gallenstein
cirrhose der Leber (Cirrhosis calculosa) in die Gruppe des Verdinikterus. Bei 
der Gallensteincirrhose besteht anatomisch eine Cholangiolitis mit hyper-
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tropher Leber. Auch die MHz ist vergroBert. Der Ikterus nimmt nur leich
tere Grade eines Verdinikterus an. Ascites besteht sehr selten. Der Stuhl ist 
meist subcholisch und griin gefarbt. Harnflut wechselt mit Oligurie abo 1m 
Anfall fehlt eine Hyperleukocytose selten. 1m ganzen ist das Krankheitsbild 
das eines chronisch septischen Prozesses, auch hinsichtlich des Verlaufes des 
Fiebers. 

f) Ebenfalls als Verdinikterus tritt die Lebercirrhose bei chronischer Kreis
laufstauung infolge eines Herzfehlers auf (Cirrhose cardiaque). Bei rueser. Er
krankung ist die Leber nach anfanglicher Stauungshypertrophie verkleinert. 
1m Endstadium wird sie kleinknollig und hart. Die MHz ist anfangs sehr 
druckempfindlich und vergroBert. Auffallig ist bei der Stauungscirrhose die 
anfangliche Erniedrigung der Blutsenkung, die als Zeichen der Anoxamie auf
zufassen ist. 

c) Die anhepatischen Ikterusformen des Typs "Verdinikterus". 

Sie umfassen den chronisch-hereditaren hamolytischen Ikterus (MmKOWSKI
CHAUFFAltD) und den erworbenen hamolytischen Ikterus (HAYEM). Der Aus
druck anhepatischer Ikterus besagt, daB bei diesem Krankheitsbild die tJber
schwemmung des Blutes mit Bilirubin in einem pathologischen Abbau des Hamo
globins auBerhalb der Leber zu suchen ist. Die Rolle der Leber ist bei den 
hamolytischen Ikterusformen in der Hauptsache die eines Exkretionsorgans fiir 
anhepatisches Bilirubin. Der Hamoglobinabbau beim hamolytischen Ikterus ist 
nach der herrschenden Ansicht an das gesamte reticuloendotheliale System ge
bunden. Die Franzosen bezeichnen den anhepatischen Ikterus als "ictere hem
apheique" gegeniiber dem "ictere bilipheique", der echten Lebergelbsucht. 

Symptomatologie. Insofem der anhepatische Ikterus zur Gruppe der hamo
lytischen Ikterusformen gehort, auBert er sich an der Hautfafbe als Verdin
ikterus. Andere Formen eines anhepatischen Ikterus entstehen meist durch 
erhohten Blutuntergang nach groBen Blutungen oder als Begleitsymptom 
einer genuinen Anamie. Bei einem Teil dieser als Flavinikterus zusammengefaBten 
Gelbsuchten beruht die ikterische Hautfarbe nicht auf einer echten Bilirubin
amie. Diese werden deshalb anschlieBend in einem eigenen Abschnitt behandelt 
werden. 

Chronisch-hereditiirer hamolytischer Ikterus. Die Kennzeichen dieser Krank
heit umfassen folgende Besonderheiten 1. gesteigerte Blutmauserung infolge 
verstarkter Erythrophagocytose des Reticuloendothels, 2. Erhohung de~ in
direkten Bilirubins im Serum, 3. verminderte Resistenz der Erythrocyten, 
4. Mikrocytose, 5. Fehlen der Gallensauren im Ham. 

Der Blutuntergang kann durch intravasale Hamolyse zustande kommen 
(CHAUFFAltD, FIESSINGER). Er kann eine Folge einer gesteigerten Tatigkeit 
der MHz sein. Er kann ferner auf der krankhaften Vermehrung von Hamolysinen 
beruhen (HAYEM). SchlieBlich kann er durch eine Erkrankung des gesamten 
reticuloendothelialen Apparates verursacht sein (EpPINGER). 

Pathologi8che Anatomie. Gegenuber der normalen Milz mit einem Gewicht 
zwischen 150 und 250 g schwankt das Milzgewicht beim hamolytischen Ikterus 
zwischen 800 und 2000 g. Bei auffalligem Gesamtblutreichtum der Milz findet 
man die MHzpulpa besonders mit Blut angereichert. Das Reticulum ist nur 

Ergebnisse d. Inn. Med. 56. 39 



6lO H. HORSTERS: 

geringgradig vermehrt. Die Sinusendothelien weisen weite Lumina und groBe 
Kerne auf. 1m Gebiete der Leber sind die KUPFFERschen Sternzellen ver
mehrt und vergroBert. 

Symptomatologie. Frauen werden bevorzugt von der Krankheit ergriffen. 
Die Hautfarbung wechselt periodisch von einem hellen bis zum mittelstarken 
Verdinikterus. Oft ist nur ein Ikterus der Konjunktiven vorhanden. Es besteht 
kein Pruritus und keine Bradykardie. Die Kranken sind "plus icterique que 
malade". Es besteht eine Bilirubinamie bei fehlender Bilirubinurie. Auffallig 
ist die starke Urobilinurie. Das Fehlen der Gallensauren im Harn ist ein dif
ferentialdiagnostisch wichtiges Symptom. Der Stuhl ist dunkelrotbraun gefarbt. 
Die in ihm enthaltenen Urobilinmengen sind ganz wesentlich vergroBert. Das 
bedeutsamste diagnostische Unterscheidungszeichen im Blut ist die Mikrocytose. 
Der Durchmesser der Erythrocyten schwankt zwischen 5,9 und 7,2 beim hamo
lytischen Ikterus (Normaldurchmesser: 7,6-7,8 fl). Eine ausgesprochene 
Reticulocytose, die haufig 20-30% aller Erythrocyten umfaBt, ist pathogno
monisch ebenso wie die Resistenzverminderung (beginnende Hamolyse zwischen 
0,52-0,64 mg- % Na-Chlorid). Die Cholesterinwerte des Serums sind erniedrigt. 
Die Erythrocyten weisen in der Mehrzahl der FaIle eine ausgesprochene Auto
agglutination auf. UMBER will beim hamolytischen Ikterus haufig eine ErhOhung 
des Grundumsatzes festgestellt haben. Von GAENSSLEN stammt der Befund, 
daB der Icterus haemolyticus nicht selten Entwicklungsstorungen, insbesondere 
Turmschadelbildung, aufweist. 

Das von HAYEM aufgestellte Krankheitsbild des erworbenen hamolytischen 
Ikterus ist stark umstritten. Als wichtigstes differentialdiagnostisches Unter
scheidungsmittel wird das Fehlen einer Mikrocytose bei dieser sonst in ihrer 
Symptomatologie der MrnKowsKI-CHAUFFARDschen Form sehr ahnlichen Krank
heit angeftihrt. 

3. Fuscinikterus. 
In die Gruppe des Melasikterus gehoren auBer den chronischen Formen des 

Verdin- nnd Rnbinikterus jene pathologischen Pigmentierungen durch braune 
bis schwarze Pigmente, die zwar endogen entstanden sind, aber keine direkten 
Beziehungen zum Bilirubin haben. Wir haben diese Pigmentierungen oben als 
Pigmentosen bezeichnet. Farberisch gehoren sie in die Gruppe der braunen 
Hautfarbungen, welche man praktisch als Fuscinikterus anspricht. Dabei soIl 
der Ausdruck "Ikterus" besagen, daB diese Krankheitsbilder Beziehungen zur 
Leber und znm Reticuloendothel haben. Als Hauptvertreter dieser Krankheits
gruppe hat die Hamochromatose zu gelten, obwohl HUECK, der sich unter den 
neueren Pathologen mit der Hamochromatose eingehend beschaftigt hat, sie 
nur als Symptom bewerten will. Wir finden eine Hamochromatose in der Tat 
bei den verschiedensten Krankheiten, z. B. bei gewissen Formen der Leber
cirrhose, bei der diabetischen Diathese, bei der perniziosen Anamie, bei der 
Purpura und bei der Tuberkulose. Wenn auch die Hamochromatose als spezi
fische Capillarschadigung (RaSSLE) eine pathologisch-anatomische Angelegenheit 
darstellt, so hat doch der Standpunkt der franzosischen Kliniker manches 
fUr sich, dieses Bild klinisch unter der Bezeichnung "diabete bronce" bzw. 
"cirrhose pigmentaire" zu vereinheitlichen. Es soIl damit zum Ausdruck ge
bracht werden, daB ein Zusammentreffen von Leber- und Pankreasschadigungen 
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bei der Hamochromatose unter Braunfarbung der Haut relativ oft vorkommt. 
Bei der Hamocbromatose besteht farberisch ein wesentliches Charakteristikum 
darin, daB zwei Pigmente die Organe des Korpers iiberschwemmen, einmal 
das Hamosiderin, welches eine starke Eisenreaktion gibt, sodann das Hamo
fuscin, welches nach HUECK mit dem Lipofuscin (Lipochrom) identisch ist. Fiir 
die Verteilung der Pigmente ist es differentialdiagnostisch wichtig, daB in den 
Parenchymzellen der inneren Organe und der Stiitzsubstanz das Hamosiderin 
iiberwiegt, wahrend in den glatten Muskelzellen mit EinschluB des Darmes der 
Lymph- und BlutgefaBe und in der Epidermis das Lipofuscin vorherrscht. Aus 
diesem Grunde sehen wir bei den mit einer Hamosiderose einhergehenden Krank
heiten sowohl flavinartige als melasartige Hautpigmentierungen. Nach der 
Annahme HmTzES, nach welcher die Hauptursache der Hamosiderose ein 
intravascularer Blutzerfall ist, hatten wir es bei diesen Braunfarbungen mit 
einer rein hamatogenen Herkunft der Farbstoffe zu tun. Die Tatsache, daB bei 
der allgemeinen Hamocbromatose, die sich klinisch als Pigmentcirrhose darstellt, 
stets eine Bindegewebsvermehrung in Leber und Pankreas zu finden ist, spricht 
dafiir, daB das ursachliche Moment dieses Krankbeitsbildes ein toxisch-infektioser 
ProzeB ist. Die gleichzeitig besonders final vorbandene hamorrhagische Diathese 
riickt diese Krankbeitsgruppe klinisch in den Kreis der Sepsis mit Ikterus. Fiir die 
Differentialdiagnose . des Fuscinikterus bei Hamochromatose ist zu beachten, 
daB er ganz iiberwiegend bei Mannern vorkommt. Das Krankbeitsbild ist 
ferner differentialdiagnostisch abzugrenzen gegen Morbus Addison (niedriger 
Blutdruck, niedriger Blutzucker, negative Adrenalinblutdruckkurve, regionale 
Pigmentierung), gegen die Melanosen (Anamnese, Tumor, Augenhintergrund, 
THORMAHLENSche Reaktion) und gegen die Alkaptonurie (Ochronose der Ohr
knorpel, Nachweis der Homogentisinsaure usf.). 

Symptomatologie. Die Leber ist bei der Pigmentcirrbose hypertrophisch, 
glatt und hart. Ibr Gewicht steigt bis auf 3000 g und mebr (Speicherungs
krankbeit nach EpPINGER). Die Milz ist haufig vergroBert. Ausgesprochener 
Fuscinikterus (Melanodermie). Der Urin ist zeitweilig zuckerhaltig, das Blut 
zeigt maBig bis mittelstark erhOhte Zuckerwerte. 1m Blutbild besteht eine 
deutliche Anamie. Die Senkungsgeschwindigkeit ist meist erhOht. 1m Stuhl 
ist der Eisengehalt stark erhoht. 1m Gegensatz zur gewohnlichen Lebercirrhose 
ist der Stuhl braun gefarbt. Bauchwassersucht fehlt meist. Klinisch besteht 
ein deutlicher Marasmus. 

Als farberische Zwischenformen zwischen Fuscinikterus und Verdinikterus 
lassen sich die verschiedenen Formen der Hepatitis (Lebercirrhosen) auffassen. 
Ihre Differentialdiagnostik fallt auBerhalb des Rahmens dieser Abhandlung. 

4. Flavinikterus. 

Wahrend beim Rubin- und Verdinikterus der farbende Grundstoff in der Haut 
und den Schleimhauten mit den Bilirubinen und seinen Abbauprodukten identisch 
ist, sind die Pigmentierungen beim Flavinikterus durch Stoffe bedingt, die 
nach unserer heutigen Kenntnis in keinem direkten Zusammenhang mit dem 
Gallenfarbstoff stehen. Der Flavinikterus nimmt auch nie derart intensive 
Farbtonungen an wie die Gallenfarbstoffgelbsuchten. Stellt man das farberische 
Moment in den Vordergrund, so ist differentialdiagnostisch zu sagen, daB beim 

39* 
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Flavinikterus eine Farbstoffbeladung del' Augenbindehaute fehlt; hochstens an 
den Randpartien del' Konjunktiven unter den Augenlidern bemerkt man hauiiger 
leicht gelbe Farbstoffeinlagerungen. Auifalligerweise zeigen manche Formen 
von Flavinikterus besonders weille odeI' gar blauweille Skleren. 

Man findet einen Flavinikterus als Symptom bei den verschiedensten Krank
heiten. Die primaren und sekundaren Anamien zeigen in del' Mehrzahl del' 
Faile einen deutlichen Flavinikterus. Typisch ist auch del' Flavinikterus als 
allgemeines Hautsymptom im Gefolge von groBen Magen- und Darmblutungen. 
Haufig wird del' Flavinikterus auch durch Urochrom ausgelost und ist dann 
ein Zeichen fUr die chronische Niereninsuffizienz. In die Gruppe des Flavin
ikterus gehoren ferner die Xanthodermien durch klinstliche Farbstoffe, wie sie 
oben beschrieben worden sind. 

Klinische Form des Flavinikterus. 

a) Perniziiise Anamie (Typ Addison-Biermer). Differentialdiagnose: Blut
bild, Makrocytose, Farbeindex. Nicht selten ist das typische Krankheitsbild 
del' Anaemia gravis bei alteren Personen mit Magencarcinom, Ulcus callosum 
odeI' langdauernden Hamorrhoidalblutungen verkniipft. 

b) Flavillikterus bei Blutullgell (sog. Resorptionsikterus). In diese Gruppe 
gehoren eine groBe Anzahl krankhafter Zustande verschiedenster Atiologie. 
Als Hauptcharakteristikum des Resorptionsikterus wird beschrieben, daB das 
Blut auBerhalb del' GefaBe in groBerem Umfange zerstort wird und daB del' 
im Gewebe umgebaute Blutfarbstoff resorbiert wird. Del' Abbau des Blut
farbstoffs nach diesem Modus ist bei jeder in das Gewebe sich erstreckenden 
Hamorrhagie an dem Auftreten gelber und grliner lokaler Hautflecke zu er
kennen. Wir unterscheiden drei Formen: 1. den lokalen Gewebsikterus nach 
Kontusionen und Muskelblutungen, 2. den leichten Flavinikterus, welcher 
manchmal nach Tubargraviditat odeI' nach Blutungen in die groBen Korper
hohlen auf tritt, 3. den nicht haufigen Ikterus wahrend del' Menstruation odeI' 
bei Uterusblutungen anderer Herkunft, 4. den Ikterus nach Magen-Darm
blutungen (z. B. bei Krebs, Geschwiiren, Colitis ulcerosa usw.), 5. den Ikterus 
bei del' hamorrhagischen Diathese. 

c) Ikterus durch erhOhtell illtravasalen Blutzerfall. 1. Ikterus bei Poly
cythamie, 2. hamoglobinurischer Ikterus bei· Lues, 3. Icterus neonatorum. 

Bei Neugeborenen sieht man mit einer Haufigkeit von etwa 20% aIler Fane 
am 2.-3. Tag nach del' Geburt einen Ikterus yom Flavintyp auftreten. Diese 
Erscheinung dauert hochstens 2 W ochen. Die Pathogenese des echten Icterus 
neonatorum, del' differentialdiagnostisch streng yom Icterus gravis abzutrennen 
ist, wird nicht einheitlich beurteilt. Ein erhohter Blutzerfall beim Neugeborenen 
innerhalb del' ersten 12 Lebenstage laBt sich nachweisen. Als Ursache nimmt man 
einesteils an, daB del' Dbergang del' Suboxamie des Fetus im intrauterinen Leben 
in die Normoxamie nach del' Geburt den Gallenfarbstoffwechsel beeinfluBt, 
und daB auf del' anderen Seite beim Neugeborenen eine erhohte Durchlassigkeit 
del' Haut fiir Farbstoffe besteht. Auf del' anderen Seite kann die Umstellung 
des Blutkreislaufes yom Placentarkreislaui del' Mutter auf den Eigenkreislauf 
des Neugeborenen und die dabei einsetzende Umschaltung des Leberkreislaufs 
mit dem Icterus neonatorum in direktem Zusammenhang stehen. Beim Icterus 
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neonatorum ist die Hautquaddelreaktion mit Ferricyankali positiv. Huss hat 
nachgewiesen, daB bei einem Tell der Neugeborenen die Ferricyankaliprobe 
auch dann positiv ausfallt, wenn ein deutlicher Ikterus noch nicht aufgetreten 
ist. Es ist uns das ein Beweis dafiir, daB die Blauprobe Beziehungen ZUln 
Eisenstoffwechsel der Haut hat. Differentialdiagnostisch ist der Icterus neona
torum yom relativ selteIien echten Icterus gravis der Sauglinge durch den 
Typ der Gelbsucht, durch die groBe harte Leber und durch die starke Bili
rubinamie (libel' 5 mg-%) sowie durch den langen Verlauf des Icterus gravis 
abzutrennen. 

d) Flavinikterus bei Chlorose. Die Differentialdiagnose ist hier auf Grund 
folgender Symptome moglich. Blutbild: Farbeindex auBerst niedrig, oft unter 
0,5, auBerst bilirubinarmes Serum, Eisenmangelkrankheit, hormonale Insuffi
zienz, Pubertatsalter. 

e) Urochromikterus. Diesel' helle Flavinikterus del' chronisch Nierenkranken 
(primare und sekundare Nephrosklerose) zeichnet sich farberisch dadurch aus, 
daB hier die Skleren meist auffallig weiBblau gefarbt sind. Die Differential
diagnose griindet sich auf der Symptomatik der dem Leiden zugrunde liegenden 
Nierenkrankheit. 
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Die Entwicklung des Tierreiches auf der Erde - und im Rahmen der Ver
tebraten auch des Menschen - ist nur durch die Ausnutzung der in der Pflanzen
welt gespeicherten Sonnenenergien moglich geworden, die der tierische Orga
nismus in der Form von Kohlehydraten, Fetten, Proteiden, Vitaminen u. a. 
zur Bildung seines Zellstaates sowie zur Funktion seiner letzthin entropischen 
Lebensvorgange benotigt. Die Bildung von Starke als spezifischem Speicherungs
polysaccharid der Pflanze, das yom tierischen Organismus fermentativ leicht 
zu Glucose abgebaut wird, geschieht bekanntlich mitund nur bei Gegenwart 
des Blattgriins in den Chloroplasten. 1m photosyuthetischen Verfahren nehmen 
die Pflanzen aus der Luft Kohlendioxyd auf und bilden mit Wasser durch Reduk
tion der Kohlensaure Zucker, wobei fUr die Bildung je eines Grammes Hexose 
674000 Calorien benotigt werden (EMDE). Diese groBe Energiemenge bezieht 
die Pflanze gewohnlich aus der Sonnenstrahlung. Da aber photosynthetische 
Zuckerbildung lediglich von der chlorophyllhaltigen Pflanze vollzogen werden 
kann, war die Entwicklung tierischen Lebens nur dort moglich, wo griine Pflan
zenwelt vorhanden war. Es bedeutet, daB die Chlorophyllpigmente, welche 
allerdings nur in der Bindung an Chloroplasten zur Photosynthese befahigt sind, 
auch mit dem Auftreten und der Erhaltung der menschlichen Existenz recht 
engverkniipft sein miissen. J edoch darf hieraus nicht der SchluB gezogen 
werden, daB Chlorophyll als Porphinderivat in der Entwicklungsgeschichte dieser 
Pigmente alter sei als die in der Tierwelt vorkommenden Porphyrine und ihre 
Eisenverbindungen (Hamine), welche letzteren als Fermente der cellularen 
Oxydation Energieverwertung ermoglichen. 

1m Gegenteil kann als bewiesen gelten, daB auch im Pflanzenreich die Ver
breitung der Porphyrine und Hamine eine schlechthin universelle ist. Offenbar 
ist fiir die Oxydationsvorgange in del' Pflanze del' Haminkomplex ebenfalls 
unentbehrlich und von erheblich vitalerer Bedeutung als die erworbene Eigen
schaft, mit Hilfe des Blattgriins Energien zu speichern. Abel' auch freie Por
phyrine sind in del' Pflanzenwelt vielfach nachgewiesen (H. FISCHER und HILGER, 
H. FISCHER und SCHWERDTEL). Es gelang Porphyrine in jungem Saatgetreide, 
Mais, Brennesseln, Kartoffeln, Runkelriiben, selbst in jungen Eichen-, Eschen
und Ahornblattern zu finden. Ebenso wurde aus Gras und Gerste (H. FISCHER und 
HILGER) Porphyrin in nicht geringer Menge erhalten. Am meisten untersucht und 
leicht rnittels des Eisessig-Xtherverfahrens zuganglich ist das Porphyrin del' Hefe. 
Zumeist handelt es sich bei den biologischen Porphyrinen urn Porphyringemische, 
die gewohnlich aus Protoporphyrin als dem primaren und Koproporphyrin als 
dem Endprodukt del' endogenen Porphyrinbildung bestehen, die iibrigen beob
achtbaren ather16slichen Porphyrine (Meso-Deuterotyp), scheinen weniger 
bedeutungsvoll. Ein Porphyringemisch stellt auch das Hefeporphyrin dar; 
es besteht zum groBten Teil aus Koproporphyrin, und nur ein kleinerer Auteil 
wird von Nicht-Koproporphyrin (Protop.) gebildet. Die biologische Bedeutung 
diesel' Porphyrine, VOl' allem solcher, die der 1. lsomere angehoren und somit 
gemaB der Lehre H. FISCHERS yom Dualismus der natiirlichen Porphyrine im 
Gegensatz zu den Hamin-Porphyrinen III. relativ unabhangig von der Hamin
bildung, aber auch von der Chlorophyllbildung nicht ableitbar, auftreten, ist 
bisher noch nicht geklart (J. TH. BRUGSCH). Es ist allerdings auffallig, daB 
Porphyrinentstehung vor allem mit Zustanden erheblicher Zellaktivitat etwa 
mit Zellwachstum oder der Haminbildung verbunden scheint. Hierbei kame 
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moglicherweise dem Porphyrin die Fahigkeit der Aktivierung derartiger V or
gange zu, nur der Porphyrin III. Komplex ware zudem mit dem Haminstoff
wechsel in direkte Beziehung zu bringen. 

Die bevorzugte Verknupfung des Auftretens mit Wachstumsvorgangen laBt 
sich fUr den Haminkomplex im Pflanzenreich beobachten und ist hier als Aus
druck lebhafter Oxydationsvorgange zu deuten. H. FISCHER fand Hamin vor 
allem in Wurzel und SproBhUlse der Gerste; ebenso laBt sich Cytochrom in Hefe 
verhaltnismaBig leicht nachweisen. Das aus Hefe gewinnbare Hamin gehort 
wie aIle biologischen Hamine dem Porphyrin III. Typ an, wahrend das freie 
Koproporphyrin der Hefe als Kopro. I. krystallisiert wurde. Da nun die Atmungs
fermente (W ARBURGSches Atmungsferment, KEILINsches Cytochrom, Peroxydase, 
Katalase) fUr die Sauerstoffubertragung und Verwertung bei den oxydativen 
Atmungsvorgangen Eisen-Porphyrinverbindungen enthalten, andererseits solche 
Haminporphyrine demselben Porphyrin III. Typ zugehOren wie Chlorophyll, 
liegt es nahe, das dem Protohamin des Blutes und der Gewebe entsprechende 
Protoporphyrin IX, welches dem Atiop. Typ III. angeh6rt, als das entwick
lungsgeschichtlich altere Pigment anzusehen. Eine Ableitung der Chlorophylle 
von Protoporphyrin IX ist zudem nach unseren heutigen chemischen Kennt
nissen durchaus vorstellbar. Dies kommt schon deutlich bei Betrachtung der 
Strukturbilder der Chlorophylle gegenuber dem Protohamin oder Protoporphyrin 
zum Ausdruck. 1st doch· der stabile Porphinkern des Hamins weit einfacher 
gebaut, als das den Chlorophyllen zugrunde liegende labile Phorbingerust, 
dessen Ableitung aus dem Blutporphyrintyp uns gemaB den Darstellungen 
H. FISCHERS auch chemisch erklarbarer geworden ist. Scheint doch selbst die 
Entstehung des Chlorophylls in der Pflanze mit der Anwesenheit von Cytochrom 
eng verbunden zu sein; derart haben EULER und HELLSTROM bei Mutanten der 
Gerste mit dem Absinken der Chlorophyllbildung Abnahme der Intensitat des 
Hamochromogenspektrums gleichlaufend gefunden. Ferner sei erwahnt, daB zur 
Chlorophyllbildung der Nahrboden Eisen enthalten muB. Mit einer solchen An
schauung, daB die Entstehung des Chlorophylls yom Hamin-Porphyrintyp aus 
erfolgte, stimmt ferner die Tatsache gut uberein, daB gerade die primitivsten 
Vertreter des Pflanzenreiches wie die Phytosarcodinae (Sarkodepflanzen) sowie 
die Mehrzahl der Bakterien kein Chlorophyll enthalten, wohl aber respiratorische 
Fermente und auch freie Porphyrine in vielen Bakterien nachgewiesen sind. 
Auch das in Purpurbakterien vorhandene Bakteriochlorophyll zeigt deutliche 
Abweichungen von den Blattchlorophyllen. Aber selbst wenn demnach die 
Entstehung des Chlorophyllpigmentes entwicklungsgeschichtlich spater anzu
setzen ware als die des Haminkernes, bleibt doch die Abhangigkeit der gesamten 
Tierwelt direkt oder indirekt von der Arbeitsleistung der Chloroplasten bestehen. 
Infolgedessen ist fUr aIle Tiergattungen, die ihre zum Leben notwendigen Nahr
stoffe direkt oder gar ausschlieBlich von der grunen Pflanze beziehen, das An
treffen der photodynamisch hochaktiven Chlorophyllpigmente in def Nahrung 
ein uberaus haufiges. Hieraus folgert, daB vor allem Herbivoren chlorophyll
gewohnt sein mussen, um nicht etwa photodynamisch geschadigt zu werden. 
Ebenso zeigt der Mensch, dessen Nahrung als Omnivore ja ebenfalls nicht selten 
Blattgriinpigment enthalt, sich ChlorophyllgenuB gegenuber praktisch anergisch. 
Zumindestens ist bisher aus dem Schrifttum keine sichere Beobachtung einer 
Sensibilisierung durch das N ahrungschlorophyll bekanntgeworden. Anderer-
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seits hat man die Verabreichung von Chlorophyllpraparaten teilweise auf Grund 
der Vorstellung, daB die im Chlorophyll gebundenen Pyrrole zur Haminbildung 
im Korper herangezogen werden konnten, vor allem zur Behandlung von An
amien weitgehend propagiert. Aber eigenartigerweise hat das Schicksal des 
Chlorophylls im menschlichen Organismus den Kliniker bisher nur sehr wenig 
zu interessieren vermocht, wenngleich gerade die Begleitstoffe des Chlorophylls, 
vor allem die Carotine in ihrer biologischen Bedeutung als Provitamin erkannt 
und auch klinisch eingehend gewiirdigt wurden. Es solI daher in unseren Aus
fiihrungen, auch auf Grund eigener Arbeiten der Versuch gemacht werden, 
den Arzt und Kliniker in die Probleme des Schicksals der Chlorophyllver
bindungen beim Menschen einzufiihren und die Notwendigkeit klinischer For
schung auch fiir dieses Teilgebiet der natiirlichen Farbstoffe darzulegen. 

Pyrrole und Porphyrine aus Chlorophyll. 
Die Aufklarung der chemischen Struktur der Chlorophylle und ihrer Abbau

verbindungen ergab, daB ebenso wie Hamin auch Chlorophyll zu Pyrrolen auf
gespalten werden kann. Nachdem NENCKI und ZALESKI 1901 durch Erhitzen 
von Hamin mit HI-Eisessig reduktiv ein Pyrrolgemisch erhalten hatten, gelang es 
NENCKI und MARCHLEWSKI aus einem Chlorophyllpraparat, dem Kupfersalz des 
Phyllocyanins, das etwaPhaophorbid entsprach, Pyrrolverbindungen darzustellen. 
GemaB spateren Untersuchungen H. FIsCHERs, WILLSTATTERS u. a. werden aus 
Chlorophyllverbindungen durch Reduktion die gleichen Spaltprodukte wie aus 
Hamin erhalten. Es sind dies l : Hamopyrrol, Kryptopyrrol, Opsopyrrol und 
Phyllopyrrol, sowie die ihnen entsprechenden Pyrrolcarbonsauren: Hamo
Krypto-Opso- und Phyllopyrrolcarbonsaure. Ebenso ergab oxydativer Abbau 
die gleichen Spaltprodukte wie der Totalabbau des Hamins. Methyl-Athyl
maleinimid wurde aus Mesorhodin, Rhodo- sowie Pyrroporphyrin durch Oxyda
tion gewonnen. Hamatinsaure lieB sich ebenfalls aus Mesorhodin wie aus Chloro
phyllporphyrinen herstellen. Da es zwar schon HOPPE SEYLER als erstem gelungen 
war, Chlorophyllverbindungen (Chlorophyllan) durch Einwirken von Alkali bei 
hoher Temperatur in Porphyrin umzuwandeln, andererseits der Totalabbau 
vor allem der Chlorophyll-"b"-Komponente in quantitativen Versuchen im 
Vergleich zum Abbau der Bluthamine zu sehr schlechten Pyrrolausbeuten 
fiihrte, war hieraus zu vermuten, daB Chlorophylle eine kompliziertere Gestal
tung besaBen als ein Porphyrin. Der Beweis jedoch, daB auch Chlorophyll sich 
zu dem gleichen Stammporphyrin wie dem aus Hamin abbauen laBt, gelang 
WILLSTATTER, indem er aus Chlorophyll Atiophyllin (MgC3IH34N4) darstellte, 
wobei er Atiophyllin als die Stammsubstanz der magnesiumhaltigen Phylline 
betrachtete. Aus Atiophyllin lieB sich durch Einwirkung von Saure unter 
Abspaltung des Magnesiums das Atioporphyrin (C3IN4H36) leicht erhalten. Da
mit war zwar bewiesen, daB Bluthamin und Chlorophyll sich in eine gemeinsame 
Grundsubstanz, das Atioporphyrin III, iiberfiihren lassen, andererseits hat 
gerade die Untersuchung der Porphyrine des Chlorophyllabbaues eine groBe 
Zahl von Porphyrinen ergeben, die teilweise sehr erheblich von Hamin-Por
phyrinen sowie den in der Natur· bekannten freien Porphyrinen verschieden 

1 Pyrrol- sowie Porphyrinformeln siehe J. TH. BRUGSCH: Die sekundaren Storungen des 
Porphyrinstoffwechsels. Erg. inn. Me~. la, 86 (1936). 
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waren. Die Einwirkung von Alkalien auf Phaophytin fuhrt uber Chlorin e und 
Rhodin g zu vier Porphyrinen: Den Dicarbonsauren Rhodo- und Pseudo
Verdoporphyrin (Rhodoporphyrin=CsoHS2N4(COOH)2' Pseudo-Verdoporphyrin= 
CsoHsoN4(COOH)2 = Vinylrhodoporphyrin), sowie den Monocarbonsauren Phyllo
porphyrin (C31Ha5N4COOH) und Pyrroporphyrin (CaoHaaN4COOH) (TREIBS und 
HERRLEIN). Ferner ist von groBter biologischer Bedeutung das Phylloerythrin 
(Ca2Ha40aN4); welches aus Galle und Kot der Wiederkauer nach Blattgriin
verzehr in groBen Mengen gewonnen werden kann; aus Gallensteinen des 
Rindes ist es relativ leicht darstellbar (H. FISCHER und R. HESS, J. TH. BRUGSCR). 
Doch ist es auch nach H. FISCHER direkt durch Abbau aus Phaophorbid pra
parativ und synthetisch zuganglich geworden . 

.AIle Porphyrine des Chlorophyllabbaues (Formell-4) zeigen gegenuber den 
Chlorophyllen, Chlorinen und Phorbiden in ihrem chemisch-physikalischen 
Verhalten erhebliche Unterschiede. Ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
bietet das Verhalten der Absorptionsspektren in sauren und alkalischen Lo
sungen. Wenn Porphyrine in Losungen yom sauren in ein alkalisches Milieu, oder 
in Ather aus HCl gelangen, erfolgt ein leicht erkennbarer Wechsel der Absorptions
banden. Dagegen zeigen Phorbide und Chorine bei solchen Veranderungen des 
Losungsmittels relativ geringfugige Bandenverschiebungen. Andererseits sind 
sich Porphyrine mit offenen Seitenketten, etwa Rhodoporphyrin und Rhodo
porphyrin y Carbonsaure (FormeI3) untereinander spektroskopisch recht ahn
lich. Tritt jedoch eine zusatzliche Ringbildung der Seitenketten auf, analog wie 
sie im Phorbinring des Chlorophylls nachgewiesen wurde, zeigt sich eine Ver
schiebung der Absorption gegenuber den Porphyrinen mit offenen Seiten
ketten um mehrere pp. Derart bemerkt man beim Phylloerythrin (FormeI4) 
eine recht erhebliche Rotverschiebung der Absorptionsbanden gegenuber dem 
Absorptionstyp etwa des Koproporphyrins. Sie ist beim Phylloerythrin durch 
den Besitz des isocyclischen Ringes bedingt, welchen diese Verbindung als Aus
druck ihrerverhaltnismaBig nahen Verwandtschaft zum Chlorophyll besitzt. 
Durch Reduktion mit HBr bei 1800 geht Phylloerythrin in Desoxophyllo
erythrin uber, das aber durch Reoxydierung leicht wieder die Phylloerythrin
form annimmt. Die Porphyrine des Chlorophyllabbaues bilden im allgemeinen 
rot gefarbte Losungen mit mehr oder minder ausgesprochener Fahigkeit zur 
Fluorescenz im U.V.-Licht. TeiIweise sind sie in den ublichen Porphyrin
solventien schwer lOslich. Nach WILLSTATTER sind Pyrro- und Phylloporphyrin 
(Formell und 2) schlecht in Ather, aber leicht in Pyridin lOslich, und ziemlich 

1. Pyrroporphyrin. 2. Phylloporphyrin. 
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leicht in Chloroform; in Eisessig wird Phylloporphyrin leicht, Pyrroporphyrin 
schwerer gelost. Rhodoporphyrin lost sich in alkoholischen Kalium sowie ver
diinnten waBrigen Alkalien, aus Ather krystallisiert es in zwei verschiedenen 
Krystallformen. Phylloerythrin ist gut in Ather loslich. fiber die kennzeich
nenden HCI-Zahlen dieser Verbindungen orientiert die beigefiigte Tabelle 3. 
ROTHEMUND, MoNARY und INMAN haben Anwesenheit von Phylloerythrin, 
Rhodo-, Phyllo- und Pyrroporphyrin im Mageninhalt von Kiihen unter normalen 
Bedingungen beobachtet. 

Chemie der Chlorophylle. 
H. FISOHER hat auf Grund zahlreicher Untersuchungen beigegebene For

mulierung (Formel 5 und 6) fiir Chlorophyll a und b aufgestellt. Der dem Chlo
rophyll zugrunde liegende Kern wird als Phorbin (Formel 7) bezeichnet. Phorbin 
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5. Chlorophyll a. 6. Clorophyll b. 

unterscheidet sich vom Porphin (Formel 8), welches in den Blutporphyrinen 
enthalten ist, einmal durch das Vorhandensein eines isocyclischen Ringes, 
Cyclopentanons, auBerdem aber auch von jenen Chlorophyllporphyrinen, die 
einen solchen zusatzlichen RingschluB der Seitenkette besitzen, wie etwa Phyllo-

1 Rhodoporphyrin = R: y Carbon'saure - y CO2• 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 40 
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H H H H 

8. Porphin. 

erythrin (Forme14), grundsatzlich durch das Vorhandensein zweier H-Atome 
in 5- und 6-Stellung. Infolge dieser beiden H -Atome wird die fiir Porphyrine 
kennzeichnende Doppelbindung in 5-6-Stellung in eine einfache Bindung ver
wandelt, wahrend gleichzeitig hierdurch aIle Verbindungen, die diese beiden 
H-Atome besitzen, optisch erheblich aktiv werden. Infolgedessen zeigen Chloro
phylle, sowie Phorbin- und Chlorinverbindungen im allgemeinen erhebliches 
Rotationsvermogen, wahrend Chlorophyllporphyrine, etwa Phylloerythrin kei
nerlei Drehungsvermogen aufweisen. Chlorophyll a und b enthalten ferner eine 
Vinylgruppe in 2-Stellung. Das Vorhandensein dieser Gruppe wurde von 
H. FISCHER bewiesen. Es gelang ihm (mit LAUTSCH) Phaophorbid a zum ent
sprechenden Vinylporphyrin zu dehydrieren und die Vinylgruppe durch Diazo
essigester in Cyclopropylcarbonsaurerest umzuwandeln. Als prinzipieller Unter
schied des Chlorophylls gegeniiber Protohamin, das zwei Vinylgruppen an 
Porphinring aufweist, ist das Vorhandensein komplex gebundenen Magnesiums 
im Phorbinring statt des Eisens im Porphyrin beim Hamin anzusehen. 1m 
Chlorophyll lassen sich ferner zwei Alkoholgruppen nachweisen; beide, sowohl 
die Phytolgruppe wie die Methoxylgruppe sind mit je einer COOH-Gruppe im 
Chlorophyll verestert. Ein weiterer Unterschied des Blattgriinpigmentes gegen
iiber dem Blutprotohamin liegt darin, daB Chlorophyll im Blatt in zwei Modi
fikationen auf tritt, Chlorophyll a und Chlorophyll b, welche erstmalig anscheinend 
schon von STOKES 1864 als verschieden beobachtet und beschrieben wurden. 
Nach H. FISCHER mit BREITNER besitzt Chlorophyll b ein Sauerstoffatom mehr 
als die a-Komponente, wobei die Methylgruppe des Chlorophylls a in 3-Stellung 
durch eine Fortnylgruppe ersetzt zu denken ist. Es sei erwahnt, daB biologische 
Formylbildung an der Seitenkette des Tetrapyrrolringes auch beim Spiro
graphishamin von H. FISCHER und SEEMANN nachgewiesen wurde. Ein weiteres 
biologisch vorkommendes Chlorophyll, das Bakteriochlorophyll, laBt sich in 
Schwefelbakterien (Thiocystis) beobachten. Das aus Purpurbakterien gewonnene 
Bakteriochlorophyll enthalt anscheinend zwei H -Atome mehr als Chlorophyll a, 
dessen Vinylgruppe nach FISCHER und LAMBRECHT auBerdem durch CO-CH3 
ersetzt ist. Schwefelbakterien, welche Bakteriochlorophyll enthalten, wachsen 
auf anorganischen NahrbOden und vermogen mit Hille des Bakteriochloro
phylls CO2 zu assimilieren. Bei Bakteriochlorophyll enthaltenden Purpur
bakterien wurde von FRENCH der Wellenlangenbereich von 590-900 flfl als 
Wirkungsma:ximum der Bestrahlung fiir CO2-Assimilierung gefunden. Dieser 
Bereich entspricht aber dem Absorptionstnaximutn des Chlorophylls, so daB 
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auch fUr die Assimilierungen von CO2 in Bakterien Chlorophyll von ausschlag
gebender Bedeutung sein dUrfte. Da nach Ansicht del' Geologen die urspriing
liche Erdatmosphare keinen Sauerstoff enthielt, werden (H. FISCHER) die 
chlorophyllhaltigen Schwefelbakterien mit zu den altesten Bewohnern del' Erde 
gerechnet. 

Eine sehr kennzeichnende Eigenschaft del' Chlorophylle ist ihre Empfind
lichkeit. Einwirkung von Saure auf Chlorophyll fiihrt zur Abspaltung des 
komplex gebundenen Magnesiums. Bei Verwendtmg von Oxalsaure entsteht 
aus Chlorophyll a Phaophytin a, entsprechend aus Chlorophyll b das Phaophy
tin b. Die Estergruppen des Chlorophylls bleiben hierbei erhalten (WILLSTATTER). 
Durch Behandeln mit Salzsaure haherer Konzentrationen wird zuerst nach 
Entfernung des Magnesiums del' Phytolrest abgesprengt, wahrend die Methoxyl
gruppe noch bestehen bleibt. Del' entstandene Karpel' ist das Phaophorbid a 
[C32H320N4(COOCH3)(COOH)] bzw. das Phiiophorbid b C32H3002N4(COOCH3) 
(COOH). Wird auch die COO· CH3-

Gruppe abgespalten, entstehen die 
Pyrophaophorbide a und b. 

Bei Einwirken von Alkalien 
auf Chlorophyll bleibt das Kern
magnesium erhalten, es treten die 
magnesiumhaltigen Phylline auf 
(WILLSTATTER). Alkalische Versei
fung del' magnesiumfreien Chloro
phyllabkammlinge etwa von Phao
phytin und Phaophorbid fiihrt zu den 
Chlorinen und Rhodinen. Chlorine 
sind als die Abkammlinge des Chloro

9. Chlorin es. 

phylls a, Rhodine als die des Chlorophylls b anzusprechen. Del' Unterschied 
liegt lediglich darin, daB bei den entsprechenden Rhodinen die Methylgruppe 
des Chlorins in 3-Stellung durch die Formylgruppe del' Rhodine ersetzt ist 
(H. FISCHER und BAUER). WILLSTATTER hat das Chlorin es = C34H3S0sN4 (For
mel 9) als das wichtigste Abbauchlorin aus Chlorophyll a durch Alkali erhalten. 
Das ihm entsprechende wichtigste Rhodin del' Chlorophyll-b-Reihe ist Rhodin g7 
= C34H3407N4' 

Eine weitere bedeutsame Eigenschaft des Chlorophylls ist die, durch ein in 
manchen Pflanzen sehr reichlich vorkommendes Enzym, die WILLSTATTERsche 
Chlorophyllase, einer spezifischen Esterase, in Gegenwart von Methyl- odeI' 
Athylalkohol in Methyl- odeI' Athylchlorophyllid verwandelt zu werden. Dieses 
Ferment findet sich besonders reichlich in Heracleum spondylium (Barenklau), 
Galeopsis tetrahit (Hohlzahn) und Stachys silvatica (Waldziest). Es ersetzt bei 
Gegenwart von Alkohol die Phytolgruppe durch die entsprechende Alkohol
gruppe. Einige Pflanzen wie Gras, Platane und Brennessel sind relativ chloro
phyllasearm. Veresterung mit Methylalkohol bewirkt Entstehen von: 

Methylchlorophyllid a: C32H300N~g (COOCH3)2 1/2 H20, 
Methylchlorophyllid b: C32H2S02N4Mg (COOCH3)2 1/2 H 20. 
AllePhyllide zeichnensich durch leichteKrystallisierbarkeit aus. Die Krystalle 

entsprechen jenen, deren Bildung J. BORODIN schon 1882 beim Eintrocknen mit 
Alkohol befeuchteter Blattschnitte beobachtet hatte. Chlorophyllase ist fUr ihre 

40* 
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Wirkung spezifisch auf das Chlorophyllmolekiil eingestellt und derart auch im
stande, Bakteriochlorophyll zu verestern. 

Ferner sei die Neigung der Chlorophylle erwahnt, sich, besonders in alko
holischen Losungen, zu verandern (Allomerisation WILLSTATTERs). Der chemische 
Abbau solcher Art veranderter Praparate ergibt dann nicht mehr die normalen 
Spaltprodukte, sondern schwacher basische. Chlorophyll ist ein blaustichig 
dunkles Pulver. Es lOst sich leicht in Aceton, absolutem Alkohol und Ather, 
aber nicht in reinem Petrolather. Seine Losungen sind von griiner Farbe 
und werden durch U.V.-Licht zu intensiver dunkelcarminroter Fluorescenz 
erregt; sie besitzen kennzeichnende Absorptions- (s. Tabelle 2) und Fluorescenz
spektren (s. S. 637). 1m Pflanzengriin findet sich Chlorophyll als Gemisch der a
und b-Komponente. Ein Kilogramm frischer sommergriiner Blatter enthalt 
insgesamt etwa P/2-31/2 g Chlorophyll. Die a-Komponente iiberwiegt gewohn
lich bei weitem die b-Verbindung. Das Verhaltnis der beiden zueinander ist 
meist um 3 Teile Chlorophyll a zu 1 Teil Chlorophyll b. Durch Trocknen ent
steht erheblicher Chlorophyllverlust. 

Die im Handel erhaltlichen Chlorophyllpraparate sind gewohnlich nach dem 
Verfahren WILLSTATTERS hergestellt. Hierbei wird das Blattgriin durch Aus
ziehen des chlorophyllhaltigen Materiales mit 80-85 % Aceton erhalten und 
nachfolgend von den mitextrahierten gelben Pigmenten befreit. Zu diesem 
Zweck wird der Acetonextrakt in Petrolather iibergefiihrt und das Rohchloro
phyll in Petrolather mit Wasser, Aceton und erneut mit Wasser gereinigt. 
SchlieBlich wird durch Ausschiitteln mit Methylalkohol Xanthophyll entfernt, 
wahrend die Chlorophylle im Petrolather durch den Methylalkohol in Losung 
gehalten werden. Durch Auswaschen des Methylalkohols aus dem Petrolather 
wird Chlorophyll petrolatherunlOslich und ausgefallt, wahrend die Carotine in 
Losung bleiben. Durch Umfallen aus Ather mit Petrolather wird das Rohchloro
phyll gereinigt. 

Auftrennung des Chlorophyllgemisches in a- und b-Komponenten. Die Auf
trennung des Chlorophylls in die beiden Einzelkomponenten ist durch die Beob
achtung WILLSTATTERS ermoglicht, daB sich die beiden Komponenten zwischen 
Methylalkohol und Petrolather verschieden verteilen, wobei mengenmaBig 
Chlorophyll a in der petrolatherischen, Chlorophyll binder methylalkoholischen 
Schicht iiberwiegt. Auch mittels chromatographischen Adsorptionsverfahrens 
kann eine solche Au,ftrennung vorgenommen werden. Derart hat erstmalig 
TSWETT gelostes Rohchlorophyll durch eine Saule von Calciumcarbonat oder 
Zucker entwickelt. 

Chlorophyll a ist ein blauschwarzes Pulver, in Alkohol mit blaugriiner Farbe 
und tiefroter Fluorescenz IOslich. Chlorophyll b besitzt etwas geringere LOs
lichkeit als die a-Komponente, vor allem in Petrolather: Seine Losungen sind 
leuchtend griin, die Fluorescenzfarbe braunlichrot. Beimengung von b-Anteil 
in einer Chlorophyll-a-Losung verschiebt die Losungsfarbe gegen griin. Ver
unreinigungen von Chlorophyllosungen mit Phaophytin verursachen einen 
schmutzig griinen Farbton. Erwahnt sei ferner, daB Chlorophylle leicht kol
loidale Losungen bilden konnen. So entsteht eine kolloide Losung bei Zusatz 
des mehrfachen Volumens Wasser zu Chlorophyll in Alkali oder Aceton. Kenn
zeichnenderweise besitzen derartig kolloidale LOsungen keine Rotfluorescenz, 
sondern blaugriine Opalescenz. 1Thrigens findet schon beim Stehen von Chloro-
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phyll in Lasung etwa in unverschlossenen ReagensgIasern derart ein erheblicher 
Fluorescenzverlust statt. 

WILLSTATTER hat zur Prufung auf Reinheit von Chlorophyllpriiparaten eine 
Reihe von Priifungsvorschriften wie Untersuchung des Magnesiumgehaltes, 
del' 4,5 % reinen Magnesiumoxydes yom Aschengehalt betragen, des Phytol
gehaltes, del' 1/3 des Gesamtmolekiiles ausmachen soIl, Untersuchung del' Spalt
produkte (Chlorin e und Rhodin g) u. a. angegeben. Sehr haufig wird zur Be
urteilung von Chlorophyllpraparaten die Phasenprobe WILLSTATTERS heran
gezogen. Sie besteht im Schiitteln atherischer Chlorophyllasung mit konz. 
methylalkoholischer Kalilauge. Hierbei muB voriibergehender Farbumschlag 
in Braun und schlieBlich als Zeichen del' Salzbildung schneller Ubergang in 
Griin erfolgen. H. FISCHER und RIEDMAlER sehen die Ausfiihrung del' Phasen
probe als bequemes Mittel zur schnellen Orientierung an, auf deren Verlauf 
jedoch phaserinegative Beimengungen wie etwa Pyrophaophorbid, Chlorinester 
odeI' Allomerisationsprodukte keinen geniigenden odeI' gar keinen EiufluB haben. 
Bei del' Phasenprobe gibt die a-Komponente eine mehr gelbe, die b-Komponente 
eine mehr rote Farbung (STOLL und WIEDEMANN). Durch Strahlenwirkung 
werden (GAFFRON) Chlorophyllasungen unter Sauerstoffaufnahme oxydiert. 
Hinzufiigen eines 02-Acceptors scheint die ChlorophyllzerstOrung zu verhindern. 
Die Widerstandsfahigkeit gegen Lichtwirkung wird durch Zusatz kolloidaler 
Substanz, wie Gelatine odeI' Gummi, verstarkt. Bei del' Photooxydation des 
Chlorophylls in vitro kommt es zum Blasserwerden del' Farbe mit Abschwachung 
del' Absorptionsstreifen. Uber die beim Abbau des Chlorophylls bis zur CO2 
entstehenden Zwischenprodukte ist wenig bekannt (s. S. 639). WAGER beob
achtete Auftreten von Aldehyd in vitro. Nach SCHULZE, STOKLASA u. a. scheint 
jedoch del' Ultraviolettbereich des Spektrums fiir die Oxydation des Chlorophylls 
durch Licht wedel' im Blatt noch auch in Lasung sehr bedeutungsvoll. 

Verbindungeu des chemischen Chlorophyllabbaues: 
Phorbide, Chlorine, Rhodine und Purpurine. 

Die Phorbide, welche sich vom Chlorophyll durch das Fehlen des Magnesiums 
unterscheiden, zeigen im Vergleich mit Chlorophyll sowie die Verbindungen del' 
"a"-Reihe mit den Chlorinen, die del' "b"-Reihe mit den Rhodinen und unter
einander verhaltnismaBig nicht sehr erhebliche spektroskopische Verschieden
heiten. Dies, obwohl die Phorbide den zusatzlichen isocyclischen Ring des 
Phorbintypus, die Chlorine abel' schon die offenen Seitenketten des Chlorin
typus aufweisen. Nach H. FISCHER wird die chemische Bezeichnung del' Gruppen 
am Phorbin- und Chloringeriist analog del' am Porphinsystem iiblichen vor
genommen. Phorbinverbindungen, welche den Athylrest in 2-Stellung tragen, 
werden noch besonders durch die Vorsilbe "Meso" als Athylverbindungen ge
kennzeichnet, entsprechend del' Mesoporphyrinbenennung fiir das in den Vinyl
gruppen reduzierte Protoporphyrin. Auch Phaophytin gehart zu den Phor
biden, da esja magnesiumfrei ist, wenngleich es als "Phytyl"-Phaophorbid die 
Phytolgruppe enthalt. Sowohl Phaophytin a wie b besitzen die Vinylgruppe in 
2-Stellung. Phaophytine sind die schwachstbasischen Verbindungen des Chloro
phyllabbaues. Dies bedeutet, daB sie im Vergleich mit den andern Phorbiden 
die starkste HCI-Konzentration erfordern, um aus Ather entfernt zu werden. 
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Mit Absprengung der Estergruppen aus dem Phaophytin steigt die Basizitat der 
Phorbide an, so daB Phaophorbid und Pyrophaophorbid weit geringere HCI
Konzentrationen zur Entfernung aus Ather erfordern als Phaophytin. 

Die nach Aufsprengung des isocyclischen Ringes entstehende Grundform 
der Chlorine (Formell0) ist nach H. FISCHER nicht nur in den Chlorinen ent
halten, sondern ebenso in den Rhodinen und Purpurinen. Die besonderen spek
troskopischen Eigenschaften der letzteren waren demnach lediglich durch die 
negative Substitution bedingt. Aile Chlorinabkommlinge sind optisch aktiv. 
Reduktion der Vinylgruppe wird auch hier durch die Vorsilbe "Meso" gekenn
zeichnet. FUr die von Chlorophyllverbindungen erhaltenen Porphyrine wird 
die Vorsilbe "Meso" nicht von H. FISCHER gebraucht, da derart fast aile bisher 
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bekannten Porphyrine die V orsilbe "Meso" 
erhalten miiBten. Aus ZweckmaBigkeits
griinden werden daher die Vinylporphyrine 
durch die Vorsilbe "Vinyl" als solche 
festgelegt. 

Chlorine entstehen durch Einwirkung 
von Alkalien auf Chlorophyll a und seine 
Phorbide; Rhodine in gleicher Weise als 
Spaltprodukte der b-Reihe. Das wichtigste 
Chlorin, Chlorin es, laBt sich chemisch aus 
reinem Phaophorbid a durch Methanolyse 

in ausgezeichneter Ausbeute erhalten (H. FISCHER und RIEDMAIER), wobei unter 
Einwirkung von Diazo-Methan-Methylalkohol Chlorintrimethylester entsteht. 
Analog haben H. FISCHER, HENDSCHEL und NUSSLER den entsprechenden 
Rhodin g-Ester aus Phaophorbid b mit 70% Ausbeute dargestellt. 

Purpurine sind erstmalig von CONANT und MOYER beim Abbau von Phorbid 
mit propylalkoholischem Kali erhalten worden. Aus Methylphaophorbid a 
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ll. Phaopurpurin 7. 

entsteht derart Purpurin-7-Trimethylester (Formelll). Von den Purpurinen 
ist Phaopurpurin 18 (FormeI12) biologisch von besonderer Wichtigkeit, wurde 
es doch von ROTHEMUND aus dem Kuhmagen krystallisiert erhalten. Dieses 
Phaopurpurin 18 = C3sH42N40S ist nach FISCHER, GOTTSCHALDT und KLEBS mit 
jenem Purpurin identisch, das von FISCHER und HENDSCHEL neben Phyllobom-
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bycin im Kot von Seidenraupen aufgefunden und Phyllopurpurin benannt 
wurde. Durch Hydrolyse erfolgt Ubergang des Purpurin 18 in das ihm isomere 
Chlorin Ps. Der weitere chemische Abbau des Chlorin Ps fiihrt zu Rhodoporphyrin, 
der des Triesters mit HI zu Rhodoporphyrin y Carbonsaure (Forme13). Ent
sprechend dem Verhalten der "a"-Reihe sind auch die Purpurine der "b"-Reihe 
auf chemischem Wege dargestellt worden (FISOHER und BAUER). Aus dem 
"b"-Purpurin 18 wurde das isomere "b"-Chlorin Ps erhalten, wobei die "b"-Ver
bindungen als AbkOmmlinge des Chlorophylls b die kennzeichnende Formyl
gruppe in 3-Stellung enthalten. Purpurine sind spektroskopisch von den Chlorinen 
abweichend, sie entstehen chemisch unter sehr milden Bedingungen, namlich 
unter Einwirkung von verdiinnten Alkalien bei Gegenwart von Sauerstoff auf 
Chlorophyll ver bindungen. 

Die Gewinnnng, Erkennnng nnd Kennzeichnnng 
von Verbindnngen des Chlorophyllabbanes. 

Der Erforschung von Chlorophyllverbindungen stehen besondere Schwierig
keiten entgegen, ohne deren Kenntnis selbst ein Verstehen der darzustellenden 
Ergebnisse des allgemein-biologischen und menschlichen Chlorphyllabbaues 
kaum ausreichend moglich ist. Diese Schwierigkeiten sind bisher vor allem 
methodischer Art. Sie liegen insbesondere darin, daB Chlorophylle und Chloro
phyllverbindungen vom Phorbin- oder Chlorintyp schon an sich leicht verander
liche Korper darstellen. Es kommt hinzu, daB bisher schon eine sehr groBe 
Zahl von solchen Chlorophyllverbindungen bekannt ist, die einander sehr nahe 
verwandt sind, so daB sie sich kaum voneinander trennen und unterscheiden 
lassen. Ein recht erheblicher Teil von ihnen ist zudem einander isomer, weist 
demnach bei der chemischen Gesamtanalyse die gleiche Summenformel auf. 
Auftrennung und Bestimmung von Einzelverbindungen kann ferner dadurch 
groBe Schwierigkeiten bieten, daB selbst bei Vorliegen krystallisierter Verbin
dungen der Vergleich mit synthetischen Praparaten und Priifung auf Herab
setzung des Mischschmelzpunktes nicht immer die sichere Gewahr reiner Einzel
verbindungen geboten hat, da die Bildung von Mischkristallen eine besondere 
Erschwerung der Chlorophyllchemie darstellt. Bei Vorliegen geniigender Mengen 
der isolierten Verbindung bietet sich die weitere Moglichkeit, den erhaltenen 
Korper calorimetrisch zu bestimmen, oder chemisch abzubauen und aufzu
spalten. Aus den Bruchstiicken und Abbauverbindungen werden dann gewisse 
Riickschliisse auf den Ursprungskorper moglich. Beschrankten Wertes, vor 
allem in Gemischen sind leider die spektroskopischen Untersuchungsergebnisse, 
da relativ groBe Veranderungen am Chlorophyllmolekiil mit nur gering£iigig 
scheinenden Verschiebungen des absorptionsspektroskopischen Bildes einher
zugehen brauchen. 

WILLSTATTER hat fiir die schnelle Erfassung und Bestimmung der Gruppen
zugehorigkeit von Chlorophyllabkommlingen ein Verfahren angegeben, das solche 
Verbindungen ahnlich wie Porphyrine entsprechend ihrer Basizitat mit anstei
genden HCI-Konzentrationen ausschiittelt. Er stellte zu diesem Zweck gemaB 
der Definition der HCI-Zahl eines solchen Korpers diejenige HCI-Konzentration 
fest, welche bei gleichem Volumen Ather zu Salzsaure jedesmal etwa 2/3 der 
im Ather gelOsten Substanzmenge herausholt. Es laBt sich bei Verwendung 
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geeigneter, ansteigender HCI-Konzentrationen durch das alhnahliche Entfernen 
der entsprechenden Verbindungen aus Ather eine "Obersicht iiber die im Ather 
gelOsten Chlorophyllabbaukorper gemaB ihrer HCl-Zahl und damit gemaB ihrer 
Basizitat gewinnen, die wiederum ein Ausdruck der chemischen Konstitution 
ist. Hierbei ist selbstverstandlich zu bedenken, daB jede verwendete HCI
Konzentration, welche iiber der HCI-Zahl einer im Ather gelosten Verbindung 
liegt, diese Verbindung - vor allem bei wiederholter Extraktion - vollstandig 
ausschiitteln wird, daB aber daneben auch Verbindungen, deren HCI-Zahlen 
hoher als die gewahlte HCI-Konzentration sind, durch jede Extraktion zu 
einem stets gleichbleibenden Bruchteil der jeweils im Ather vorliegenden 
Menge, entsprechend ihrer HCl-Zahl, mitentfernt werden. Wird dieses HCI
Verfahren auf Chlorophyll selbst angewandt, so kann theoretisch Chlorophyll 
durch HCI nicht dem Ather entzogen werden, da es weder Base noch Saure ist 
(WILLST.ATTER); praktisch jedoch zersetzt schon eine 6% HCl-Konzentration 
in atherischer Losung reines Chlorophyll a alhnahlich, 20 % HCI augenblicklich. 
Chlorophyll b ist etwas widerstandsfahiger. Langer dauernde Einwirkung von HCI 
hoher Konzentration fiihrt zur Abspaltung des Magnesiums aus dem Chlorophyll, 
somit zum Entstehen von Phaophytin und weiterhin durch Verlust der Phytol
gruppe zu Phaophorbid. Aufbewahren in konzentrierterer HCI-Losung kann 
Pyrophaophorbidbildung hervorrufen. 

GemaB ihrer Basizitat geordnet sind die Phaophytine a und b die schwachst 
basischen Chlorophyllabbauverbindungen. Etwas starker basisch sind die 
Phorbide, aber immer noch schwacher als die Chlorine. Es bietet sich demnach 
bei Verwenden ansteigender HCI-Konzentrationen die Moglichkeit, die Basizitat 
der im Ather vorliegenden Verbindungen durch Bestimmung der zur Extraktion 
notwendigen HCI-Konzentration festzulegen und somit die Gruppenzusam
mengehOrigkeit der extrahierten Korper gemaB ihrer HCI-Zahl zu erkennen, 
wobei man sich allerdings bei Verwendung konzentrierterer HCI-Losungen iiber 
die Moglichkeit starkerer Veranderungen der extrahierten Substanzen im klaren 
sein muB. Eine Zusammenstellung der HCl-Zahlen welche fiir jede Einzelver" 
bindung kennzeichnend ist, findet sich auf beigegebener Tabelle 3. Sie zeigt 
auch, daB, je niedriger die HCI-Zahl einer Verbindung ist, desto starker -
wenigstens im allgemeinen - die Veranderung des urspriinglichen Chlorophyll
molekiils angenommen werden kann. Hierbei liegen die HCl-Zahlen der Ver
bindungen der "b"-Reihe etwas hoher als die entsprecherrden der "a"-Reihe. 
Lassen sich daher Chlorophyllverbindungen aus Ather mit sehr niedrigen HCI. 
Konzentrationen extrahieren und nach erneutem Riickfiihren unter Neutrali
sation in Ather schlieBlich mit der gleichen niederen HCI-Konzentration wieder
gewinnen, kann hieraus schon ein gewissl'lr SchluB nicht nur auf die Gruppen
zugehorigkeit der Verbindung, sondern sogar unter Umstanden bei Vorliegen 
biologischen Materials auf die Abbaustufe gezogen werden. 

Fiir Auftrennung von Chlorophyllverbindungen in Gemischen haben wir 
unsererseits aus praktischen Griinden die Ausschiittelungen je 3fach mit jeder 
gewiinschten HCl-Konzentration und bei einem Volumen von Ather zu HCI 
wie 3: 1 vorgenommen. Auftrennungen von Chlorophyllverbindungen in Ge
mischen mittelst chromatographischer Methodik (WINTERSTEIN und SCHON) 
kamen wohl ebenfalls in Frage, doch besitzen wir hierin fiir den Chlorophyll-
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abbau beirn Menschen keine eigene Erfahrung. Die Reinigung und Isolierung 
bei Auftrennung von Chlorophyllverbindungen in Gemischen soil moglichst zu 
kristallisierten Produkten fiihren. Haufig erweist sich hierbei Ausfallung als 
Na- oder Ka-Salz als zweckmaBig. Die Krystallisation gelingt vor allem leicht 
in der Form der Methyl- oder Xthylester. Fiir Aufspaltung des isocyclischen 
Ringes im Chlorophyll und Veresterung der freien COOH-Gruppen hat sich 
Behandeln der Praparate mit Diazomethan in Methyl- oder Xthylalkohol als 
haufig sehr erfolgbringend erwiesen. Die wichtigsten Schmelzpunkte haben wir 
in Tabelle (nach KrnSTARLER) beigefiigt. Auf die zur Kennzeichnung der er
haltenen Verbindungen anwendbaren Abbaureaktionen kann hier nicht ein
gegangen werden. 

Tabelle 1. Chlorophylle und Chlorophyllverbindungen (KmSTAHLER). 

Chlorophyll a . 
Chlorophyll b . 

Phiiophorbid a . 

Phiiophorbid b . 

Phiiophytin a 

Phiiophytin b 

Chlorin e .. 

Chlorin-e-Trimethylester 

Rhoding ..... . 

Rhodin-g-Methylester . 

Phylloerythrin. . . . 
Phylloerythrin-Methylester 
Pyrroporphyrin 
Phylloporphyrin 
Rhodoporphyrin 

C5sH'20sN4Mgl/2H20 Mol.·Gew. 901,9, F.P.117-1200 
C55H,oO.N4Mgl/2H20 Mol.-Gew.906, F.P.120-1300 

{CasHa.OsN4 Mol.-Gew. 592,31 
CasHa.O.N4 Mol.-Gew. 608,31 

J CasHa40,N4 Mol.-Gew. 622,3 
t Ca5HasO,N4 Mol.-Gew. 626,3 

{C5.H,40.N4 Mol.-Gew.886,6, F.P.178-1800 
C5.H,60.N4 Mol.-Gew. 900,6 

IC55H,20.N4 Mol.-Gew.884,6, F.P.1900 
1 C56H,.06N4 Mol.-Gew. 900,6 (F.P. 1700, Sintern) 

Ca5H400,N4 Mol.-Gew. 628,34 

{CasH4,O,N4 Mol.-Gew. 672,4 
Ca,H4206N4 Mol.-Gew.638,36, F.P.215° 

{Ca5Ha60,N4 Mol.-Gew.640,3 
Ca5Ha,OsN4 Mol.-Gew. 642,3 

{CasH420,N4 Mol.-Gew.666,36, F.P.251° 
Ca,H400,N4 Mol.-Gew.652,34 
Ca2Ha40aN4 Mol.-Gew. 522,3 
CaaHa.OaN4 Mol.-Gew. 536,3, F.P. 263-2660 
CaoHaaN4COOH Mol.-Gew.494,3 
CalHa5N4COOH Mol.-Gew. 508,31 
CaoHa2N4(COOH)2 Mol.-Gew.538,3 

Tabelle 2. 
Absorptionsspektren von Chlorophyllen und Chlorophyllverbindungen in ftfl 

(KmSTAHLER). 

Chlorophyll a (Ather). 
I. 678-643. II. 624-601. Ill. 586-565. IV. 539-524. V. 504-499. VI. 466-453. 

VII. E. A. 446, beg. Reihenfolge der Intensitiit: VII, I, VI, II, III, IV, V. 

Chlorophyll b (Ather). 
Schatten urn 685. I. 669-659. II. 645-630. III. 614-610. IV. 600-584. V. 572-560. 
VI. 546-530. VII. 507-497. VIII. 487-480. E. A. R. d. I. VIII, II, IX, I, IV, VI, V, VII. 

Phiiophytin a (Ather). 
I. 684,5-648. II. 618-602. III. 566-556. IV. 539-528,5. V. 514-491, E. A. etwa 450. 

666,5 610 561 533,5 562' 
R. d. I. I, IV, V, II, III. 

Phiiophytin b (Ather). 
I. 677-643. II. 609-593. III. 566-553. IV. 538-516. E. A. 460. R. d. I. I, IV, II, Ill. 

-.-
602 
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Ta belle 2 (Fortsetzung). 
Phaophorbid a (Ather). 

I.686,2-648,7. II.619,7-603,5. III. 568-556. IV. 541,5-529,9. V.517-490,5. E.A.454,3. 

667,4 611,6 535,7 503,6 
Phaophorbid b (Ather). 

I. 669,6-644,5. II. 610,8-594. III. 570,2-562,9. IV. 541,4--518,8. E. A. 47l,5. 

657,0 602,4 566,5 530,1 
Methylphaophorbid spektroskopisch wie Phaophorbid. 
Ohlorin e (Pyridinather). . 

I. 682-648,3 ... etwa 630. II. 617-601. III. 562--557. IV. 536,5--527,5. V. 512,5-487. 

665,8 6lO,3 559,5' 532,0 499,0 
E. A. 436. R. d. I. I, V, II, IV, III. 

Ohlorin e (in 4% HOI). 
1.680-636. II. 618-600. III. 588-577. IV. 537--521. E. A. 446. R. d. I. I, IV, II, III. 

65s 669 "'5s'3,5 529' 
Rhodin g (Pyridinather). 

I. 667-640,5. II. 607,5--592. III. 573-550. IV. 536,0--515,5. E. A. etwa 457. R. d. I. 

653,5 599,0 562,5 525 
I, IV, II, III. 

Rhodin g (in lO% HOI). 
I. 660-628. . .. 612. II. 591-569. III. 545-529. E. A. 468. R. d. I. I, II, III. 

643 579 537 
Phylloerythrin (Pyridinather). 

I. 639,6-634,3. II. 599,4--578,9. III. 567,3--554,6. IV. 531,0-512,6. E. A. 446,2. 

636,8 589,4 560,8 521,8 
R. d. I. III, II, IV, I. 

Pyrroporphyrin (Ather). 
I. 625--619,6 ... 610,1. II. 598,5--594,6. III. 582-573,1. IV. 570-563,3. V. 560,2-557,6. 

622,5 596,2 577,0 567,6 559,2 
VI. 537,0 .,. 532,4--519,1. VII. 507,2-480,8. VIII. 468,5. E. A. 443. R. d. I. VII, VI, 

526,2 493,1 
IV, I, III, II, V, VIII. 

Pyrroporphyrin (3% HOI). 
I. 593,2-588,2 ... 582,4 ... 582,4. II. etwa 568,5. III. 555,6---541,4 ... 535,2. E. A. 423. 

590,2 548,5 
R. d. I. III, I, II. 

Rhodoporphyrin (Ather). 
I. 637-631,5 ... 621,5. Il.etwa601,5. III. 592-57l ... 564. IV. 551,5--532,5. V.518,0-487. 

634 ""58l' 542 502,5 
VI. ci. 476. E. A. 440. R. d. I. IV, V, III, I, VI, II. 

Rhodoporphyrin (in 5% HOI). 
I. 6lO,6-600 ... 592. II. etwa 582. III. 571 ... 565,5--551. E. A. 431. R. d. I. III, I, II. 

605,3 558,5 

Tabelle 3. Salzsaurezahlen von Ohlorophyllverbindungen. 

Phaophytin a . 
Phaophytin b . . . . 
Phaophorbid a .... 
Phaophorbid b. . . . 
Methylphaophorbid a . 
Methylphaophorbid b . 

29 Ohlorin e . . . . 
35 Rhoding .... 
15 Phylloerythrin.. 

19-20 Rhodoporphyrin . 
16 Pyrroporphyrin. 
21 Phylloporphyrin . 

3 
9 
8,5 
4 

1-2 
0,35 
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Quantitative Verfahren zur Gewinnung und Berechnung 
von Chlorophyllverbindungen des menschlichen Chlorophyll

abbau! (J. Tn. BRUGSen). 
1. Gewinnung aus menschlichem Stubl. 10 gr der gewogenen 24 Stunden

Gesamtmenge werden im kleinen Morser mit 10 ccm Eisessig versetzt und gut 
verrieben. In der Folge wird etwa die IOfache Athermenge hinzugefiigt und ,gut 
durchmischt. Der Eisessig-Atherauszug wird in einen ERLENMEYER-Kolben 
dekantiert und erneut Eisessig und Ather hinzugefiigt, dekantiert und der Vor
gang bis zur angenaherten Farblosigkeit des letzten Auszuges bei dauerndem 
Durchmischen wiederholt. Die vereinigten Eisessig-Atherausziige werden zu
sammen mit dem unextrahierten Stuhlrest in einer Schiittelmaschine 2 Stunden 
geschiittelt und dann durch ein gewohnliches Faltenfilter in einen Scheidetrichter 
filtriert. 1m Scheidetrichter wird der iiberschiissige Eisessig zusammen mit 
verschiedenen wasserlOslichen Pigmenten durch Aqua destillata ausgewaschen, 
bis blaues Lackmuspapier nicht mehr gerotet wird. Schon hierbei laBt sich im 
Ather, falls geniigende Mengen von Ohlorophyllpigmenten vorhanden, der kenn
zeichnende Rotstreifen der Ohlorophyllverbindungen mit einem Taschen
spektroskop leicht feststellen. Die im .Ather neben den Ohlorophyllverbindungen 
befindlichen, in 5 % HOI loslichen Porphyrine werden durch wiederholtes Aus
schiitteln mit 5 % HOI entfernt. 1st viel Protoporphyrin im Ather vorhanden, 
bedarf es nicht selten noch anschlieBender Ausschiittelungen mit 10% HOI, um 
alles restliche Porphyrin zu entfernen. Kontrolliert man diese 5 und 10% HOI
Ausziige mit dem Taschenspektroskop, so lassen sich haufig nicht unerhebliche, 
in die HOI mitgerissene Mengen von Ohlorophyllverbindungen nachweisen. Um 
diese letzteren von den 5 % HOI-lOslichen Porphyrinen abzutrennen, geniigt es 
gewohnlich schon, die gesamten Porphyrinausziige mit Natriumacetat zu neutra
lisierenund die Porphyrine im kleinen Scheidetrichter in Ather zu treiben. Aus 
diesem saurefrei gewaschenen Ather gelingt es durch Ausschiitteln mit 5 % HOI, 
die 5% HOI-Porphyrine von den Ohlorophyllverbindungen beimMenschen sicher 
abzutrennen. Die Porphyrine gehen in die Salzsaure, wahrend die Ohlorophyll
verbindungen im Ather verbleiben. Lediglich Phylloerythrin, welches jedoch 
im menschlichen Stoffwechsel ohne Bedeutung zu sein scheint, wird nur zu 
einem Teil von 5% HOI extrahiert, da seine HOI-Zahl weit iiber 5 liegt (8,5) 
(KEYS und J. TH. BRUGSeR). Zur Abtrennung und Berechnung von Phylloerythrin, 
etwa beim Wiederkauer in kleinsten Mengen, haben wir ein gutes Hilfsmittel 
in unserem a.0.1 angegebenen Verfahren zur quantitativen Auftrennung und 
Berechnung von Porphyringemischen auf Grund der fluorometrischen Messung 
des Extraktionsverlaufes aus Ather mit niederen HOI-Konzentrationen. Das 
Verfahren erlaubt, Porphyrin-Phylloerythringemische bis zu 5 y (10 y) K.P.F. 
(Koproporphyrinfluorescenz in 5% HOI) aufzutrennen und als Zweikom
ponentensystem zu berechnen. 

Nach Abtrennung der Porphyrine werden die vereinigten in Ather befind
lichen Ohlorophyllverbindungen durch Ausschiitteln des Athers mit je drei Ex
traktionen einer 10% HOI-, einer 25% HOI- und einer 37% HOI-Konzentration 
aufgetrennt. Um moglichst das Verhaltnis 3 Vol. Ather zu 1 Vol. Salzsaure zu 

J. TH. BRUGSCH: Z. exper. Med. 103, 503 (1938). 
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wahren, ist es notig oder doch zweckmaBig, den durch die HCI-Extraktionen 
auftretenden Atherverlust standig durch Auffiillen mit Ather auszugleichen. 

Fiir die vergleichend quantitative Bestimmung der in den drei Fraktionen 
(10% HCl, 25% HCI, 37% HCl) sowie im Restather befindlichen Chlorophyll
verbindungen haben wir die maximale Absorption der Rotbande unter Zu
grundelegung einer Chlorophyllstandardlosung gemessen (BRUGSCR, BRUGSCH 
und SREARD). Da wir als mittleren Wert der nicht absorbierten Lichtmenge fUr 
Standardchlorophyll der American-Chlorophyll Compagnie in einer 1 mg auf 
100 ccm enthaltenden Losung spektrophotometrisch den Wert 58 bei 665 flfl 
erhielten, lieB sich die Konzentration der UntersuchungslOsung nach der Formel 

cCl = - ~g . ~l berechnen. C1 stellt hierbei die Konzentration der Standard-
2 - g. 2 

losung dar, welche 1 mg je 100 ccm enthielt, II ist ihr Wert fiir die nicht absor-
bierte Lichtmenge der Rotbande um 665 flP, der als Mittelwert 58 betrug. Bei 
spektrophotometrisch (KEUFFEL- Spektrophotometer) ermitteltem I2 laBt sich C2 

leicht berechnen. Naheres siehe BRUGSCR l • Die Standardlosungen enthielten 
vor allem Chlorophyll a neben etwas Chlorophyll b. Alie Messungen wurden in 
Ather ausgefiihrt. Rein colorimetrische MeBverfahren (WILLST.A.TTER) sind fUr 
Bestimmungen aus biologischem Material gewonnener und nicht geniigend 
reiner Losungen kaum verwertbar. Aber auch fluorometrische Verfahren, wie 
wir sie fiir vergleichend quantitative Messungen 1936 verwerteten, sind groBen 
Fehlerquellen unterworfen, was schon darin zum Ausdruck kommt, daB Chloro
phyllstandardlosungen etwa in Aceton, Dioxan, Alkohol oder Ather nicht ohne 
Fluorescenzverlust aufbewahrt werden konnen. Es ist dann notwendig, aIle 
Werte etwa in K.P.F. (Koproporphyrin-Fluoreszenz) anzugeben. 

2. Die Gewinnung von Chlorophyllabkommlingen aus Galle (und Harn). 
Um Chlorophyllverbindungen aus Galle oder auch Harn zu erhalten, ist ebenfalls 
das Eisessig-Atherverfahren anzuwenden. Hierbei werden die Gallen-(Harn-) 
Chlorophyllverbindungen durch Eisessig in Ather iibergefiihrt und die Ather
extrakte genau wie bei der Porphyringewinnung saurefrei gewaschen. Nach 
Entfernung der Porphyrine mit 5 % HCI bleiben die Chlorophyllverbindungen 
im Ather zuriick und konnen mit 10 % HCI und 25 % HCl gewonnen werden. 
Die derart unter ChlorophyligenuB in Galle auftretenden Abbauverbindungen 
konnen mengenmaBig sehr erheblich sein. Dagegen sind die mit 25 % HCI aus 
menschlichem Normalliarn erhaltbaren Chlorophyllabkommlinge, welche Rot
fluorescenz besitzen, kaum meBbar gering. Sie betragen, auf K.P.F. berechnet, 
kaum 1 y-%. Erst bei Verarbeitung von etwa 2 Litern menschlichen Normal
harns lieB sich mit Wahrscheinlichkeit eine schwache Absorptionsbande von 
662-674 flfl beobachten, von der wir annehmen mochten, daB sie der kenn
zeichnenden Rotbande der Abbaukorper des Chlorophylls vom Chlorin- oder 
Phorbintyp entspricht. Beim Leberkranken, vor allem mit Erschwerung der 
Gallenausscheidung war die Ausscheidung dieser rotflourescierenden Substanzen 
vermehrt, jedoch in gar keinem Verhaltnis zu den in normaler Galle beim 
Menschen nach chlorophyUreicher Nahrung auftretenden Mengen, die auch 
spektroskopisch von uns gekennzeichnet wurden (s. S. 643). Ein erheblicher 
intermediarer Abbau des Chlorophylls beim Menschen kann demnach als ge
sichert gelten. 

J. TH. BRUGSCH: Z. exper. Med. 104, 210 (1938). 
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Chlorophyllbildnng und Zerstorullg in del' Pflanze. 
1m Pflanzenblatt befindet sich unterhalb der Epidermis eine Schicht regel

miiBig gebauter Zellen, die Palisadenzellen. In der Wand jeder dieser Zellen 
liegen die Chloroplasten, welche beim gesunden griinen Blatt das Chlorophyll 
enthalten. Nach SHEARD umschlieBt ein Quadratmillimeter Blatt etwa 400000 
Chloroplasten. NOACK nimmt an, daB Chlorophyll an die Chloroplasten in 
monomolekularer Schicht dispers-adsorptiv verankert ist, da nur so die Tatsache 
erklart werden kanne, daB Chlorophyll im lebenden Blatt ausgesprochene Rot
fluorescenz bei ultravioletter Bestrahlung zeigt. TSWETT hat wohl erstmalig 
diese Chlorophyllfluorescenz im lebenden Blatt genauer untersucht. Nach 
DHERE betragt der Schwerpunkt der Fluorescenzemissionsbande des Chloro
phyll a in Athylather 662,5-664,8 flfl. Chlorophyll b unterscheidet sich hiervon 
deutlich. Die entsprechenden Werte sind: 645,2-647,3 flfl. DHERE und RAFFY 
haben ferner festgestellt,. daB im lebenden Blatt die Chlorophyllfluorescenz
emissionsbande gegeniiber dem extrahierten Chlorophyll nach der Seite der 
kiirzeren Wellenlange auch im roten und infraroten Fluorescenzlicht verschoben 
ist. Desgleichen haben sie die Fluorescenzspektren fiir Phaophytin, Phaophorbid 
und Phylloerythrin festgelegt. Auf den chemischen Vorgang der Photosynthese 
kann an dieser Stelle nicht eingegangen werden. J edenfalls ist die Reduktion 
von CO2 und Wasser zu Zucker ein Vorgang, der sich nicht mit Chlorophyll 
allein in vitro vollziehen laBt, sondern der nur erfolgt, wenn das Chlorphyll an 
die Chloroplasten gebunden ist. Nach KAUTSKY kommt es wahrend der Belich
tung des Blattes zu einer Abnahme der Fluorescenzstarke des Chlorophylls, die 
aber doch wohl kaum als Zeichen des Energieverbrauchs fiir die Assimilation 
gedeutet werden kann. Wir wissen, daB die Bildung des fUr die Photosynthese 
unentbehrlichen Chlorophylls in der Pflanze eine graBere Zahl von Voraus
setzungen erfordert. Einmal sind die meisten Pflanzen, welche vor Licht ge
schiitzt, etioliert, aufwachsen, nicht imstande, Blattgriin zu bilden, wohl aber 
kommt es zur Bildung von Chlorophyllvorstufen. Die Umwandlung solcher 
V orstufen im Chlorophyll kann nach RUDOLPH groBenteils fast augenblicklich 
erfolgen, fand er doch in eigenen Versuchen die Chlorophyllbildung der etiolierten 
Pflanzen in der ersten Minute nach Einsetzen der Belichtung am starksten. Aber 
schon J. SACHS stellte 1859 fest, daB Chlorophyllvorkommen nicht unbedingt 
an Lichtwirkung gebunden sei. Er beobachtete namlich, daB der Beleuchtungs
reiz auch in Teile der Pflanze iibertragen werden kann, welche nicht der Licht
wirkung ausgesetzt waren, so daB eine Teilbelichtung geniigt, um die Chlorophyll
bildung im Gesamtorganismus der Pflanze hervorzurufen. Ferner wies er darauf 
hin, daB bei Keimlingen von Pinus pinea Chlorophyllbildung trotz LichtausschluB 
erfolge. AuBerdem zeigte er, daB die Chlorophyllvorstufe nicht nur durch Belich
tung, sondern ebenso chemisch durch Oxydation in Blattgriin verwandelt werden 
kanne, wobei er H 2S04 oder Ozon verwandte. Mit den Vorstufen des Chloro
phylls in der Pflanze haben sich in der Folge eine graBere Zahl von Untersuchern 
befaBt. Sowohl TrMrnIAZEFF wie MONTEVERDE haben derartige Chromogene 
beschrieben, die oxydativ in Chlorophyll iibergehen sollten. TIMIRIAZEFF redu
zierte 1889 Chlorophyll mit Zink und Essigsaure. Das entstehende, sicher che
misch nicht einheitliche Gemisch nannte er Protophyllin und nahm spater an, daB 
es mit dem von MONTEVERDE 1893 beobachteten Proto chlorophyll identisch seL 
MONTEVERDE hatte jedoch in etiolierten Blattern eine Substanz aufgefunden, 
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die unter dem EinfluB der Belichtung durch Chlorophyll ersetzt wurde. Eine 
Protochlorophyll genannte Verbindung wurde bei Extraktion etiolierter Blatter 
der'Sonnenblume, aus Mais, Weizen u. a. mit 95% AIkohol erhalten. Sie wies 
folgende Absorptionsbanden auf: I. A. bis 6800 .A, II. 6400-6200 .A, III. 5890 
bis 5700 .A, E.A. ab 5350.A. Band II lieB sich in Band IIa 6300-6200 .A und 
lIb 6180-6020.A auftrennen. Vor allem Band IIa war nach 24 Stunden Be
lichtung vollig verschwunden, falls frisches PfIanzenmaterial zur Untersuchung 
kam. Wurden dagegen getrocknete etiolierte Pflanzen verwendet, blieb Band IIa 
erhalten. MONTEVERDE und LUBIMENKO kamen deshalb zu der Annahme, daB 
Chlorophyll nicht aus einer farblosen Vorstufe im VerIauf der Belichtung ent
steht, sondern daB nur ein Wechsel von einem schon im Dunkeln gebildeten 
Pigment in Chlorophyll stattfinde. Dieses Pigment, welches durch Lichtwirkung 
in das eigentliche Blattgriinpigment iibergehe, ware Chlorophyllogen, ffir das nach 
LUBIMENKO zwei Absorptionsbanden I. 7000-6800 . .A und II. 6500-6300 .A 
kennzeichnend waren. Hierbei wurde Protochlorophyll als eine Art Kunst
produkt angesehen, das etwa durch AIkoholwirkung entstiinde. Demnach ware 
die Chlorophyllbildung in der PfIanze etwa nach folgendem Schema vorstellbar: 

Pyrrole -+ Leukophyll -+ Chlorophyllogen -+ Chlorophyll 
~ 

Protochlorophyll. 

NOACK suchte die Frage des Protochlorophylls auch chemisch zu klaren. 
Er bezeichnete Protochlorophyll als eine reduzierte Verbindung des Chlorophylls, 
welche Magnesium enthalt und nach Magnesiumentfernung in eine Verbindung 
iibergeht, die spektroskopisch phylloerythrinahnliche Absorptionsbanden er
kennen laBt. Der Ansicht, daB Protochlorophyll lediglich ein Zersetzungs
produkt sei, traten NOACK und SCHARFNAGEL mit dem Nachweis des Proto
chlorophyllabsorptionsspektrums im lebenden Blatt entgegen. Das Fluorescenz
spektrum des Protochlorophylls hat DHERE untersucht. 

Die Bildung des Chlorophylls in der Pflanze ist jedoch noch von einer er
heblich groBeren Reihe von Voraussetzungen abhangig. Erwahnt sei die groBe 
Bedeutung des Eisengehaltes des Nahrmediums (EMERSON) Gris, der zu
mindest teilweise durch Kupfer ersetzbar zu sein scheint (DENSCH und 
HUNNIUS). Magnesiumsalze allein sind nicht ausreichend, bedeutsam ist ferner 
der Stickstoffgehalt des Bodens (VILLE). Nach 0DDO und POLACCI solI Pyrrol
zufuhr die Eisengaben zur Chlorophyllbildung ersetzen und unnotig machen. 
Die Verfasser nahmen deshalb an, daB bei der Pflanze Eisen lediglich Kata
lysator ffir die Pyrrolbildung darstelle. J edoch scheinen N OACKs Versuche doch 
sehr ffir die grosse Eisenbedeutung bei der Pflanze zu sprechen. Er wies namlich 
nach, daB die Kohlensaureassimilation der griinen PfIanze durch' Eisenzusatz 
gesteigert werden kann und daB bei Rauchvergiftung ein Stillstand der Photo
synthesen auf tritt, der auf Eisenblockierung beruht. Von Bedeutung ffir die 
Entstehung des Blattpigmentes in etiolierten Blattern ist auBer der Umgebungs
temperatur auch der Strahlenbereich des LicMes, so scheint der Rotbereich 
des sichtbaren ,Strahlenspektrums weit starker chlorophyllbildend zu sein 
als der Gelbgriin- und Blaubereich. Giinstig ffir die Entwicklung des Blatt
griinpigmentes ist ein gewisser Glucosegehalt des Blattes, aus dem wohl ein 
Teil des aktuellen Energiebedarfes gedeckt wird. Da RUDOLPH wahrend des 
Vorganges der Chlorophyllbildung bei Belichtung eine zeitweilige erhebliche 
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Abnahme des Blattcarotin- und -xanthophyllgehaltes feststellte, erwog er, 
ob nicht besonders das Carotinmolekiil oder eine Vorstufe fiir die Chlorophyll
bildung herangezogen werden konne; bei den V orstufen ware vor allem an Isopren
reste zu denken. Jedoch erscheint eine solche Heranziehung lediglich fiir die 
Phytolbildung auch chemisch vorstellbar, dagegen laBt sich die Formung des 
Phorbins aus solchen Verbindungen kaum erklaren. 

Nach Sm:sATA und Y.A.KUSIDJA ware die im Blatt reichllch vorhandene 
Blattkatalyse vorzugsweise an der Photosynthese beteiligt. Desgleichen nimmt 
STOLL in seiner Theorie der phytosynthetischen pflanzlichen Zuckerbildung 
an, daB durch die Blattkatalase im Verlauf der Photosynthese auftretende 
Hydroperoxyde beseitigt werden. Sicher feststehend ist jedenfalls, daB ohne 
verfiigbaren Sauerstoff keine Chlorophyllbildung stattfindet (FRIEDEL). Dagegen 
ist ein direkter Zusammenhang zwischen der Menge des im Blatt befindlichen 
Vitamin C und der Blattgriinentstehung wohl nicht als bewiesen anzusehen 
(RANDOIN und GrnouD, Mm1M.A.NOFF). Der in Herbstblattern einsetzende und 
leicht an der Abnahme der Intensitat der Absorptionsbanden nachweisbare 
Chlorophyllschwund ist bisher kaum geniigend geklart worden. Bekannt ist 
lediglich, daB der Chlorophyllabbau mit einer gleichsinnigen Abnahme des 
Blattcarotin- und -xanthophyllgehaltes einhergeht. Es ist fiir die Art dieser 
Chlorophyllzerstorung die Annahme der Mitwirkung eines Fermentes, abgesehen 
von anderen Faktoren, nicht unwahrscheinlich (INMAN und ROTHEMUND). Welche 
intermediare Verbindungen hierbei auftreten, ist unbekannt. Es sei erwahnt, 
daB rote und braune Herbstblatter, weniger solche mit gelber Verfarbung, 
trotz spektroskopisch sehr schwacher Rotbande recht ausgesprochene Rot
fluorescenz im U.V.-Licht zeigen konnen. WAGER beobachtete beim Bleichen 
des Chlorophylls in vitro unter Belichtung das Auftreten von Aldehyd, doch ist 
es sehr zweifelhaft, ob derartige Substanzen auch beim Chlorophyllabbau im 
lebenden Blatt auftreten. Die durch Hg-Lichtbestrahlung an gelostem Chloro
phyll einsetzenden Veranderungen sind von KNORR und ALBERS mit Hille der 
Priifung der Fluorescenzspektren eingehend untersucht worden. 

Der tierische Chlorophyllabbau. 
Die erste beim Tier nachgewiesene, der Blattgriinverdauung entstammende 

Verbindung ist Phylloerythrin, das 1903 von LOBISCH und FISCHLER als Bill
purpurin aus Rindergalle dargestellt wurde. Dies Pbylloerythrin ist aus Galle 
und Kot der Wiederkauer verhaltnismaBig bequem zuganglich. Vor allem 
in der Galle bildet es den groBten Teil der Gallenporphyrine des Wiederkauers, 
wahrend beirn Menscben gerade irn Gegensatz die Koproporphyrinausscheidung 
in der Galle vorberrscht (BRUGSCH). Ebenso ist Phylloerythrin aus Rinder
gallensteinen gewinnbar. Nach H. FISCHER ist es zudem auch durch chemischen 
Abbau zuganglich geworden, wobei Phaophorbid a iiber Phaoporphyrin as 
zu Phylloerytbrin reduziert wird. Phylloerythrin ist von den bisher beim 
Wiederkauer bekannten Produkten des Chlorophyllabbaues wohl das wichtigste 
Endprodukt (MARCHLEWSKI). Es unterscheidet sicb, trotzdem es ein typisches 
Porpbyrin ist, von den iibrigen im tieriscben und menschlichen Stoffwechsel 
aufgefundenen Porphyrinen betrachtlich. Erwahnt seien nur die Rotverscbie
bung des Absorptionsspektrums gegen die iibrigen Porphyrine sowie auch die 
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verhaltnismiiBig hohe HCI-Zahl. Beides weist schon auf eine nahere Verwandt

schaft zu Phorbinverbindungen des Chlorophylls hin, die vor allem im Besitz 

des isocyclischen Ringes zum Ausdruck kommt. PhylloerythrinlOsungen besitzen 

zudem einen kennzeichnenden Dichroismus: sie erscheinen im durchfallenden 

Licht rot, im auffallenden Licht jedoch grill gefarbt. Um vom Chlorophyll 

zum Phylloerythrin zu gelangen, muB das Chlorophyllmolekiil recht erheblich 

verandert werden. Diese Veranderungen bestehen vor aHem in der Entfernung 

des komplexen Magnesiums, Abspaltung der Estergruppen, Sattigung der Vinyl

gruppe zum Athylrest, Decarboxylierung und Umwandlung des Phorbinmolekiils 

in das entsprechende Porphyrin. FUr letzteres ist die Abspaltung der zwei 

die Asymmetrie bedingenden H-Atome am Pyrrolring III notwendig. Phyllo

erythrin wurde von ROTHEMUND, McNARY und INMAN bereits in del' Schleimhaut 

CH2 
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13. Pyrophaophorbid a. 14. Dihydropyrophaophorbid a. 

des Kuhmagens als physiologisches Vorkommnis festgestellt. Daneben lieB 

sich auch Phaophytin beobachten. H. FISCHER und Mitarbeiter haben vor 

aHem aus Schafskot eine gr6Bere Zahl verschiedener ChlorophyHabbauverbin

dungen isoliert und ihre chemische Konstitution aufgeklart. H. FISCHER 

und HENDSCHEL nehmen auf Grund ihrer Untersuchungen an, daB beim Wieder

kauer im Verdauungsvorgang zuerst das Magnesium abgespalten wird und dann 

die Phytol- und die Methoxylgruppe entfernt werden. 1m AnschluB hieran 

erfolge die Decarboxylierung, fUr die Mitwirkung eines Fermentes in Erwagung 

gezogen wird. H. FISCHER und STADLER konnten ferner aus dem Schafskotather

extrakt mit 15 % HCI ein Probophorbidgemisch erhalten, das aus Phaophorbid a, 

Pyrophaophorbid a (Formel 13) und Dihydropyrophaoborphid a (FormeI14) be

stand. Gerade del' Nachweis der Dihydroverbindung war von besonderer Be

deutung, da hiermit die biologische Reduktion der Vinylgruppe des Chlorophylls 

zur gesattigtenAthylgruppe der Mesoverbindung im Verdauungsvorgang bewiesen 

war. Auf Dihydroverbindungen verdachtig ist Blauverschiebung des Absorptiom,

spektrums und Schmelzpunktdepression del' Vinylverbindung. Mit 22 % HCI 

wurde aus Ather Pyrophaophorbid b erhalten, dagegen lieB sich Dihydropyro

phaophorbid b nicht nachweisen. Die Mengenverhaltnisse der von FISCHER 

und STADLER im giinstigsten Fall aus 600 g Schafskot erhaltenen Verbindungen 

betrugen: 20-30 mg Phylloerythrin, 200 mg Probophorbide, 40-50 mg Pyro

phaophorbid b. Phylloerythrin wurde ferner im Elefantenkot nach Heufiitterung 

von H. FISCHER und HENDSCHEL eindeutig nachgewiesen, jedoch gelang es 
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nicht, die fUr Schafskot so kennzeichnenden Probophorbide zu gewinnen. Es 
war nun zweifellos sehr bedeutungsvoll, vergleichsweise den Chlorophyllabbau bei 
det Raupe zu untersuchen, zumal solcher Arten, welche infolge groBer GefriWig
keit besonders groBe Chlorophyllmengen verdauen. SChOll Grafin VON LINDEN 
hatte 1903 die Aufnahme des Nahrungschlorophylls in die Darmepithelien der 
Raupe sowie das Entstehen eines roten Pigmentes morphologisch-histologisch 
verfolgt. H. FISCHER und HENDSCHEL haben Kot der Seidenraupe unter
sucht, vor allem auch um festzustellen, ob Raupen Chlorophyll in prinzipiell 
der gleichen Weise abbauen wie der Wiederkauer. Es ergab sich, daB zwar 
o££enbar auch die Raupe imstande ist, aus Chlorophyll Magnesium freizu
machen und die beiden Estergruppen abzuspalten. Es wurde auBerdem eine 
Tricarbonsaure von der Formel C34H3606N4 aufgefunden, die sich mit HBr
Essig zu Rhodoporphyrin abbauen lieB und den Namen Phyllobombycin er
hielt. Eine dem Phyllobombycin spektroskopisch ahnliche Verbindung fand 
BROWN in den Exkrementen der Heuschrecke Melanoplus biovittatus SAY. 
Doch scheint Phyllobombycin ein Gemisch von Phaophorbid und Pur
purin 7 darzustellen (FISCHER und HENDSCHEL), zudem ist Purpurin 7 mog
licherweise als sekundar bei der Verarbeitung entstanden aufzufassen. Dagegen 
kann das Auftreten von Phorbid als gesichert gelten. Von H. FISCHER und 
HENDSCHEL wurde eine Purpurinverbindung im Seidenraupenkot beschrieben, 
Phyllopurpurin, welche mit Phaopurpurin 18 identisch war. Ein von MARCH
LEWSKY und URBANCZYK aus dem Kot von Seidenraupen isoliertes Chlorophyll
abbauprodukt, das Anhydro-f3-Phyllotaonin, diirfte ebenfalls mit Phaopurpurin18 
libereinstimmen. Doch nehmen FISCHER und HENDSCHEL an, daB infolge del' 
geringen Alkalinitat des Seidenraupenkotes die Neigung zur Purpurinbildung 
nicht erheblich sein konne. Phylloerythrin wurde bisher niemals im Kot del' 
Seidenraupe nachgewiesen. Von RAFFY und BUSNEL ist auf Grund der Fluores
cenzspektren in den Ausscheidungen des Coloradokafers Phaophorbid festgestellt 
worden. Andererseits scheint es sicher, daB auch beim Wiederkauer Phyllo
erythrin nicht das einzige Endprodukt des Chlorophyllabbaues ist. ROTHEMUND 
stellte aus Rindergalle ein noch viel weitgehender verandertes Chlorophyll
porphyrin, das Pyrroporphyrin, durch Chloroform-Pyridinextraktion dar. Dieser 
wichtige Befund beweist, daB selbst beim Wiederkauer del' noch im Phyllo
erythrin erhaltene isocyclische Ring des Chlorophylls vollig abgesprengt werden 
kann. Eine direkte Herkunft des Pyrroporphyrins vom Phylloerythrin ist bio
logisch vielleicht vorstellbar, da beim Durchleiten von Sauersto££ durch Phyllo
erythrinlosungen Rhodoporphyrin-y-Carbonsaure entsteht, welche bei nach
folgender zweifacher Decarboxylierung in Pyrroporphyrin libergehen wlirde. 
Rhodoporphyrin-y-Carbonsaure ist zudem von FISCHER und HENDSCHEL aus 
Schafskot neben Phylloerythrin isoliert worden. Doch ist auch eine direkte Pyrro
porphyrinentstehung durch Aufspaltung des Chlorophylls libel' die Purpurin
stufe vorstellbar, zumal Phaopurpurin 18 aus der Wand des dritten und vierten 
Rindermagens von ROTHEMUND, McNARY und INMAN extrahiert und krystallin 
dargestellt werden konnte. Zudem geht chemisch leicht Phaopurpurin 18 durch 
HCI odeI' BaOH in das isomere Chlorin P6 liber, welches durch HI-Abbau 
zu Rhodoporphyrinabgebaut wird. Es ware demnach durchaus denkbar, 
daB ein nicht unerheblicher Teil des Chlorophyllabbaues durch direkte Auf
spaltung des isocyclischen Ringes die Porphyrinstufe erreicht, ohne daB diese 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 41 
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beim Wiederkauer iiber Phylloerythrinbildung verlauft. Es sei erwahnt, daB 
Porphyrinbildung durch Schimmelpilze von H. FISCHER und HENDSCHEL be
obachtet wurde, wobei sich auf Grund der auftretenden Absorptionsbanden 
sowohl Penicillium glaucum wie Aspergillus oryzae der Porphyrinbildung aus 
Chlorin e und Rhcidin g fahig erwiesen. 

Als eine weitere Abbaumoglichkeit des Chlorophylls ware die Reduktion 
zu Leukoverbindungen in Betracht zu ziehen. Durch nachfolgende weitere 
reduktive Spaltung wiirden schlieBlich nach Aufsprengung des Grundringes 
Spaltprodukte in Form von Pyrrolderivaten auftreten. Auf Vorliegen derartiger 
Leukoverbindungen in Schafskot schlossen H. FISCHER und STADLER. Sie 
machten namlich die Beobachtung, daB im Waschwasser von Schafkot-Ather
extrakten, aus denen mit 10% HCI Phylloerythrin bereits entfernt war, nach 
langerem Stehenlassen des Waschwassers vor allem bei Belichtung allmahliche 
Rotfarbung auftrat. Bei Aufnahme in Ather konnten erneut recht erhebliche 
Phylloerythrinmengen gewonnen werden. Es muB deshalb bei Untersuchung 
auf Chlorophyllabbauverbindungen die Moglichkeit des Entstehens derartiger 
Leukoformen besonders beachtet werden. . 

QUIN, RIMINGTON und ROETS haben die Bedingungen des Auftretens von 
Phylloerythrin im tierischen Stoffwechsel genauer erkundet. Sie fanden Phyllo
erythrin vor allem im Kot von Herbivoren in groBer Menge nach chlorophyll
reicher Ernahrung. Untersucht wurden von Pflanzenfressern Pferd, Kaninchen 
und Meerschweinchen. Dagegen konnte beim Carnivoren (Hund) kein Phyllo
erythrin nachgewiesen werden. Ebenso lieB sich bei Vogeln (Huhn) Phylloerythrin 
hochstens in Spuren im Dickdarm ermitteln, und auch die Exkremente des 
Schweins als Vertreter der Omnivoren enthielten nur ganz geringe Mengen dieser 
Substanz. Als Ursache dieser auffalligen Verschiedenheit der Phylloerythrin
bildung im Tierreich nehmen die Verfasser an, daB vor allem im V ormagen 
der Wiederkauer Infusorien und Bakterien Phylloerythrin bilden oder doch 
an seiner Bildung synergistisch mitwirken, indem sie bestimmte Veranderungen 
am Chlorophyllmolekiil wie Decarboxylierung und Verseifung der Estergruppen 
vornehmen. H. FISCHER und HENDSCHEL erwagen, ob das verschiedenartige 
Abbauergebnis des Blattgriins bei den verschiedenen Tiergattungen nicht durch 
eine verschiedene H-Ionenkonzentration im Magen-Darmkanal bedingt sein 
konne, zumal die Reaktion in den ersten beiden Magen beim Wiederkauer meist 
alkalisch sei. 

Der menschliche Chlorophyllabban. 
Nach der Auffindung des Phylloerythrins beim Wiederkauer lag es nahe, 

auch die Ausscheidungen des Menschen auf das Auftreten dieser an sich nicht 
schwer erkennbaren Verbindung zu untersuchen. Aber erst etwa 30 Jahre 
nach der Entdeckung des Phylloerythrins gelang es H. FISCHER und HENDSCHEL, 
diese Substanz aus menschlichem Vegetarierstuhl zu gewinnen, nachdem eine 
Versuchsperson eine 10 W ochen dauernde vegetarische Diat eingehalten hatte. 
Die gefundene Menge betrug aus 400 g Trockenkot nur 2 mg. Demnach kann an 
der Bildungsmoglichkeit von Phylloerythrin auch im menschlichen Stoffwechsel 
an sich kaum ein Zweifel bestehen, andererseits fallt einem bei Untersuchung 
frischer menschlicher Stiihle immer wieder auf, daBbei geringeren Material
mengim der Phylloerythrinnachweis kaum mit Sicherheit gelingt. Wahrend 
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Kopro- und Protoporphyrin auch bei chlorophyllreicher Nahrung stets leicht 
erhaltbar sind, scheint die Phylloerythrinbildung beim Menschen im Verhaltnis 
zum Wiederkauer praktisch bedeutungsios. Es kommt hinzu, daB wir bisher 
auch in menschlicher Galle bei freier Kost Phylloerythrin nicht mit Sicherheit 
nachweisen konnten, allerdings fehlen uns hier noch die Untersuchungen von 
Gallenfisteltragern bei einseitig chiorophyllreicher Ernahrung. Dagegen gelang 
es uns, aus Eisessig-Atherextrakten menschlicher Stiihie und Gallen mit 10% RCI 
einen Chiorophyllabbaukorper zu gewinnen, dessen Absorptionsspektrum dem 
Typ der Chiorin-Phorbinverbindungen zugehorte und auch die so kennzeichnende 
scharfe Absorption im Rotbereich besaB. Bei Uberfiihrung von Ather in RCI 
oder umgekehrt erfoigte kein fUr Porphyrine kennzeichnender Bandenwechsel, 
sondern nur verhaltnismaBig geringe Verschiebung der Absorptionsstreifen. 
1m folgenden seien die Absorptionsbanden dieser in 10% RCI loslichen Ver
bindung des menschlichen Chiorophyllabbaues im Vergieich mit denen fUr 
Phylloerythrin in Ather und 10% RCI angegeben. 

10% RCI-Chiorophyllabbauverbindung a) in Ather. I. 490-500, II. 528 
bis 540, III. 552-564, IV. 593-606, V. '655-665,u,u; b) in RCI. I. urn 500, 
III. 561-577, IV. 595-620, V. 653-668,u,u. 

Phylloerythrin a) in Ather. I. 513-526, II. 556-566, III. 597-605, IV. 635 
bis 638,u,u; b) in RCI. I. 598-622, II. 564-578,u!t. 

Da die 10% RCI-ioslichen Chlorophyllabbaukorper beim Menschen, verglichen 
mit den ubrigen im Stuhl nachweisbaren Chlorophyllverbindungen, nur einen 
sehr kleinen Bruchteil auszumachen pflegen, findet man bei Verarbeitung 
von nur 10 g Stuhl als Ausgangsmenge haufig uberhaupt nur den kennzeichnenden 
Rotstreifen deutlich ausgebildet. Nicht selten allerdings gelingt es auch, die 
urn 600,u,u liegende Absorptionsbande zu erkennen. Kennzeichnend jedoch ist 
fur diesen den Chlorinen ahnlichen Spektraltyp, daB der Rotstreifen am 
starksten und scharfsten hervortritt (s. Tabelle 4). Die spektrophotometrische 
Darstellung des AbsorptionsverIaufes fUr diesen Verbindungstyp des mensch
lichen Chlorophyllabbaues in der 10% RCI-Fraktion aus Galle und Stuhl haben 
wir bereits £ruher dargestellt und auf den Unterschied gegen Phylloerythrin hin
gewiesenl. 

Tabelle 4. 
Spektralwerte der Verbindungen des menschlichen Chlorophyllabbaues in ,up. 

Fall 1. Die IO%-HCI-Fraktion. 
1. 698 663--654 643--629 609--582 
2. 718 654--643 605--584 
3. 688 673--656 610--593 
4. 693 .... 649 
5. 682._ .. 668 
6. 708 675--655 
7. 673--663 
8. 669--654--642 

9. 
10. 
II. 

max. min. 
668--645 
677--665 
668--651 

611--597 
622--603 
618--590 

610--589 

12. bis "32 IO%-HCI-Fraktion spektroskopisch neg3tiv. 

1 J. TH. BRUGSCH: Z. exper. Mad. 104, 210 1938. 

502 

E . .A. ab 505 

506 

41* 
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Tabelle 4 (Fortsetzung). 
Fall 2. Die 25% -HCl-Fraktion (Stercophorbidfraktion). 

1. .. 718-696 
2. 

665-648 612-588 

3. E.A. 
4. 

5. 
6. 
7. 
8. E.A. 
9. E.A. 

10. 
11. 
12. 
13. 

14. 
15. 

669-651 
690 677-654 
708. _ 664-649 
schwach stark 

682-662 
679-642 
658-648 

708 673-653 
711 682-657 

671-653 
677-658 
675-665 

678-674-664-659 

16. 705-690 
17. E. A. 728 
18. 

608-590 

610-595 

610-594 
621-597 
619-590 

618-600 
614-597 

609-589 
612-596 
612-597 
618-603 

540,5-533 

543,5-531 

537-531 
541-527 

566--555 545-528 
589-580 

19. 

schw. st. schw_ 
677-654 
678-656 
681-650 
681-655 
672-660 
663-652 
670-660 
667-650 
658-648 
675-658 
668-648 
678-662 

608-591 562-553 539-529 
20. 
21. 
22. 
23. E. A. 686 
24. E. A. 7ll 
25. E.A. 710 
26. bis 32 spektroskopisch negativ. 

620-594 
612-586 

Fall 3. Die 37%-HCI-Fraktion (Phaophytinfraktion). 
1. E. A_ 713 
2. 

675-661 612-598 
674-658 616-604 

3. 707-692 680-654 616-596 
4. 712-678 
5. 694 
6. E. A. 697 
7. 

676-654 616-599 

8. E.A_ 
9. 

10. 
11. 

679-661 
681-657 .. 629 
674-661 

726 676-655 
679-654 
663-648 
673-653 
678-648 12. 

13. 690 ...... 660--655 
stark schw. 

14. E. A. 720 683-653 
15. 676-658 
16_ 671-658 

614-588 
618-600 
612-594 
6ll-595 

610-593 
618-597 
616--596 

614-590 
607-600 
620-598 

546-524 

542-531 
542-525 

546-532 

540-535 
537-530 

17. 682-648 620-605 588-577 544-531 
18. 678-658 607-598 537-529 
19. 676-660 6ll-599 538-527 
20_ E. A. 697 675-661 6ll-587 
21. 673-651 614-597 
22. 674-661 618-600 
23_ 676-660 613-594 541-531 
24. E. A. 690 668-648 618-586 
25. 692 ..... 677-657 .. 633 

schw. st. schw. 

509A. A. 

502 

A. A. 510 

514-497,5 

A.A. 508 

513-491 
5ll .. A. A_ 
523 .. A. A. 
501 

501-485 

507 A. A. 

516 
507 .. A.A. 
5ll-489 

477. A.A. 

514,5-497 
511 bis etwa 491 

513,5 A. A. 

507,5A. A. 
517-595 
A.A. 459 
510-492 
509-495 
505 A_A. 

515-498 
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26. 
27. 
28. 
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612-593 
618-597 
612-597 
605-590 29. E. A. 690 

30. 

672-656 
677-633 
676-661 
672-662 
676-658 
655-630 
678-660 

615-592 540-527 
31. E. A. 710 550-528 
32. E. A. 718 

]'all 4. Die Athel'-(Rest-)fraktion. 
1 und 2. spektroskopisch negativ. 
3. E. A. 698 671-;-641 
4. und 5. spektroskopisch negativ. 
6. E. A. 725 681-651 
7. 665-658 
8. E. A. 724 672-652 605-587 
9. E. A. 734 667-651 611-596 

10. 662-653 
II. 668-653 607-592 
12. 663-648 
13. E. A. 700 673-654 608-597 
14. 674-660 608-583 
15. bis 17. spektroskopisch negativ. 
18. 663-645 605-591 
19. bis 20. spektroskopisch negativ. 
21. 670-660 
22. 665-658 
23. spektroskopisch negativ. 
24. 662 
25. bis 26. spektroskopisch negativ. 
27. 687-663 
28. 670-660 
29. spektroskopisch negativ. 
30. 670-660 
31. 705 660-620 
32. spektroskopisch negativ. 

545 ....... . 

505 A.A. 
509 A. A. 
510 A.A. 
501 A.A. 

503 A.A. 

498 A.A. 

511 A.A. 
516 A.A. 

509 A. A. 
503-497 

645 

ab 538 Verschattung 

Vorliegende spektroskopische Untersuchungen wurden mit je 10 g Stuhlextrakt und 
in Ather ausgefiihrt. 

Wenn die 10% HCI-lOslichen Verbindungen des menschlichen Chlorophyll
abbaues durch wiederholte (dreimalige) Extraktion des Atherextraktes ent
fernt sind, wird durch Ausschiitteln mit 25 % HCI eine Fraktion erhalten, 
die wir als Stercophorbidfraktion bezeichneten. Die in diesel' Fraktion ent
haltenen Phorbide geben spektroskopisch (s. Tabelle 4) den fiir solche Ver
bindungen kennzeichnenden Spektraltyp. Nul' selten haben wir in diesel' Fraktion 
das Auftreten eines gedoppelten Rotstreifens spektroskopisch bemerkt (s. Ta
belle 4). Typisches Phorbidspektrum wurde auch von H. FISCHER und HEND
SCHEL 1933 beirn Ausziehen des Atherextraktes von Vegetarierstuhl mit 15% 
HCI wahrgenommen. Nach Riickfiihrung diesel' Stercophorbidfraktion in Ather 
gelingt es, durch erneute Ausschiittelung mit 18 % HCI die Stercophorbid-a
Fraktion und mit 22 % HCI die entsprechende b-Komponente analog dem 
Vorgehen H. FISCHERS und STADLERS zu erhalten und derart eine gewisse, 
wenngleich recht grobe Auftrennung in die Abkommlinge des Chlorophylls a 
und b vorzunehmen. Durch Wiederiiberfiihrung der Teilfraktionen in Ather 
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und erneute Extraktion nach dem gleichen Prinzip kann die Reinigung jedoch 
verbessert werden. Beim Menschen war del' graBte Teil del' Verbindungen del' 
Stercophorbidfraktion mit 18 % HCI dem Ather entziehbar. Diese letztere Sterco
phorbid-a-Menge wurde mit Diazomethan in Methylalkohol verestert. Es gelang 
uns, derart eine Teilmenge zur Krystallisation zu bringen. Del' nicht krystallisier
bare Anteil wurde erneut dem Diazomethanverfahren unterworfen. Nun lieB 
sich erneut eine Teilmenge krystallisieren. Die Aufkliirung del' chemischen 
Konstitution del' in diesen verschiedenen Teilfraktionen enthaltenen Verbin
dungen steht noch aus, doch liiBt sich schon hieraus mit Sicherheit behaupten, 
daB auch beim Menschen eine graB ere Zahl von verschiedenen Phorbiden in del' 
Stercophorbidfraktion enthalten ist. Del' 22 % HCI-Anteil del' Stercophorbid
fraktion reichte leider zur Krystallisation nicht aus. 

Die Phaophytinfraktion. 

Wenn die Phorbide entfernt sind, wird gemaB WILLSTATTER aus dem die 
Chlorophyllverbindungen enthaltenden Atherextrakt mit 37 % HCI Phiio
phytin erhalten. Da unsere vergleichend quantitativen Messungen del' Einzel
fraktionen des menschlichen Chlorophyllabbaues (Tabelle 5) ergaben, daB del' 
graBte Teil del' beim Menschen im Stuhl ausgeschiedenen Chlorophyllverbin
dungen in diesel' Phaophytinfraktion zu finden war, kann mit Sicherheit hieraus 
geschlossen werden, daB ein sehr erheblicher Teil des Nahrungschlorophylls den 
Magen-Darmkanal fast un- odeI' kaum veriindert passiert. Zum Beweisder An
wesenheit von Phiiophytin haben wir durch Salzsaurewirkung die Bildung 
von Phiiophorbid aus Phaophytin vollzogen. Das entstandene Phaophorbid a 
wurde von Phiiophorbid b mit 18 % HCI abgetrennt und gereinigt. Phiiophorbid a 
konnte dann nach Veresterung mit Diazomethan in Methylalkohol, wobei Auf
spaltung des isocyclischen Ringes erfolgt, als Chlorin-e-Trimethylester aus Ather 
krystallisiert werden. Del' Schmelzpunkt des Triesters wurde, wie erwartet, 
mit 210° ermittelt. Die 37 % -Fraktion liiBt sich schon im Extrakt aus 10 g mensch
lichen Stuhles VOl' allem an kennzeichnenden Rotstreifen bei freier Kost sehr 
haufig auch im Winter nachweisen, da menschliche Nahrung gewahnlich etwas 
Chlorophyll zu enthalten pflegt (s. Tabelle 4). 

Abel' selbst nach mehrfacher Ausschuttelung mit 37 % HCI bleibt im Rest
ather haufig noch das Chlorophyllspektrum nachweisbar. Es handelt sich 
hierbei meist um Chlorophyll a und b sowie maglicherweise um etwas Phaophytin, 
VOl' allem b, und solche ChlorophyHverbindungen, die etwa durch Bindung 
an im Atherextrakt vorhandene koHoidale Verunreinigungen, nicht durch die 
ihnen entsprechenden HCI-Konzentrationen extrahiert wurden (s. Tabelle 4). 

Betrachtet man die Ergebnisse del' quantitativen Bestimmungen del' Einzel
fraktionen (TabeHe 5), VOl' aHem auch im Vergleich untereinander, so ergibt sich, 
daB die 37 % HCI-Fraktion stets die mengenmiiBig graBte Fraktion del' mensch
lichen Stuhlchlorophyllverbindungen darstellt. Inwieweit diese Fraktion im 
Stubl priiformiertes Phiiophytin enthalt, odeI' welche Teilmengen erst durch 
Einwirkung del' hohenHCl-Konzentration entstanden sind, muB dahingestellt 
bleiben. Andererseits stellt die 10% HCl-Fraktion stiindig den mengenmaBig 
kleinsten Anteil del' ausgeschiedenen Verbindungen des Chlorophyllabbaues dar. 
Sie ist abel' auch die einzige Fraktion, die wir bisher in menschlicher Galle 
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Tabelle 5. Auftrennung und Berechnung von Verbindungen des mensch
lichen Chlorophyllabbaues aus Stuhl bei gewohnlicher Kost. 

(BRUGSeR, BRUGSeR und SHEARD). 

I 
Ather, 

I 

Ather, 
Fall I 10% Hel 25% Hel 

\ 37% ~Oll Rest· 
Fall I 10% ROI 25% HOI 137% HOI Rest-

Nr. 

I 
fraktion Nr. qaktion 

I mg~% mg-% mg· Yo mg-% mg-% nlg-% Ing-% mg-% 

1 0,73 3,925 15,2 II,O II negativ negativ 10,792 negativ 
2 2,1 22,0 56,5 3,95 12 

" 
0,672 4,08 1,5 

3 0,787 2,65 3,24 negativ 13 
" 

0,527 1,695 0,86 
4 0,689 2,45 10,16 1,05 14 

" 
negativ 3,14 negativ 

5 0,612 13,725 40,31 7,525 15 
" 

0,4575 4.,131 ? 
6 0,341 7,72 23,8 0,576 16 

" 
3,4 6,27 4,877 

7 Spuren 3,55 4,395 3,355 17 
" 

negativ 0,63 0,48 
8 

" 
4,12 13,8 0,55 

I 
18 

" " 
4,14 3,05 

9 negativ negativ 2,4 Spuren 19 
" 

1,89 4,21 2,27 
10 

" " 
7,4 6,858 20 

" 
0,816 4,725 2,16 

(Spektrophotometrische Berechnung im Vergleich mit Chlorophyllstandard und bei Ver
arbeitung von je 10 g Stuhl.) 

sichergestellt haben, und beweist somit die Resorption von Chlorophyllverbin
dungen und ihre Ausscheidung durch die Leberzelle etwa auf der Chlorinstufe. 
Dagegen haben wir bisher weder Phaophytin noch auch Stercophorbide in 
menschlicher Galle auffinden konnen, obwohl doch selbst die Phorbidmengen 
im Stuhl sehr betrachtliche sein konnen. 

Ferner haben wir Untersuchungen vorgenommen, welche die Mengen des 
yom Menschen verwerteten Chlorophylls bei bekannter Einfuhr an Hand der 
Ausscheidung von Chlorophyllabbaukorpern im Stuhl festlegen sollten. Gleich
zeitig iiberpriiften wir, ob betrachtliche Differenzen in den Einzelfraktionen 
nach GenuB krystallisierten Chlorophylls gegeniiber der Verwendung kiichen
maBig zubereiteter chlorophyllhaltiger GenuBmittel bestand, da das empfindliche 
Chlorophyll etwa durch den KochprozeB sicher nicht unerheblich verandert 
werden mag. Wirhaben bei Verabreichung von je 100 mgr reinen Chlorophylls 
taglich iiber mehrere Tage unter chlorophyllfreier Diat festgestellt, daB beim 
gesunden Erwachsenen mindestens 40 % der verabreichten Menge nicht - oder 
nur wenig verandert - im Stuhl wieder auffindbar sind. Ferner ergab sich 
kein deutlicher Unterschied im Verhaltnis der einzemen Chlorophyllfraktionen 
zueinander, verglichen mit den Befunden bei freier Kost. Immerhin kann 
aus diesen Versuchen schon der SchluB gezogen werden, daB die menschliche 
Chlorophyllverwertung eine weit schlechtere als die des Hamins ist, da BING, BENES 
und REMPS bei Verabreichung von 100 mg Hamin nur 10% in den Ausschei
dungen wieder ermittelten. Wir haben in diesen und einer groBen Zahl ahnlicher 
Versuche auBerdem standig die Harn- und Stuhlporphyrinausscheidung kon
trolliert, ohne daB diese quantitativen Untersuchungen jemals eine deutliche 
Vermehrung durch Chlorophyllkost ergaben (BRUGSCH, BRUGSCH und SHEARD, 
FRANKE und FIKENTSCHER). Aber selbst wenn moglicherweise einmal im Stuhl 
eine leichte Zunahme der Porphyrinausscheidung nachweisbar ware, so erscheint 
es doch vollig unmoglich, anzunehmen, daB viele Milligramm Chlorophyll nach 
Umwandlung in die Porphyrinstufe sich dem Nachweis entziehen sollten. Es muB 
daher der menschliche Porphyrinstoffwechsel als relativ unabhangig vom Map des 
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exogenen Chlorophyllabbaues bezeichnet werden. Wir haben auch bei Darreichung 
reinen Chlorophyll;; Phylloerythrinbildung kaum mit Sicherheit nachweisen 
konnen. Wir mussen deshalb annehmen, dafi der menschliche Chlorophyllabbau 
einen vom Wiederkiiuer abweichenden Typus darstellt, der sich schon durch die 
mangelhafte Phylloerythrinentstehung beirn Menschen unterscheidet. Dies 
steht ganz im Einklang mit den Befunden QUINs, RIMINGTONS und ROETs, 
die lediglich bei Herbivoren (Pferd, Kaninchen, Meerschweinchen und Schaf) 
reichliches Phylloerythrinvorkommen bemerkten, dagegen bei Fleischfressern 
(Hund) keine Spur dieser Verbindung entdeckten, obwohl schon KORTSCHAGIN 
1924 Phaophytin im Hundemagen, wohl durch die Magensalzsaure entstanden, 
nachgewiesen hatte. Almlich diirfte wohl beirn Menschen natives Chlorophyll 
bereits irn Magen teilweise seines Magnesiumgehaltes verlustig gehen, moglicher
weise gewisse Mengen bereits bis zur Phorbidstufe verandert werden. Die weiteren 
Einwirkungen des menschlichen, alkalischen Darmsafts auf das Chlorophyll
molekul und die Bedeutung der Darmbakterien fur den Chlorophyllabbau 
bedurfen noch genauerer Erforschung. 

Da sich beirn Menschen offenbar keine bedeutsame Vermehrung der Porph;yrin
ausscheidung nach Chlorophyllgenufi beobachten lafit, ware noch die Frage 
des Entstehens von Leukoverbindungen zu klaren: vor allem von solchen, die 
durch nachfolgende Oxydation etwa bei Belichtung in Phylloerythrin uber
gehen wiirden (s. S.642). Einzelne bisher von uns vorgenommene Stichproben 
haben noch zu keinem sicheren bestiitigenden Befund gefiihrt. Es sei hier ferner 
erwahnt, dafi sich Chlorophyllverbindungen in vitro leicht in Metallsalze uber
fiihren lassen. Von einer gewissen Bedeutung scheint am ehesten der Typus 
der Eisen-Chlorophyllverbindungen, welcher chemisch durch Kochen der Chloro
phyilkorper mit Ferrochlorid in Eisessig entsteht. Derartige Verbindungen 
zeigen, wie Hamin stark positive Benzidinreaktion. Sie sind auch in der Art 
der spektralen Absorption haminahnlich. Ihre Anwesenheit in menschlichem 
Stuhl, etwa bei Zusammentreffen von Chlorophyll- und Eisenverbindungen im 
Darm konnte von uns bisher nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden. 

nber den weiteren Abbau des Chlorophylls aufierhalb der Phorbin-Chlorin
verbindungen wissen wir bisher wenig Sicheres. Da sich nach Genufi von Blatt
griinpigment irn menschlichen Harn hochstens Spuren rotfluorescierender Chloro
phyllabbaukorper fluorometrisch bestirnmen lassen, die auch bei Verlegung des 
Gallenabflusses oder Storung der Gallenbildung nur verhaItnisma.l3ig geringe Ver
mehrung erfahren, mufi mit einem weitgehenderen Abbau des ChlorophyIlmolekiils 
im Korper gerechnet werden. Ferner wird eine Zunahme der Ausscheidung 
von 5 % HCI atherloslichen Porphyrinen nach Chlorophyllgenufi weder im Harn 
noch im Stuhl deutlich bemerkbar und hat zumindestens quantitativ gar keine 
Bedeutung, es mussen daher andere Abbauwege fiir Chlorophyll erwogen werden. 
Erwahnt sei hier nur die Moglichkeit einer vollstandigen Aufsplitterung des 
pyrrolhaltigen Kerngerustes in Pyrrole oder Pyrrolabkommlinge. Fiir solche 
"Bausteine" hat der menschliche Organismus zweifellos schon zur Bildung seiner 
Hamin- und Porphyrinverbindungen einen standigen und nicht unerheblichen 
Bedarf, obwohl andererseits auch Spaltprodukte des Eiweifiabbaues als Pyrrol
quelle und selbst Pyrrolsynthesen, etwa aus Diketonen und Ammoniak u. a. 
bedeutungsvoll sein mogen. Wir besitzen bisher noch keine klinisch brauchbare 
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Arbeitsweise, um den Umsatz del' Pynolkarper beim Menschen zu kontrollieren, 
es kann daher tiber die Maglichkeit des Auftretens derartiger Verbindungen im 
Chlorophyllabbau nichts Bestimmtes angegeben werden, obwohl VOl' allem 
tierexperimentelle Beobachtungen dafUr zu sprechen scheinen (s. S.653). Eine 
andere Frage ist die, ob nicht im Verlauf eines solchen Abbaues eine Aufspaltung 
des Tetrapyrrolringes im Chlorophyll an del' Methingruppe erlolgen kanne, 
etwa in del' Art, wie es uns von del' Entstehung des Bilirubins aus Protohamin 
gelaufig ist. Wahrend zudem durch Auffindung del' grfrnen Hamine W AR
BURGs und NEGELEINs, del' Pseudohamoglobine BARKANS Zwischenprodukte des 
Weges zur Bilirubinverwandlung aus dem Blutfarbstoff bekanntgeworden sind, 
haben H. FISOHER und HERRLE gezeigt, daB durch Lichteinwirkung auf einfache 
Porphyrine photochemische Offnung des Porphyrinringes und Entstehung von 
Bilinverbindungen zustande kommen kann. Derart wurde aus Atioporphyrin 
Atioglaukobilin dargestellt. Ob eine solche Ringaffnung nach Resorption im 
Karpel' odeI' auch bakteriell im Darm an Chlorophyllverbindungen VOl' sich gehen 
kann, ist bisher nicht beweisbar. Es scheint allerdings, als ob "gerade bei del' 
Bilirubinbildung aus Hamoglobin im Organismus die EiweiBkomponente von 
erheblicher Bedeutung ist. DUESBERG fand Anstieg del' Bilirubinausscheidung 
wohl nach intravenaser Einspritzung von Hamoglobin, dagegen fehlte sie nach 
Hamatininjektion. EpPINGER berichtet, daB parenterale Chlorophyllzufuhr 
nicht von vermehrter Bilirubinausfuhr begleitet wird, und bei del' kompli
zierten Struktur des Phorbinringes im Chlorophyll ist ein direkter Ubergang 
in Bilirubin als unvorstellbar zu bezeichnen. Anders abel' ist es, wenn man 
sich fragt, ob nicht auf irgendeiner Abbaustufe des Chlorophylls die Maglichkeit 
einer del' Bilirubinbildung aus Hamin analogen Ringaffnung erfolgen kanne, 
wobei derart es zum Auftreten von Pigmenten eines bilinoiden Types auch im 
Chlorophyllabbau kommen wiirde. Es sei hier diesbezuglich nul' erwahnt, 
daB wir durch Untersuchungen LEMBERGS an Rotalgen die Fahigkeit del' Pflanze, 
Farbstoffe vom Charakter del' Gallenfarbstoffe zu bilden, kennengelel'llt haben. 
Von diesen an Proteide gebundenen Rotalgenpigmenten hat LEMBERG Phycobilin 
im Mesobilirubin und Dehydromesobilirubin ubergefuhrt, sowie ein kenn
zeichnendes Zinksalz dargestellt. Ob allerdings diese Gallenfarbstoffbildung 
aus Chlorophyllverbindungen erfolgt, odeI' aus den ebenso in Pflanzen nachweis
baren Haminen und Porphyrinen, ist kaum zu entscheiden. Was die Bildung 
solcher Pigmente im Tieneich anbelangt, sei hier die fesselnde Arbeit del' Grafin 
VON LINDEN erwahnt, die 1903 das Schicksal verzehrten Chlorophylls im Raupen
darm histologisch verfolgte. Sie beobachtete eine Resorption des Chlorophylls 
im Darm, wobei das Plasma del' den Epitheluberzug des Darmes bildenden Zellen 
grfrne Verfarbung annahm, wahrend in den Zellkel'llen sich ein roter Farbstoff 
anhaufte. Dieses cellular gebildete Pigment, das sich auch frei im Darmlumen 
krystallin nachweisen lieB, wurde von del' Verfasserin als Umwandlungsprodukt 
des resorbierten Blattgruns angesehen, und, da es Gallenfarbstoffreaktion gab, 
als ein maglicherweise in Gallenfarbstoff umgewandeltes Chlorophyllabbau
produkt betrachtet. Eine Klarung del' Natur dieses Farbstoffes, VOl' allem die 
Abtrennung von Carotinen und EiweiB ist jedoch nicht gelungen. Uber das Auf
treten roten Pigmentes im Hal'll nach ChlorophyllgenuB findet man im Schrifttum 
wiederholte Untersuchungen und Bestatigungen beim Menschen; GODINHO, 
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HOFSTETTER, KrTAHARA., leider ohne ausreichende spektroskopische "Ober
priifung. F ALTA undHOGLER haben 1922 iiber Auftreten von Urobilinogenreaktion 
irn. Harn nach peroraler Chlorophyllzufuhr beirn. Lebergeschadigten berichtet. 
Wir selbst zogen sowohl menschlichen Normalharn wie Kaninchenharn nach 
ChlorophyligenuB mit essigsaurem Ather aus; der saurefrei gewaschene Ather
auszug war schlieBlich schwach gelblich gefarbt, ohne daB sichspektroskopisch 
kennzeichnende Absorptionsbanden nachweisen lieBen. Be-irn. Ausschiitteln des 
Atherextraktes mit Salzsaure (5% bzw. 25% HCI) entstand allmahlich ein roter 
bis rotvioletter Farbstoff, vor allem bei Belichtung aus der Leukostufe. Beirn. 
Kaninchen betrug die Absorption in HCI 486-501 f-tf-t, E.A. 685 f-tf-t beg. Das 
etwaige Auftreten solcher Pigmente und die Frage ihres Zusammenhanges mit 
dem Chlorophyllabbau bedarf jedenfalls noch eingehender Klarung. Verarbeitung 
menschlichen Harnes in groBeren Mengen nach ChlorophyligenuB ergab auBer
dem, wie S.636 beschrieben, das Auftreten einer allerdings sehr schwachen 
Absorption von etwa 662-674 f-tf-t, welche wir als Ausdruck der in Spuren irn. 
Harn vorgefuudenen rotfluorescierenden Abbaukorper des Chlorophylls be
trachten mochten: 

"Ober das Auftreten der BINGOLD-Reaktion (Pentdyopent) irn. Chlorophyll
abbau beirn Menschen ist nichts Sicheres bekannt. 

Die biologische Wirkung von Chlorophyllverbindungen 
auf den tierischen nnd menschlichen Organismus. 

AIle Chlorophylle und ebenso die Chlorin-Phorbin- und Porphyrinver
bindungen des Chlorophylls besitzen auf Grund ihres methingebundenen Tetra
pyrrolringes starke photodynamische Wirksamkeit, die wohl irgendwie mit ihrer 
Fluorescenzfahigkeit in Zusammenhang steht. Bekanntlich hat Chlorophyll 
auch im lebenden Blatt diese Eigenschaft irn. U.V.-Licht Rotstrahlen aus
zusenden. KAUTSKY, der diese Fluorescenz quantitativ beobachtete, stellte 
wahrend der Phase der CO2-Assimilation, d. h. wahrend der Phase der Photo
synthese Verminderung der Fluorescenzintensitat fest. Wahrend nun das 
Chlorophyll in der lebenden Pflanze von groBter Bedeutung fiir die Energie
verwertung der Lichtstrahlen ist, zudem die Pflanze selbst bei recht intensiver 
Bestrahlung mit U.V.-Lichtkaum Schadigung erfahrt, gelang HAUSMANN 1908 
der Nachweis, daB chlorophyllhaltige Blattextrakte sowie besonders krystal
lisiertes Chlorophyll auf Paramaecien genau wie Porphyrine photodynamisch 
schadlich wirken. Durch Zusatz von Chlorphyllpraparaten zu Erythrocyten 
vermochte HAUSMANN ferner bei Belichtung Hamolyse zu erzielen. KUEN 
und PURINGER bestrahlten rote Blutkorperchen unter Zusatz von Athylchloro
phyllid. Sensibilisierung geschah durch sichtbares Licht und im U.V.-Bereich 
auf Wellenlangen von 296 f-ttl aufwarts. Die gleiche Wirkung ergab Zusatz von 
Rochlorophyllosung aus Fliederblattern und Spinat fiir Wellenlangen von 280 
bis 579 f-tf-t. Eine photodynamische Wirkung trat jedoch nur bei Gegenwart 
von Sauerstoff auf, ahnlich wie die sensibilisierende Eigenschaft des Hamato
porphyrins unter 02-AbschluB trotz Belichtung nicht in Erscheinung treten 
kann. Der Photosensibilisierung fahig erwiesen sich iibrigens auch Xanthophyll 
und Carotin. Eigenartigerweise blieb die photodynamische Wirksamkeit des 
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Carotins auch bei Sauerstoffabwesenheit erhalten, unterscheidet sich hierin dem
nach erheblich von Chlorophyll und Porphyrinverbindungen, die bei Belich
tung nur freien Sauerstoff zu ubertragen imstande sind. In der Pflanze sowie 
in chlorophyllhaltigen Organismen scheint (HERTEL) Chlorophyll sogar eine 
gewisse Widerstandsfahigkeit gegen Bestrahlung herbeizufiihren. HERTEL 
beobachtete, daB chlorophyllhaltige Hydra viridis bei Bestrahlung mit der 
Magnesiumlinie 280 flfl weit wenigerempfindlich reagierte, als die farblose 
Hydra grisea und Hydra fusca. Xhnliche Schutzwirkung durch Chlorophyll hat 
GICKLHORN beobachtet. Demnach kann Chlorophyll auch als Lichtschutzpigment 
wirken, doch diirfte dies vor aHem nur dort von Bedeutung sein, wo Chlorophyll 
als Katalysator der Photosynthese aktiv an biologischen Stoffwechselvorgangen 
des Organismus beteiligt ist. Beim Tier hat GUERRINI experimentell durch 
Einspritzung von Chlorophyllosungen in die Vene und nachfolgende Belichtung 
erhebliche intravasale Hamolyse der Erythrocyten an Albinoratten beobachtet. 
Von Abbauverbindungen des Chlorophylls haben QUIN, RIMINGTON und ROETS 
Phylloerythrin als Porphyrin auf seine Fahigkeit zur Erzeugung von Licht
krankheit untersucht. Typische Zeichen der Lichtuberempfindlichkeit wurden 
beim Schaf schon durch Einspritzung von nur 40 mg dieser Substanz unter dem 
Symptomenbild der Lichtkrankheit hervorgerufen. Da groBe Phylloerythrin
mengen im Kot von Schafen sich fanden, welche von der Lichtkrankheit Sud
afrikas Geldikopp befallen waren, zogen die Verfasser Phylloerythrin als ursach
lichen photodynamischen Faktor dieser mit nachfolgendem schwerem Ikterus 
verlaufenden Photosensibilisierung in Erwagung. THEILER hatte 1918 zudem 
nachgewiesen, daB Tribulusvegetation auf dem Feld unter gewissen Voraus
setzungen zum Ausbruch dieser Krankheit fiihren konne. Lichtkrankheit wird 
auch vom Hyperizin des Hypericum crispum erzeugt, das besonders weiBen 
Schafen gefahrlich wird. Allerdings hat der photodynamisch hochwirksame 
Farbstoff wohl nichts mit den Porphyrinen des Blutfarbstoffes oder der Chloro
phyHe zu tun, sondern scheint mit dem Mycoporphyrin der Pilze identisch zu 
sein (FISCHER und HESS). Auch das Fagopyrin, welches die Buchweizen
krankheit hervorruft (Fagopyrismus), sowie del' Lachnanthesfarbstoff, del' in 
Kalifornien bei weiBen Scha,fen zum Verlust del' Hufe fiihrt (MASON, CORNVILLE 
und ZISKIND) haben keine Beziehung zum Chlorophyllabbau. Beim Menschen 
wird eine durch Sonnenwirkung entstehende Hauterkrankung Dermatitis striata 
bullosa von KITOHEVATZ in einer besonderen Art von Chlorophyllabsorption 
durch die Haut erklart. Er beobachtete bei Menschen, die an solcher im AnschluB 
an Sonnenbader auftretenden Dermatose erkrankten, daB Chlorophyll in geeig
neter Losung auf die Haut gebracht (Alkohol), im Gegensatz zur Haut des Ge
sunden die Epidermis durchdrang und im Stratum corneum zur Ablagerung 
gelangen konnte, wobei sogar die Chromatophoren del' Chlorophyllspeicherung 
fahig waren. Von dieser Art der exogenen Sensibilisierung wird zuweilen auch 
therapeutisch Gebrauch gemacht. Erwahnt sei die Behandlungsweise A. VER
SARIs bei Alopecia areata; der die Wirkung von U.V.-Bestrahlungen durch Auf
tragen von Chlorophyllosung auf die erkrankten Stellen erhohte bzw. modi
fizierte. Er gab an, erhebliche Wirkungsverbesserung erzielt zu haben. DUPONT 
und DUHAMEL injizierten Na.-Chlorophyllat in del' Menge von 1-100 mg intra
venos odeI' in die Tumoren bei Carcinomerkrankten. GALATZ verwendete 
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Chlorophyll auch in Pastenform. Sie fanden hiernach gebessertes Befinden. 
Die Tumoren wurden angeblich kleiner oder seien nicht groBer geworden, auch 
wurde Bestrahlung besser vertragen. 

Zur Behandlung von Lymphknotentuberkulose wurde von franzosischen 
Autoren Einspritzung von Chlorophyllformaldehydlosung vorgenommen. Doch 
haben alle diese Behandlungsarten vor allem lokale Gewebsreaktion zum Ziel. 

Andere, auch tierexperimentelle Untersuchungen der Chlorophyllwirkung 
sind von der theoretischen Uberlegung ausgegangen, daB im Chlorophyll doch 
der gleiche Stamm-Porphyrinkern enthalten sei, wie im Hamin des Blut- und 
Muskelfarbstoffes der Vertebraten. Vor allem BURGI hat experimentell als erster 
die Chlorophyllwirkung auf die Regeneration des Blutfarbstoffes beim kiinstlich 
durch AderlaB sowie beim durch chemische, bluthamolysierende Mittel an
amisch gemachten Tier untersucht. Als Versuchstiere wurden Kaninchen ver
wandt, die anfangs ein gekauftes, aber schlecht vertragenes Chlorophyllpraparat, 
spaterhinPhaophytin sowie selbst hergestelltes, 90% reinesChlorophyll erhielten. 
BURGI mit TRACZEWSKI (1919) kamen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem 
SchluB, daB durch Chlorophyllgabe eine deutliche Verkiirzung der zur Wieder
herstellung des roten Blutbildes notwendigen Zeit erfolge; dies wurde sowohl fiir 
AderlaB- wie fiir Phenylhydrazinanamisierung festgestellt. Die mittlere zur 
Wiedererreichung des normalen Blutbildes notwendige Zeitdauer betrug nach aus
giebigem AderlaB beim Kontrolltier 4-5 Wochen, sie sank durch Phaophytin
gabe auf etwa 3 Wochen abo Es wurde auch eine gewisse Abhangigkeit von der 
DosierungsgroBe bemerkt, da groBere Mengen schnellere Regeneration zu be
wirken schienen. Gaben unter 0,1 g Chlorophyll waren wirkungslos. Desgleichen 
konnte die durchschnittliche Regenerierungszeit des Blutes bei Phenylhydrazin
anamie von 3 Wochen beim Kontrolltier auf etwa 2 Wochen durch Chlorophyll
behandlung reduziert werden. Analoge Verbesserung der Blutbildungszeit ergab 
die Eisenbehandlung der Versuchstiere. Der beste Behandlungserfolg jedoch 
wurde mit einer kombinierten Eisenchlorophylltherapie erhalten. Unter solcher 
Darreichung von Eisen und Chlorophyll war die Wiederherstellung des normalen 
roten Blutbildes beim AderlaBkaninchen bereits nach 10 Tagen erfolgt. Ferner 
bemerkten BURGI und TRACZEWSKI, daB bei dieser kombinierten Behandlungs
form die notwendigen Chlorophyll- oder Phaophytinmengen relativ niedriger 
gehalten werden konnten. GRIGORIEW, einSchiiler BURGIs, beobachtete angeblich 
sogar beim gesunden, nur wenig oder gar nicht anamischen Kaninchen mit relativ 
konstantem rotem Blutbild nachweisbare Hamoglobinvermehrung nach Chloro
phyll-(Phaophytin- )Gabe, die wiederum am deutlichsten bei gleichzeitiger Dar
reichung von Eisen und Phaophytin in Erscheinung trat. Diese Versuche BURGIS 
und seiner Schule sind in der Folge wiederholt iiberpriift worden. Zm fand, daB 
beim Kaninchen nach Ubergang von Griinfutterperiode zu chlorophyllfreier 
Ernahrung ein Absinken des Bluthamoglobingehaltes eintrat, wahrend Chloro
phyllzufuhr deutlich erythropoetisch wirkte. Ratten zeigten diese Chlorophyll
wirkung nur bei gekochtem Gemiise. SCOTT beobachtete Verhinderung der 
Anamieentwicklung bei wiederholtem AderlaB an Ratten, wenn sie Chlorophyll 
erhielten. HUGHES und LATNER (1936) machten durch wiederholte Blutent
nahmen Kaninchen bis auf etwa 2/5 ihres urspriinglichen normalen Bluthamo
globingehaltes anamisch und behandelten sie mit peroralen Chlorophyllgaben in 
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drei Versuchsreihen. Die erste erhielt 0,33 g, die zweite 0,05 und die dritte nur 
0,015 g. Sie bemerkten bei den hohen Dosen reinen Chlorophylls keine Wirkung 
auf die Geschwindigkeit der Hamoglobinbildung, andererseits waren kleine Dosen 
durchaus wirksam. Dagegen erwiesen sich vom Rohchlorophyll sowie Roh
phaophytin sowohl kleine wie groBe Mengen als forderlich. Wurde Rohphaophy
tin injiziert, erfolgte keine nachweisbare Wirkung. Die Verfasser erorterten 
deshalb, ob reines Chlorophyll in groBen Dosen nicht eine toxische Wirkung am 
Knochenmark entfalten konne. Ihre Anschauung, daB Chlorophyll erst nach 
einem gewissen Abbau im Darm in seinen Bruchstucken fur den Hamoglobin
aufbau verwendbar sei, erscheint auch heute vertretbar, da die direkte Ver
wendung des Chlorophylls im Stoffwechsel zur Haminbildung undenkbar ist. 
Es ist deshalb die Verwertbarkeit des Chlorophyllmolekuls fiir den tierischen 
Organismus sicher von der Fahigkeit weitgehenden Abbaues vor allem im Magen
Darmkanal irn groBen MaB abhangig. Zweifellos sind die einzelnen Tierarten unter
einander, wie dargelegt, besonders wohl nach der Art ihrer Ernahrungsgewohnheit 
und der Form ihres Magen-Darmtraktes in Anpassung an die Ernahrungsbedin
gungen, in dieser Fahigkeit ZUlli Chlorophyllabbau sowohl quantitativ wie quali
tativ recht erheblich unterschieden. Hierbei durfte bei den Vertebraten vor allem 
der chlorophyllgewohnte Wiederkauer am besten der Blattgrunverwertung an
gepaBt sein. Eine deutliche hamopoietische Wirkung vonChlorophyllabbauverbin
dungen, die aus Rindermagen erhalten waren, haben ROTHEMUND, McNARY 
und INMAN bei normalen Ratten und solchen mit Anamie durch mangelhafte 
Ernahrung, sowie Kaninchen und Meerschweinchen in Verfutterungsversuchen 
festgestellt. Alle diese Befunde lassen doch wohl den SchluB zu, daB die Chloro
phyllwirkung um so sicherer erwartet werden kann, je weiter der Abbau des 
urspriinglichen Chlorophyllmolekiils vor sich gegangen ist, es kommt hinzu, daB 

. in dieser Hinsicht auch die Loslichkeitsbedingungen sich verbessern. Ahnliche 
Verhaltnisse scheinen beirn M enschen zu gelten. PATEK stellte fest, daB Chloro
phyll, allein verabfolgt, sich bei Anamien manchmal nicht als sicher wirksam 
erwies, er kam aber doch zu der Anschauung, daB der menschliche Organismus 
in der Lage sei, exogene Pyrrolverbindungen vom Typ der Ohlorophylle zu verwerten. 
Hierbei war es gleichgiiltig, ob das Chlorophyll peroral oder parenteral zugefiihrt 
wurde. Zur parenteralen Behandlung wurde Chlorin sowie Chlorophyllnatrium 
verwandt. Beirn Menschen scheint ebenfalls die kombinierte Chlorophyll
eisenbehandlung eine groBere hamopoietische Aktivitat hervorzurufen, als 
die Behandlung mit Eisen oder Chlorophyll aHein. Die von PATEK ver
abreichten Chlorophyllmengen betrugen taglich etwa 0,7-1 g. Chlorophyllin
natrium: Eisen wurde als Ferrum citricum je 0,1 g intraqmskular (und peroral) 
verabfolgt. 

BURGI hat wohl als erster die Ansicht vertreten, daB Chlorophyll pharma
kologisch fiir den tierischen oder menschlichen Organismus weniger als Pyrrol
trager etwa fiir den Haminaufbau von Bedeutung sei, als daB es weiterhin eine 
Reihe verschiedener, auch allgemeiner Wirkungen entfalten konne. Nach BURGI 
besitzt Chlorophyll eine deutliche Wirkung auf das Herz, die er zudem experi
mentell bei Einspritzung von Chlorophyllsalzen beobachtete und als "leichte 
Digitaliswirkung" schilderte. Er empfahl deshalb, auf Grund giinstiger Erfolge 
bei Herzkranken arteriosklerotischer und anderer Genese Behandlung mit dem 
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nach seinem Verfahren hergestellten Chlorophyllpraparat Chlorosan. Leider 
enthalt Chlorosan nach BURGI eine ganze Reihe von Beimengungen (Lipoide, 
gelbe Pigmente u. a.), die zweifellos einen um so beachtlicheren EinfluB auf 
die Gesamtwirkung des Praparates austiben dtirften, als auch das Chlorophyll 
selbst durch die Art der Herstellung (Eindampfen) Veranderungen erleiden mag; 
auBerdem enthalt Chlorosan Eisen. Diese Herzwirkung des Chlorophylls ist 
von verschiedenen Untersuchern spater nachgepriift worden. MIYADERA fand 
deutlichen EinfluB auf die Herztatigkeit im Sinne einer verbesserten Arbeits
leistung bei Auftreten maBiggradiger Bradykardie. RENTZ stellte am STRAUB
Herzen· fest, daB diese Wirkung durch erheblich verdiinnte Chlorophyllosungen 
hervorgerufen wird und in einer myogen bedingten Verbesserung der Herz
leis tung besteht, da die Wirkungsweise von am sympathischen oder para
sympathischen Nervensystem angreifenden Medikamenten keine Veranderung 
erfuhr. Konzentriertere Chlorophyllosungen (1/1000-1/2000) scheinen dagegen 
lahmend auf das extrakardiale Nervensystem zu wirken, wobei auBerdem 
UnregelmaBigwerden der Herzaktion feststellbar wurde. 

Auf das isolierte FroschgefaB wirkte Chlorophyll stark erweiternd. Gleich
zeitig jedoch bestand ausgesprochene Adrenalinempfindlichkeit im Sinne einer 
Sympathicussensibilisierung. An der Kaninchenaorta, bei geringen Dosen, trat 
Tonuserhohung auf. Kleine Chlorophyllmengen fiihrten zu Blutdruckerhohung, 
bei erweiterten Nieren- und Darm-, aber verengten BeingefaBen. Durch groBere 
Chlorophyllmengen trat jedoch ausgesprochene Blutdrucksenkung ein. Die 
Atmung wurde durch Chlorophyll nur wenig verbessert. Nach Auffassung 
von RENTZ besteht zweifellos eine nervose Affinitat des Chlorophylls etwa zum 
vegetativen Nervensystem in der Sensibilisierungsfahigkeit der motorisch-sympa
thischen Nervenendigungen am Uterus und am FroschgefaB deutlich nachweis
bar. Aber auch am Muskel scheint Chlorophyll direkt wirksam zu sein, da nach 
GORDONOFF und KITAMURA ermtideter Muskel durch Chlorophyllzusatz wieder 
zuckungsfahig wird. 

BURGI berichtete ferner tiber Anregung der Darmperistaltik durch Chloro
phyll. Diese Darmwirkung wurde von RENTZ experimentell bestatigt. Kleinere 
und maBig groBe Chlorophyllkonzentrationen verbesserten deutlich den Darm
tonus, wahrend durch groBe Dosen Verminderung bis zur Lahmung erfolgte. 
Diese Beobachtungen sind insgesamt vor allem insoweit bedeutungsvoll, als sie 
Analogien zum pharmakologischen Verhalten der Pyrrole und Porphyrine auf
weisen. Die Forderung der Darmperistaltik durch Porphyrine ist seit REIT
LINGER und KLEE wiederholt festgestellt worden. RABBENO hat tiber Herz
wirkung von Pyrrolen ,und Pyrrylalkylketonen eingehende Untersuchungen ver
offentlicht. Er hat ferner experimentell beobachtet, daB Pyrrole und Pyrrolderi
vate (Pyrrylalkylketone) sehr ausgesprochene Wirkung auf das zentrale und peri
phere Nervensystem besitzen. So waren sie imstande, Hypothermie hervorzu
rufen, und wirkten antipyretisch, haufig verbunden mit dem Auftreten von 
narkotischen und toxischen Symptomen. Die Erregbarkeit des zentralen Nerven
systems wurde vermindert bis zur Lahmung im Sinne der Narkose, wobei die 
hoheren Zentren zuerst ergriffen waren. Diese reversible Lahmung durch 
Pyrrolverbindungen wUrde von einem Stadium gesteigerter nervoser Erregbar
keit begleitet, wie dies ftir alleNarkotica bekanntist. REZAK·beschrieb Pyrrol. 



Mensch und Chlorophyll. 655 

epilepsie, die experimentell jedoch nur bei portaler Pyrrolinjektion auftrat. 
Eine Beobachtung LARSSENS weist ebenfalls darauf hin, daB Chlorophyll als 
Ausdruck seiner Pyrrolstruktur neurovegetative Wirkung besitzt. Er fand 
namlich, daB beim Kaninchen die Adrenalinwirkung auf den Blutzucker durch 
groBere Mengen Chlorophyll (145 mg je kg) verhindert wird. Bei intravenoser 
Darreichung erhielt er das gleiche Phanomen schon mit 65 mg Chlorophyll. 
Die Feststellung KOENIGSFELDs einer Steigerung des Stoffwechselumsatzes 
durch Chlorophyll konnte man vielleicht ebenfalls mit als Ausdruck neuro
vegetativer Stoffwechselstimulisierung ansprechen. Es sei hier nur erwahnt, 
daB ahnlich an der Wirkung der Porphyrine als Tetrapyrrole auf das zentrale, 
vor allem vegetative, aber auch das- periphere Nervensystem nicht nur auf 
Grund des klinischen Krankheitsbildes der Porphyrien kein Zweifel mehr be
stehen kann (J. Th. BRUGSCR). 

Als eine weitere Chlorophyllwirkung wird Vermehrung der Leukocyten und 
Thrombocyten angegeben. RENTZ beobachtete beim Kaninchen nach subcutaner 
Einspritzung von nur 0,001 g Chlorophyll je kg eine Steigerung der Tbrombo
cytenzahl bis um 86 %. Nach 0,1 g sogar eine solche von 226 %, die iiber mehrere 
Tage anhielt. 0,04 g riefen Leukocytose hervor, bei der samtliche Elemente 
des weiBen Blutes etwa gleichsinnig vermehrt nachweisbar waren. Selbst die 
Wirkung von Chlorophyll auf das rote Blutbild wird derart von verschiedenen 
Untersuchern zum mindesten teilweise fiir unspezifische Knochenmarkaktivierung 
erklart (BURGI), zumal sie durch kleinere Chlorophyllmengen bessere Wirkung 
auf das rote Blutbild erzielten als durch groBere (HUGRES und LATNER). 
Jedoch muB hier zur Erklarung mit die Moglichkeit der Verwendung nicht 
geniigend gereinigter und toxische Beimengen enthaltender Praparate in Be
tracht gezogen werden. 

Beeinflussung des Calciumumsatzes im Sinne einer Kalkretention bei chloro
phyUreicher Diat wird von DARBY und MALLON berichtet. Dagegen scheint 
die von GORDONOFF und AMAKAWA beschriebene diuretische Wirkung intra
venos verabfolgter Chlorophyllosungen eher eine unspezifische Reaktion, zumal 
sie erst bei Einspritzung subletaler Mengen deutlich war. 

Die Ubertragung all dieser, groBenteils experimentell gewonnener Erkennt
nisse auf klinisch-therapeutische Probleme scheint jedoch auf nicht unbetracht
liche Schwierigkeiten zu stoBen. Zwar haben sich fiir die Verwendungder 
pharmazeutischen Chlorophyllpraparate eine Reihe von Indikationen einge
biirgert: etwa als Tonikum und als Analeptikum, oder gegen Asthenie, hohen 
Blutdruck (CURTI), Toxamie, Arteriosklerose, Kachexie (SCHWEITZER) u. a.; 
man muB sich aber doch dariiber im klaren sein, daB unsere .Kenntnis vom 
Schicksal des Chlorophylls bei1n Menschen selbst bei peroraler Verabreichung noch 
verhiiltnismiif3ig wenig ausreichend gekliirt ist. Zudem liegt die Annahme nahe, 
daB die Resorption im Darm vom Grad der erreichten Abbaustufe im hohen 
Grade abhangt und hiervon wieder die Wirkung im Organismus. Etwas anders 
stiinde es natiirlich bei der Injektionsbehandlung mit reinen Chlorophyllosungen, 
doch diirfte auch hier die Chlorophyllwirkung auf die neuro vegetativen Funk
tionen etwa eine weit komplexere sein, als im verhaltnismiij3ig leicht iiberseh
baren Tierversuch. Andererseits ist die Kenntnis des etwaigen Chlorophyll-
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abbaues oder die Ausscheidung als Pigment in oder aus dem menschlichen 
Organismus noch nicht geklart. 

Volksglauben bringt das Blattgriinpigment als "Trager der Sonnenenergie" 
gem mit Wachstumswirkung und natfulicher Heilkraft in Verbindung. Dies 
nicht zuletzt dfufte psychologisch mit eine Ursache ffu das Vorhandensein so 
vieler cWorophyilhaltiger Praparate auf dem medizinischen Markte sein. Aber 
die K1inik wird nicht umhin konnen, sich mit der Bedeutung eines natfulichen 
Pigmentes, das ein Tetrapyrrolsystem in einer so verhaltnisma£ig leicht und 
billig erhaltbaren Form darstellt, eingehender zu befassen. Selbst wenn die 
perorale Verwertungsmoglichkeit ffu den menschlichen Organismus, wenigstens 
teilweise, weitgehend von der Stufe des Abbaues der Chlorophyllverbindung 
abzuhangen scheint. Wie und wie weit diess Verwendung erfolgreich moglich 
sein wird, werden spatere Untersuchungen lehren mussen. Jedenfalls haben 
wir es als unsere Aufgabe betrachtet, ein Arbeitsgebiet zu umgrenzen, das fUr 
den Physiologen und Kliniker noch wichtige Erkenntnisse bieten mag. 
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A. Konstrllktive Darstellung des Vektors 
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Wenn sich bei der Systole des Herzens die Erregung uber die Kammern 
ausbreitet, entstehen Potentialdifferenzen dadurch, daB sich die jeweils schon 
erregten Herzmuskelteilchen "elektrisch negativ" zu den noch ruhenden ver
halten. Von del' Korperoberflache ableitbar ist fur jeden Augenblick del' Herz
tatigkeit eine Resultante aIler in diesem Augenblick im Herzen und um das 
Herz vorhandenen Spannungsdifferenzen, AbU 
namlich die "manifeste resultierende Poten- R .41 81 L 
tialdifferenz". ,-----+---r'-------, 

EINTHOVEN hat in seinem bekannten 
Dreieckschema gezeigt, wie man durch 
zwei odeI' drei Extremitatenableitungen 
die resultierende Potentialdifferenz nach 
ihrer GrofJe und Richtung, also den resultie
renden Vektor, bestimmen kann. Indem er 
namlich annimmt, daB das Herz als mate
rieIler Punkt in einer homogenen Masse 
liegt und die Abstande des Herzens von 
den drei Ableitungsstellen gleich groB sind, r 
betrachtet er die Ableitungsstellen rechter AbL.1. Dreieckschema nach EINTHOVEN. 

Arm-linker Arm-Beine als gleichseitiges 
Dreieck und errechnet den jeweiligen Vektor auf eine Weise, die wir an der 
EINTHOVEN entnommenen Abb. 1 veranschaulichen wollen. 

Das gleichseitige Dreieck RLF stelle die Ableitungsfigur rechter Arm-linker 
Arm-FuBe dar. 1m Mittelpunkt dieses gleichseitigen Dreieckes liege das Herz. 
In einem gegebenen Augenblick der Herztatigkeit entstehe aus allen augen
blicklichen Spannungsdifferenzen der manifeste Vektor, dessen GroBe A B sei, 
dessen Richtung durch den Winkel ex zur Horizontalen bestimmt sei. Die in jeder 
Ableitung manifeste Potentialdifferenz steIlt sich dar als Projektion des Vektors 
A B auf die betreffende Ableitungslinie: in Ableitung I als Spannung VOl' del' 
GroBe Al Bl in der Ausschlagsrichtung von Al nach Bv entsprechend in Ab
leitung II als Spannung A2 B2, in Ableitung III als Spannung A3 Ba in den 
Ausschlagsrichtungen von A2 zu B2 und von A3 zu B3. 

N ach dieser Darstellung laBt sich nun umgekehrt der Vektor konstruieren, 
wenn die Potentialdifferenzen von nur zwei Ableitungen eines gegebenen Augen
blickes bekannt sind: wenn etwa auf del' Hohe del' R-Zacke in Ableitung I eine 
Potentialdifferenz von der GroBe Al Bl verzeichnet wird, so hat man durch 
gleichzeitige Aufnahme der Ableitung III die synchrone Potentialdifferenz zu 
bestimmen (in diesem FaIle A3 Ba), hat beide Spannungen als Strecken auf 
zwei Schenkeln eines Winkels von60o abzutragen, in den Endpunkten del' Strecken 
Senkrechte zu errichten, um durch die Schnittpunkte dieser Senkrechten den 
Vektor A B zu erhalten. 

42* 
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lndem man nun diese geometrische Konstruktion an mehreren Punkten 
eines Ekg in zwei Ableitungen durchfiihrt, erhalt man die zugehorigen Vektoren 

T 

und damit einen Einblick in die Anderung des Vektors 
wahrend eines Herzschlages. 

WEBER (1) hat ein solches Beispiel gegeben und die 
errechneten Vektoren zur groBeren Anschaulichkeit in das 
Orthodiagramm des betreffenden Menschen (eines herz
gesunden Mannes) eingetragen (Abb.2). Es handelt sich 

um die Vektoren, die del' QRS- und T-Zacke 
del' Ableitung II entsprechen. Die GroBe del' 
eingezeichneten Pfeile entspricht del' GroBe des 
manifesten Wertes, und zwar ist 1 cm Pfeil
lange = 1/10 Millivolt Spannung. Del' Pfeilschwanz 
ist dem Schwerpunkt del' Erregung zugekehrt, 
del' Pfeil kommt also aus dem Erregungsgebiet 
heraus. Zur Zeit von Q ist del' Vektor klein 
und kommt aus einem Erregungsgebiet, das 
rechts und basiswarts gelegen istl. DerR-Vektor 

R ist del' groBte, seine Spitze ist gegeniiber Q 
Abb.2. Orthodiagramm mit eillgezeich- nach rechts gewandert, der S-Vektor zeigt in 

Ileten vekti~:~1~~E~:) S und 1'. die Gegend der Herzbasis. 
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Einen genauen Einblick in die 
Anderung des Vektors wahrend del' 
QRS-Zacke des Ekg erhalt man, 
,vie WEBER (1) zeigte, wenn man 
aIle 1/250 Sekunden die GroBe und 
Richtung del' manifesten Spannung 
bestimmt und wie in Abb. 3 auf 
Millimeterpapier eintragt derart, 
daB auf del' Abszisse die Zeit, auf 
der Ordinate del' manifeste Wert 
angegeben wird, und die an del' 
Spitze del' Ordinaten angefiigten 
Pfeile die Richtung des Vektors 
zeigen. Man erkennt, dafJ der Vektor 
eine Dreh1tng im Sinne des Uhr
zeigers ausfuhrt, wenigstens bis zur 
Zeitmarke 1, von da ab bildet er 
in diesem Fall eine kleine Schleife 
VOl' del' Wiedererreichung des NuIl
punktes. 

Die Darstellung der GroBe und 
Richtung del' resultierenden Poten
tialdifferenz nach dem Dreieck-

Abb. 3. Andernng der Richtung der Potentialdifferenz 
(Pfeile) w;;hrend QRS. Ordinaten: Manifeste Werte der 

Potentialdifferenzen. (Nach WEBER.) 
schema ist mehrfach zur Beant

wortung klinischer Fragestellungen herangezogen worden. EINTHOVEN hat 
dell EinflufJ der Atmung auf den Winkel a studiert. Er fand, daB bei tiefer 

1 Rechts und links = rechte und linke Kiirperseite. 



Grundziige einer klinischen Vektordiagraphie des Herzens. 661 

Einatmung del' Winkel a zur Zeit del' R-Zacke deutlich groBer ist als bei 
Ausatmung, d. h. del' Vektor fUr die R-Zacke ist im Inspirium mehr vertikal 
gerichtet als im Exspirium. Auch fur den T -Vektor hat EINTHOVEN eine der
artige Richtungsanderung gezeigt; auf seine SchlUsse aus del' GroBenanderung 
del' resultierenden Potentialdifferenz gehe ich hier nicht ein. LEWIS hat in 
gleicher Weise den Vektorenverlauf bei Schenkelblock konstruiert. 

MANN hat unseres Wissens zuerst den Vektorenverlauf dadurch in anschau
licher Weise dargesteHt, daB er die VektO'ren von einem N ullpunkt ausgehen lieB 

R·~--------------~~~ ________________ ~ 

8 
Abb.4. lIionokardiogramm nach lI'UNN. 

und ihre Endpunkte zu einer Kurve verband. Die Abb. 4 zeigt eine solche Dar
steHung von MANN. Man erkennt hier die ellipsendhnliche Form del' Kurve, 
die er als "Monokardiogramm" bezeichnet. Da er abel' die einzelnen Elektro
kardiogramme in falscher Richtung an das gleichseitige Dreieck angelegt hat, 
muB man sich das resultierende Monokardiogramm richtigerweise im Spiegelbild 
und auf den Kopf gesteHt denken. Dann ergibt sich die richtige Drehung des 
Vektors im Sinne des Uhrzeigers und del' richtige Verlauf del' Kurve del' "QRS
Schleife" zuerst nach unten und dann nach oben uber die S-Zacke del' Ableitungen 
II und III zuruck zum Nullpunkt. Auch die Elektrokardiogramme mit Links
uberwiegen und Rechtsuberwiegen wurden von MANN in seine Untersuchungen 
einbezogen. 

Genauer hat sich BURGER mit dem Vektorenverlauf bei Uberwiegungskurven 
befaBt. Er ermittelte insbesondere die Lageverhaltnisse del' "elektrischen 
Achsen" zu del' anatomischen Herzachse. Dabei ergab sich unter anderem die 
sehr wesentliche Feststellung, daB bei Hypertrophie der linken Herzkammer 
das "Feld del' elektrischen Achsen" fUr QRS vorwiegend links del' anatomischen 
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Herzachse liegt und daB die elektrische Achse entgegen dem Sinne des Uh1·zeigers 
rotiert, wie es Abb. 5a zeigt. Bei uberwiegender Hypertrophie der rechten Herz
kammer dagegen liegt das Feld der elektrischen Achsen rechts von der ana
tomischen Herzachse, der Vektor dreht sich in Uhrzeigerrichtung (Abb.5b). 

Von 1VUNN und von BURGER ist schon daran gedacht worden, daB man durch 
eine raumliche Da1·stellung der Vektoren klarere Aufschlusse erhalten muBte. 
Der Weg der "stereometrischen Elektrokardiographie" ist dann von SAVJALOFF 
begangen worden. Zur frontalen Ableitung benutzte er die Arme und ein Bein, 
zur horizontalen Ableitung setzt er kleine Elektroden in gleichem gegenseitigem 
Abstand auf den Thorax auf, namIich zwei auf die Vorderflache, die dritte auf 
die Wirbelsaule. Aus den so erhaltenen 
Elektrokardiogrammen errechnet er die 
Lage des Winkels a im Raum. 

~ ~ ~ v 

~~ ~ 
... ~ ~ 

" ~ ~ IJ 

tlorizonlqle 

Abb. 5 a und h. Feld der elektrischen Achsen nach BURGElt. a bei Hypertrophic der linken Herzkammer. 
b bei Hypertrophic dcr rechten H erzkammer. 

Diese kurze Dbersicht zeigt; daB die konstruktive Darstellung des Herz
vektors mehrfach vorgenommen worden ist und daB von einigen Autoren Anhalts
punkte uber seine GroBe und Richtung unter einigen klinisch wichtigen Be
dingungen gewonnen worden sind. Es ist klar, daB diese Konstruktionen muhsam 
und zeitraubend sind. Das Verfahren fUhrt auch deswegen nicht zu vollstandigen 
Ergebnissen, weil man sich bei der Berechnung und vektoriellen Darstellung 
naturgemaB auf nur einige Punkte der Ekg beschranken muBte, wie sie 
z. B. in den Zackenspitzen der einzelnen Ableitungen gegeben sind. Die mit 
dies en Zackenspitzen synchronen Punkte einer anderen Ableitung muBten auf
gesucht werden, dazu muBten die Elektrokardiogramme gleichzeitig geschrieben 
und genau ausgemessen werden. Um so hoher wird man die Resultate bewerten, 
die in muhevoller Arbeit die Richtung und Drehung des Herzvektors bereits 
richtig darstel1ten. FUr den regelmaBigen klinischen Gebrauch aber kann sich die 
konstruktive Darstellung nicht eignen. 

B. Die Methode der Vektordiagraphie. 
Die technische Aufgabe, den Vektor direkt zu registrieren, muBte sich dann 

losen lassen, wenn ein Instrument zur VerfUgung stand, auf das man mehrere 
Ableitnngsspannungen gleichzeitig einwirken lassen konnte. Den Gedanken, hierzu 
das BRAUNsche Rohr zu verwenden, hat Dr. ing. HELLER gehabt, der mir 1934 
die Moglichkeit einer solchen Registrierung auseinandersetzte. Wir bezeichneten 
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die mit dem BRAUNS chen Rohr erhaltene Figur, die das Vektorenfeld umschrieb, 
als VektO'rdiagramm. Zusammen mit Dr. SCffiVINGEL und Dr. HERMANN haben 
wir dann die " Vektordiagraphie" in mehrjahriger Arbeit entwickelt. 

Dns leitete die Absicht, eine Methode zu schaffen, die einen klinischen Fort
schritt bedeutet. Diesen Fortschritt sahen wir in einer raumlichen Darstellung des 
Vektordiagramms nach einer Methode, die klinisch leicht im taglichen Gebrauch 
anwendbar und dabei moglichst exakt ist. In den folgenden Abschnitten soIl 
die Methode del' Vektordiagraphie entwickelt, ihre Begriindung gegeben und 
schlieBlich del' Siemens-Vektordiagraph beschrieben werden. 

I. Entwicklung der Methode. 
1. Ableitung des Vektordiagramms aus einer Frontalebene. 

1m Herzen entstehe in einem gegebenen Augenblick eine Potentialdifferenz, 
deren Richtung und GroBe durch den starken Pfeil a del' Abb. 6 dargestellt sei. 
Werden die Plattchenelektroden 1 und 0 
so an den Thorax angelegt, daB sie gleichen 
Abstand yom Vektol' a haben, und werd"n 

Abb.6. 
Abb. 6. Frontale Ableitnng des Vektordiagramms. 

Abb.7_ 

Abb. 7. Vektordiagramm aus der frontalen Ableitung 1-Q---3 (Abb. 6). nrr; ~rhlriff'n ~ehen vom gemeinsamen 
Nullpunkt aus. Die kleinste entspricht P, die groute ist die QRS-Schll'itl', <ii<' lIIilll'b·ol.l,· ist die T-Schleife_ 

die Elektroden mit dem waagerechten Plattenpaar des BRAuNschen Rohres 
verbunden, so erfahrt dessen Lichtpunkt eine Ablenkung in waagerechter Rich
tung von rechts nach links (~tnter rechts und links ist stets rechte und linke 
Korperseite gemeint!). Del' Betrag diesel' Ablenkung entspricht del' Projektion 
des Vektol's a auf die Ableitungslinie 1-0, also dem auf diesel' Ableitungslinie 
eingezeichneten Pfeil. Werden an den Thorax die Elektroden 0 und 3, ebenfalls 
symmetrisch zum Vektor a, angelegt, und diese mit dem senkrechten Platten
paar verbunden, so wird del' Lichtpunkt senkrecht nach unten abgelenkt um 
einen Betrag, del' dem Pfeil auf del' Ableitungslinie 0-3 entspricht. 

Werden nun die Elektroden 1-0-3 in del' Abb. 6 dargestellten Weise gleich
zeitig mit den zugehorigen Plattenpaaren des BRAUNS chen Rohres verbunden, 
so wird del' Lichtstl'ahl yom Zentrum 0 des BRAUNS chen Rohres nach dem Punkte 
8.t geworfen. 
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Es ist oben dargelegt, daB del' Herzvektor wahrend der Ekg-Zackengruppe 
QRS eine Drehung ausfuhrt. Der Lichtpunkt des BRAUNS chen Rohres macht 
diese Drehung mit. Dreht sich del' Vektor z. B. so, daB er jetzt senkrecht nach 
unten zeigt, wie es del' gestrichelte Pfeil darstellt, so lauft del' Lichtpunkt vom 
Punkte a1 zum Punkte a 2. 

Die Aufnahme geschieht nicht auf laufendem Film wie bei den Elektro
kardiogrammen, sondeI'll auf stehendern Filrn. 

Ein auf diese Weise erhaltenes frontales Vektordiagrarnrn ist in Abb. 7 dar
gestellt. Eine Gerade, die vom N ullpunkt zu einem Punkte des Vektordiagramms 
gedacht wird, stellt SOlnit den in dies em Augenblick manifesten Vektor dar. 

Die groBe Schleife del' Abb. 7 entspricht del' Ekg-Zackengruppe QRS (QR S
Schleife). Sie dreht in Uhrzeigerrichtung. Die mittelgroBe, nach links unten ge
richtete Schleife ist die T-Schleife. Auch die P-Schleife ist in diesel' Abbildu ng 
gut zu erkennen als kleine, nach unten gerichtete Schleife. Bei vielen Menschen 
ist sie nicht deutlich, sondeI'll geht wegen ihrer Kleinheit im Lichthof des Null
punktes odeI' in del' T-Schleife unter. 

2. Beziehungen zwischen Vektordiagramm und seinen Komponenten
Elektrokardiogrammen; Bestimmung der Umlaufrichtung. 

J edes Vektordiagramm, das nach dieser Methode in einer Ebene auf stehendem 
Film aufgenommen ist, setzt sieh in sehr einfaeher Weise aus zwei Komponenten 

{ZO-3 zusammen, die zueinander senkrecht stehen. Wir 
Ro~",-__________ schreiben diese Komponenten noeh jede fUr sich 

Ahh. 8. Beziehungen 
zwischen Vektordia· 
gramnl und seinen 
heiden Komponen
ten·Ekg. Bestim· 
mnng der Umlauf· 

richtnng. 

besonders als "Komponenten-Elektrokardiogram
me" (Ko-Ekg) auf laufendem Film, und zwar aus 
zwei Grunden: einmal, um eine Kontrolle fur die 
Richtigkeit des resultierenden Vektordiagramms 
zu haben, zweitens, urn den Umlaufsinn del' QRS
Sehleife zu bestimmen. Man tut gut, 8ich die 
einfachen Beziehungen zwischen Vektordiag1'arnrn 
und 8einen beiden Ko-Ekg an einer Anzahl von 
Fallen genau klarzurnachen. 

Mit del' Abb. 8 gebe ieh ein ausfuhrliches zu 
erklarendes Beispiel. Es handelt sich um ein Vektor
diagramm in del' Frontalebene, Aufnahmen mit 
Elektroden 1-0-3 (Abb.6). Die Ko-Ekg werden 
ge'lOndert in Ableitung 0-3 und in Ableitung 0-1 
geschrieben und in del' in Abb. 8 gezeigten Weise 

neben und unter das Vektordiagramm gelegt. Die Laufrichtung del' Ekg ist 
durch Pfeile angegeben. Das Ko-Ekg 0-3 steht also, gegenuber del' fUr Ablei
tung III ublichen Schreibung, auf dem Kopf, das Ko-Ekg 0-1 wird (lediglich 
aus Grunden bequemerer Sehaltung) spiegelbildlich zu del' ublichen Schaltung 
aufgenommen. Die P-Zacke ist in Abb.8 fortgelassen. 

Man betrachte zuerst die Beziehungen zwischen Vektordiagramm und seinem 
vertikalen Ko-Ekg 0-3. Die Q-Zacke entspricht dem Q-Vektor, del' naeh del' 
linken Korperseite und nac!). oben gerichtet ist. Del' tiefste Punkt des Vektor
diagramms entspricht del' Zacke R 0-3. Die S-Zacke 0-3 erhebt sich nul' 
wenig uber die Nullinie, dementsprechend liegt del' S-Anteil des Vektordiagramms 
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nur wenig iiber dem Nullpunkt. Die im Ko-Ekg nach der S-Zacke noch erkennbare 
kleine Ausbuchtung ist im Vektordiagramm nicht zu sehen, sie geht im NuUpunkt 
und im Anfang der T-Schleife unter. 

Aus dieser Betrachtung hat sich bereits der Umlauf8inn der QRS-Schleife 
und die einfache Art seiner Bestimmung ergeben: die erste Zacke des Ko-Ekg 
Q 0-3 ist die hOchste, demgemaB ist der hochste Punkt des Vektordiagramms 
der Q-Zacke zugehorig: die QRS-Schleife dreht sich im Sinne des Uhrzeigers. 

Aus der Lotung von Ko-Ekg 0-1 auf das Vektordiagramm ergibt sich: 
Die Zacke R 0-1 entspricht dem am weitesten nach links vorspringenden 
Anteil des Vektordiagramms, das ist der Bogen, der auch Q 0-3 entspricht; 
diese Anteile R 0-1 und Q 0-3 fallen also zeitlich fast zusammen. Auf der 
rechten Seite des Vektordiagramms findet sich dagegen kein "Punkt", der am 
weitesten vorspringt, der Aufstieg des Vektordiagramms erfolgt vielmehr in 
der mit SO-l bezeichneten Strecke nahezu senkrecht; dementsprechend bildet 
im Ko-Ekg 0-1 S keine scharfe Zacke, sondern einen stumpfen und etwas ver
dickten Knick. Der kleine Bogen im Vektordiagramm, der zu S 0-3 gehOrt, 
entspricht im Ko-Ekg 0-1 bereits dem vom S-Knick zur Nullinie zuriick
laufenden Teil. 

Alles, was in den Ko-Ekg auf der Nullinie liegt, liegt im Vektordiagramm 
im N ullpunkt. 

Die T-Schleife ist in gleicher Weise leicht zuzuordnen. Da sie weiter nach 
links vorspringt als die QRS-Schleife, ist die T-Zacke im Ko-Ekg 0-1 hOher als 
die R-Zacke. 

Die Abb.8 ist eine Nachzeichnung der Abb. 37, wobei die Ko-Ekg auf die 
zugehorige GroBe gebracht worden sind. lch mochte gleich bemerken, daB wir bei 
der klinischen Verwendung die Vektordiagramme nacheinander in geringerer und 
groBerer Verstarkung aufnehmen, um auf den letzteren Bildern manche Einzel
heiten der "Mitte" besser zu erkennen, wahrend wir die Ko-Ekg nur in einer 
Verstarkung schreiben. Daher haben in vielen Abbildungen des klinischen Teiles 
die Ko-Ekg nicht die zu den Vektordiagrammen genau passende GroBe. Das ist 
auch nicht notig, da man die zugehorigen Teile ohne weiteres erkennt, sobald 
man sich die Verhaltnisse einmal an der Abb.8 klargemacht hat. 

3. Riiumliche Darstellung des Vektordiagramms durch Ableitung 
aus zwei senkrecht zueiuander stehenden Ebenell. 

Um eine raumliche Darstellung des Vektordiagramms zu erhalten, muss man 
auBer der Aufnahme in eiuer Frontalebene noch eine zweite in einer senkrecht 
dazu stehenden anfertigen. Wir wahlten die Sagittalebene, namlich die Ableitung 
durch die Elektroden 2-0-3 der Abb. 9. 

Die Abb. 9 zeigt schematisch die Ubertragung iiber die drei Verstarker auf 
die zwei BRAUNschen Rohre RI und R2 bei der raumlichen Darstellung. Die 
Potentialdifferenzen aus der Ableitung 0-3, die der frontalen und der sagittalen 
Ableitung gemeinsam ist, werden den senkrecht stehenden Plattenpaaren P3 und 
P 4 der beiden Rohre zugeleitet. Die waagerechte Ableitung 1-0 der Frontal
ableitung wird dem waagerechten Plattenpaar PI des Rohres RI, die waagerechte 
Ableitung 2-0 der Sagittalableitung wird dem waagerechten Plattenpaar P2 
des Rohres R2 zugeleitet. Vor den Rohren liegt eiue Aufnahmekassette mit den 
beiden Objektiven LI und L2. Eiu gemeiusamer VeschluB erIaubt die gleichzeitige 
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Aufnahme mit beiden Rohren auf zwei Filmstellen. Naheres libel' die Apparatur 
s. Kap. BIll, S. 686. 

Ebenso wie bei der frontalen Aufnahme wird auch bei del' sagittalen ein 
Vergleich des Vektordiagramms mit dem Ko.Ekg vorgenommen. Das senkrechte 

/1 If, \, ·_·_·-r-\ -1 ' , 
0 ( I 

, ' .~.- \ j l , . " , 
" R-- '~' J __ . ..,-... 
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Abb, 0. Riiumliche Dal'stellung des Vektordiagramms dureh Ableitung aus einer Ji'rontalebene 1-0-3 und 
einer Sagittalebene 2-0-3, Ubel'tragung an! die heiden BRAUNschen Rohre. 

Ko.Ekg 0-3 ist dasselbe wie fUr die frontale Aufnahme und gilt auch fur 
die sagittale. Das Ko.Ekg 0-2 wird neu geschrieben. Es ist nach dem schon 
oben Gesagten unn6tig, den Vergleich weiter durchzufuhren. 

von tier Selle ron vorne 

Abb. 10. Zusammensetzung des frontal en und sagittalen 
Vektordiagramms zu einem raullllichen Vektordiagramnl inl 
Drahtmodcll. Bei del' Betraehtung des Drahtmodells von 
vorne ergeben sleh die U mrisse des frontalen Vektordia
gramms, bei del' Betrachtung des Drahtmodells von del' reeh· 
ten K6rperseite her ergebcn sich die Umrisse des sagittalen 

Vektordiagramms. 

Das frontale ttnd das sagittale 
Vektordiagramm bestimmen ein· 
deutig den ratlmlichen Verlauf ttnd 
lassen sich zu einem raumlichem 
Vektordiagramm zusammensetzen. 
Dies soIl A b b. 10 veranschaulichen. 

Wir sind in del' ersten Zeit 
del' Entwicklung der klinischen 
Methode so vorgegangen, daB wir 
von den frontalen und den sagit· 
talen Aufnahmen VergraBerungen 
etwa auf das Zehnfache hergestellt 
haben, diese VergraBerungen in 
der in Abb. 10 gezeigten Weise 
rechtwinklig zueinander gestellt 
und danach ein raumliches Modell 
aus dunnem Draht konstruiert 
haben. Die Betrachtung del' Um· 
risse des Drahtmodelles von vorne 
ergibt dann das frontale Vektor· 
diagramm, die Betrachtung der 
Umrisse des Drahtmodelles von 

del' rechten (Karper.) Seite her ergibt das sagittale Vektordiagramm. Solche 
Drahtmodelle habe ich auf dem Wiesbadener KongreB 1936 vorgefiihrt. An ihnen 
haben wir die K ennzeichen von normalen und von pathologischen Vektordiagrammen 
gut erlernen konnen. DieseKennzeichen lief3en sich dann auf die unten zu schildernden 
stereoskopischen A ufnahmen anwenden. 
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FUr denjenigen, der sich in die Methode der Vektordiagraphie einarbeiten 
will, ist es empfehlenswert, zunachst eine Anzahl solcher Drahtmodelle her
zustellen. Man lernt dann sehr bald, sich bei Betrachtung der frontalen und der 
sagittalen Aufnahme das raumliche Vektordiagramm l'cbon gedanklich zu kon
struieren. Das ist eine zweckmaBige, ja notwendige Kontrolle der sogleich 
zu beschreibenden stereoskopischen Darstellung. 

Bei einer Anzahl Gesunder und Kranker haben wir eine Kontrolle der raum
lichen Darstellung noch dadurch vorgenommen, daB wir auBer den frontalen 
und sagittalen noch horizontale Vektordiagramme angefertigt haben. Sie wurden 
mit den Elektroden 2-0-1 der Abb. 9 geschrieben, wobei die Ableitung 2-0 dem 
einen, die Ableitung 1-0 dem anderen 
Plattenpaar desselben BRAuNschen Roh
res zugeleitet wurden. Es ergab sich eine 
gute Ubereinstimmung: das raumliche 
Vektordiagramm (= Drahtmodell) war 
das gleiche, ob wir es aus der frontalen 
und sagittalen oder der frontalen und 
horizontalen oder der sagittalen und hori
zontalen Ableitung zusammensetzten. 

h 

Abb. 11 a- c. Vektordiagramm einer Qnerlage. 
a frontale Ableitung. b sal/itt"l" AhlPitung. 

c horizonta1e .. \ h\pitllllg. 

Als Beispiel gebe ich die Abb. lla-c einer "Querlage". Abb. 11a frontale 
Ableitung: das raumliche Vektordiagramm wird von vorn betrachtet; Abb.ll b 
sagittale Ableitung : das raumliche Vektordiagramm wird von der rechten Korper
seite her betrachtet; Abb. 11 c horizontale Ableitung: das raumliche Vektor
diagramm wird von oben und von der rechten Korperseite her betrachtet. 
Das Zusammenfallen der raumlichen Koordinaten bei allen drei Ableitungen 
spricht fUr die Giite der Methodik. 

4. Stereoskopische Darstellung des Vektordiagramms. 
Die im vorstehenden geschilderte Aufnahme der Vektordiagramme aus einer 

Frontal- und einer Sagittalebene und ihre Zusammensetzung zu einem raumlichen 
Vektordiagramm bildet die Grundlage unserer klinischen Vektordiagraphie. 
Indes ist die Herstellung von Drahtmodellen zeitraubend und daher fiir den 
taglichen klinischen Gebrauch nicht geeignet. Die rein gedankliche Konstruktion 
des raumlichen Verlaufs aus den nebeneinander betrachteten frontalen und 
sagittalen Aufnahmen ist nicht immer sicher genug und auch nicht anschaulich. 
Daher sind wir zur stereoskopischen Darstellung iibergegangen und haben hier 
nach einem Verfahren gesucht, das ein stereoskopisch zutreffendes Bild vermittelt, 
also den gleichen raumlichen Verlauf zeigt, wie das aus zwei senkrecht zueinander 
stehenden Ebenen gewonnene Drahtmodell. Wir fanden es in einer Ableitungs
art, die wir 1936 auf dem Wiesbadener KongreB zuerst gezeigt haben, und die 
wir nach unseren seither gemachten Erfahrungen als die fUr den taglichen kIini
schen Gebrauch geeignete Methode bezeichnen miissen. 

Die Abb. 12a zeigt schematisch die bisher beschriebene Ableitung aus einer 
Frontalebene und einer Sagittalebene zur raumlichen Darstellung. Der gleich
schenklige dreieckige Korper rechter Arm-linker Arm-linkes Bein mag die 
iibliche Ableitung von den Extremitaten veranschaulichen. Das rechtwinklige 
Dreieck 1-0-3 zeigt die Ableitung des Vektordiagramms aus der Frontal
ebene, das rechtwinklige Dreieck 2-0-3 zeigt die sagittale Ableitung. Diese 
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beiden Vektordiagramme aber lassen sich im stereoskopischen Bild nicht zur 
Deckung bringen, sie zeigen zu groBe Dnterschiede. 

Dies ist dagegen maglich, wenn man - wie Abb. 12b zeigt - den Winkel 
zwischen den beiden Ebenen dadurch verkleinert, daB man die sagittale Ab
leitungsebene um die Achse 0-3 nach vorne dreht. Die Ableitungselektrode 2 
wird dann auf den Riicken hinter die Elektrode 1 gelegt und wird damit zur 

re, 

a b 

Abb. 12 a und b. Schematische Darstellung der Ableitungen. a Ableitung aus der F rontalebene 1-0-3 und 
der Sagittalebene 2-0-3 Zill Herstellung vou Drahtmodellen. b Klinische Methode : Ableitung aILS der 

Frontalebene 1- 0-3 und der Diagollalebene 2'-0-3 Zill stereoBkopiBch.en Darstellung. 

Elektrode 2'. Die Ebene 2' -0-3 will ich als diagonale Ebene bezeichnen. Wenn 
man die beiden nach Abb. 12 b au/genommenen Vektordiagramme durch ein Stereo
skop betrachtet, indem das frontale Vektordiagramm aus 1-0-3 vor dem rechten 
das diagonale Vektordiagramm aus 2'-0-3 vor dem linken Auge liegt, so ergibt 
sich ein stereoskopisches Bild. Dnd das Entscheidende ist dies: das so gewonnene 
stereoskopische Bild entspricht in seinem raumlichen Verlauf dem Drahtmodell, 

a b c 

Abb. 13 a-c. Stercoskopische Darstellung des Vektordiagramms. a Diagonales Vektordiagramm (2'-0-3). 
b Frontales Vektordiagramm (1-0-3). Diese beiden Vektordiagramme mUsBen zusammen durch. ein Stereoskop 

betrachtet werden! c Sagittales Vektordiagramm (2- 0-3) zur Kontrolle. 

das wir aus den Aufnahmen in zwei senkrecht zueinander stehenden Ebenen nach 
Art de?' Abb. 10 herstellen. Wir sehen im stereoskopischen Bild dieses Draht
modell in seinen riiumlichen Koordinaten von vorne. Dnd wenn man sich 
bei der Betrachtung dieses stereoskopischen Bildes gedanklich die sagittale 
Projektion dieses Bildes vorstellt, so entspricht sie dem sagittal aufgenommenen 
Vektordiagramm. 

Ein erstes Beispiel fUr die Ubereinstimmung gebe ich in der stereoskopisch 
plastischen Abb. 13, die gleichzeitig zur Gewahnung an das stereoskopische Sehen 
dienen soll, das erfahrungsgemaB von verschiedenen Personen verschieden schnell 
erlernt wird. Es handelt sich um ein pathologisches Vektordiagramm, namlich um 
einen Linkstyp mit Starung der intraventrikularen Erregungsausbreitung. Die 
beiden linken, durch einenAbstand von 5 em getrennten Vektordiagramme miissen 
durch ein Stereoskop betrachtet werden. Sie sindnach Art derAbb.12b gewonnen; 
vor dem linken Auge liegt also das diagonale, vor dem rechten Auge das frontale 
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Vektordiagramm. Das auf der Abbildung ganz rechts stehende Vektordiagramm 
stellt die sagittale Aufnahme 2-0-3 dar, also die Seitenansicht zur Kontrolle. 

Das Vektordiagramm der Abb. 13 lauft, frontal gesehen, entgegen der Uhr
zeigerrichtung (die Ko-Ekg, die das dartun, sind hier nicht abgebildet). Man 
erkennt im stereoskopischen Bild deutlich, daB der nach unten gerichtete Anfang 
der QRS-Schleife ziemlich scharf nach vorn tritt und daB der aufwarts steigende 
Teil des Vektordiagramms vorne liegt. Was nun aber in frontaler Projektion 
als achtfOrmige Doppelschleife erscheint, stellt sich in stereoskopischer Ansicht 
als drei nach hinten tretende Bogen dar. Dann wendet sich das Vektordiagramm 
nach unten und kehrt von hinten zum Nullpunkt zuriick. Die T-Schleife liegt 
nicht innerhalb der QRS-Schleife, sondern ist nach unten "herausgeklappt". 

Betrachtet man nun das in der Abbildung rechts stehende sagittale Vektor
diagramm, so muB man sich gedanklich vorstellen, daB man den Patienten und 
damit das stereoskopische Vektordiagramm von der rechten Seite her ansieht. 
Was also auf der rechten Bildseite liegt, ist nach der vorderen Thoraxwand zu 
gerichtet, was auf der linken Bildseite liegt, ist nach dem Riicken zu gerichtet. 
Auch in diesem sagittal gesehenen Vektordiagramm ist der Umlaufsinn dem 
Uhrzeiger entgegengesetzt: der Kurvenlauf tritt also vom Nll11punkt aus nach 
vorn und unten, dann steil empor, bildet drei Bogen nach hinten zu und kehrt 
von oben und hinten her zum Nullpunkt zuriick. Die T-Schleife ist aus der 
QRS-Schleife nach unten herausgeklappt. 

Es besteht also "Ubereinstimmung zwischen der stereoskopischen Darstellung 
und einem Drahtmodell, das man aus den Vektordiagrammen der frontalen und 
der sagittalen Ableitung anfertigen wiirde. 

Fiir eine richtige stereoskopische Darstellung ist nun freilich etwas un
erlaBlich: dafJ man mit zwei Rokren arbeitet, um die Aufnahmen aus den beiden 
Ebenen gleichzeitig machen zu konnen. Es geniigt namlich nicht, wenn man mit 
einem Rohr zuerst aus der einen und dann aus der anderen Ebene ableitet. 
Denn wie ich weiter unten noch naher ausfiihren werde, sind nacheinander 
aufgenommene Vektordiagramme eines Menschen nicht photographisch gleich, 
sondern zeigen Unterschiede im Verlauf, die an und fiir sich unerheblich und 
klinisch vollig bedeutungslos sind, die aber natiirlich das stereoskopische Bild 
stark entstellen miissen. Denn ein stereoskopischer Effekt fehlt nur dann, wenn 
die beiden Bilder photographisch getreu sind. Diese kleinen Unterschiede der 
Vektordiagramme sind durch die Anderung des Zwerchfellstandes, selbst bei 
ruhiger Atmung, bedingt. 

Schon wenn man mehrere Vektordiagramme aus einer Ebene nacheinaru1er 
aufnimmt und paarweise im Stereoskop betrachtet, ergeben sich wegen der kleinen 
Unterschiede verschiedene stereoskopische Eindriicke, die aber samtlich "Pseudo
effekte" sind, da die Bilder ja aus einer Ebene aufgenommen sind und daher 
einen wahren stereoskopischen Eindruck gar nicht vermitteln konnen. Wie 
erheblich diese Pseudoeffekte sein Mnnen, zeigt die Abb. 14a und b, welche 
die Vektordiagramme zweier Patienten bei ruhiger Atmung wiedergibt, die 
nacheinander in der gleichen Ableitung erhalten sind! Es handelt sich um frontale 
Ableitungen der Abb. 39 und 43, die hier zur stereoskopischen Betrachtung 
nebeneinander gestellt sind. 

Somit ist gleichzeitige Aufnahme mit zwei Rohren notwendig, um stereoskopische 
Fehldarstellungen infolge Atemverschiebung zu vermeiden. 
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Andererseits kailll man die stereoskopische Betrachtung zur Priifung benutzen, ob die 
beiden Rohre in beiden Koordinaten richtig schreiben. Weilll das namlich del' Fall ist, 
so miissen zwei Aufnahmen aUB einer Ebene, die man gleichzeitig beiden Rohren zuleitet, 

b 

Ahb. 14 a uud b. Zwei Beispiele liir lalsche stereoskopische Darstellung 
(psewlostereoskopischer Ellekt). Die Vektordiagramme der Patienten 
a (obere Reihe) und b (untere Reihe) sind in der gleichen (Irontalen) 
Ableitnng' nnfgrllommr.n. Ric ergeben eitlcn stereoskopischen Effekt, 
weil !'ie )t(u.'lwillflllllwr allstatt glcichzeitig aufgcuOlnmen sind. Die Ab~ 
bildungen a sind die frontalen Ableitungen der Abb. 39d und e, die 
Abbildnngen b sind die frontalen Ableitungen der Abb. 43 b und c. 

photographisch getreu iiber
einstimmen. Den Beweis diesel' 
Ubereinstimmung erhalt man 
dadurch, daB die beiden Bil
del' zusammen keinen stereo
skopischen Effekt ergeben 
diirfen. Trotzdem an un serer 
Apparatur eine Eichungsmog
lichkeit angebracht ist, ver-
wenden wir diese Priifung zur 
Kontrolle. 

-ober die empirische Be
griindung derstereoskopi
schen Methode und iiber 
richtige und fehlerhafte 
stereoskopische Darstel
lung werde ich mich noch 
im Kap. B II 3 b, S. 682, 
auBern. 

II. Zur klinischen und physikalischen Begriindung der Methode. 
1m vorstehenden habe ich geschildert, wie wir die Methode entwickelt haben, 

um dem G-rundgedanken gerecht zu werden, del' nach unserer Meinung den 
hauptsachlichen klinischen Fortsch-ritt bedeutet: dem Gedanken del' raumlich
stereoskopischen Darstellung des Vektordiagramms in so exakter Weise, wie 
das am menschlichen Korper moglich ist. 

Indem wir uns nicht damit begniigen wollten, die Extremitaten-Ekg in den 
klassischen EINTHOVENschen Ableitungen zu vektorieller Darstellung zu bringen, 
konnen wir uns auf die elektrokardiographische Literatur del' letzten Jahre 
berufen. Immel' deutlicher trat hier namlich das Bestreben hervor, die Extremi
tatenableitungen durch thorakale Ableitungen zu erganzen, nicht nur durch 
lokale Ableitung vom Herzen, durch "Partial-Ekg", sondern gerade auch durch 
Ableitung von Brust und Riicken. In diesen Versuchen kann man einen Ausdruck 
des Bestrebens sehen, das Ekg auch in einer anderen Ebene, namlich del' Sagittal
ebene abzuleiten, um dadurch Aufschliisse zu erhalten, die die "frontale" Ableitung 
aHein nicht vermittelt. Ich mochte zwar nicht so weit gehen wie TRENDELEN
BURG, del' geradezu sagt: "Die Grenzen del' Leistungsfahigkeit del' EINTHOVEN
schen Methoden sind allerdings erreicht." Denn bei weiterem Studium del' 
Erregungsform des Herzens, d. h. des einphasischen Aktionsstromes, wird uns 
das Extremitaten-Ekg als Ausdruck del' Funktion noch viel zu sagen haben. Abel' 
gerade fiir das Vektordiagramm, das keine zeitlichen Ablaufe in del' Herzaktion 
wiedergeben kann, war die scharfe Herausarbeitung des Raumlichen und damit 
allein Anschaulichen als besonders wichtige Aufgabe gegeben. Diese haben 
wir bei del' Entwicklung del' Methode nie aus dem Auge verloren. 

Es ist daher nicht iiberfliissig, zu bemerken, daB nicht etwa del' Physiker 
Dr. HELLER uns einen bereits durchkonstruierten Apparat lieferte, aus dem wir 
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dann erst klinisch das Bestmoglichste herauszuholen trachteten. Vielmehr er
folgte die ganze Entwicklung der Methodik schrittweise je nach den erhaltenen 
klinischen Resultaten in einer Gemeinschaftsarbeit, in welcher naturgemaB yom 
Kliniker die Richtlinien angegeben werden muBten. Erwies sich ein Weg als 
nicht so aussichtsreich, so wurde ein anderer eingeschlagen. Klinische N ot
wendigkeiten und physikalische Gegebenheiten muf3ten dabei gegeneinander ab
gewogen werden. Und wenn wir uns somit von der Extremitatenableitung als 
klinischer Methode der Vektordiagraphie abge,vandt haben, vielmehr eine thora
kale Ableitung mit Ubertragung auf senkrecht zueinanderstehende Plattenpaare 
entwickelt haben, so geschah das, weil die Ergebnisse, die wir fortIaufend auf
zuweisen hatten, uns gerade dies en Weg als besonders aussichtsreich und zu
verIassig vorschrieben. 

1. Thorakale Ableitung und Extremitiitenableitung. 

Es ist zwar fur einen elektrokardiographisch tatigen Kliniker, ich mochte 
sagen selbstverstandIich, daB er sich zunachst um eine Extremitatenvektor
diagraphie bemuht. Auch wir haben das getan. Es ist auch gar keine Frage, 
daB die Extremitaten ausgezeichnete Abieitungsstellen deswegen abgeben, weil 
ihre Lage zum Thorax festgelegt ist, wahrend 
man bei thorakaler Ableitung groBere Sorgfalt 
auf das Aufsuchen von Ableitungsstellen ver
wenden muB. Allein immer wieder kamen wir 
auf die Tatsache, daB bei der Verwendung der 
Extremitatenableitung eine exakte raumliche 
Darstellung kaum mogIich ist, daB gar eine 
stereoskopische Darstellung auf ihre Richtigkeit 
in jedem einzeInen FaIle uberhaupt nicht nach
gepruft werden kann. 

Die Grunde dafur sind folgende. 

N ach dem EINTHOvENschen Dreiecksschema 
kann man annehmen, daB sich die Ausschlage 

Abb. 15. Schematisehe Darstellung del" Ex· 
tremiHitenahleitnng:. Die Ansatze der Ex
trell1iUiten alll Rumpf stellen groBe Fla
chen dar, die Extremitatenableitnng ist 
daher keine " frontale" Ableitung, sondern 
enthiilt anch aile sagittalen Projektionen. 

der Extremitatenableitungen physikalisch so verhalten, als wenn sie Projek
tionen des Herzvektors auf eine Frontalebene sind. Aber das bedeutet nicht, 
daB die Ableitungen selbst aus einer Ebene erfolgen. Wenn unter Beziehung auf 
das Dreiecksschema von einem "Ableitungsdreieck" gesprochen wird, so halten 
wir das fUr einen TrugschluB: es handelt sich um keine Ableitungsebene, sondern 
um einen Ableitungskorpe1·. 

Abb. 15 zeigt das schematisch. Der gleichschenklige Korper rechter Arm-lin
ker Arm-Bein soIl den Rumpf darstellen. Als Elektroden wirken die Ecken 
dieses Korpers, d. h. die Ansatze der Extremitaten. Diese aber sind seitliche 
Flachen und leiten daher nicht aus einer Frontalebene, sondern aus vielen hinter
einander liegenden F1"Ontalebenen des Thor·ax gleichzeitig abo Somit sind in de?· 
Extremitiitenableitung auch alle sagittalen Projektionen enthalten. 

Wenn man daher zur raumlichen Darstellung als zweite Ebene eine sagittale 
Ebene benutzen wiirde, so wiirde eine Darstellung zustande kommen, die wir 
nicht als exakt bezeichnen konnen, eben weil schon in der einen "Ebene" der 
Extremitatenableitung sagittale Projektionen enthalten sind. Eher lieBe sich 
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als zweite Ebene die Horizontalebene 1-2-0 der Abb.15 benutzen. Aber auch 
in diesem FaIle war keine saubere Darstellung zu erwarten. Es kam hier noch 
hinzu, daB die apparative Anordnung dadurch unnotig kompliziert werden 
muBte, daB man kein gemeinsames Plattenpaar fiir beide Ableitungen verwenden 
konnte. Das ist vielmehr nur bei thorakaler rechtwinkliger Ableitung moglich, 
wo die Ableitung 0-3 beiden Ableitungsebenen gemeinsam ist. 

Demgegeniiber geht aus unserer Abb. 12a hervor, daB wir wirklich aus zwei 
Ebenen ableiten, die zueinander senkrecht stehen, also sozusagen die Extremitaten
ableitung in ihre frontale und sagittale Komponente zerlegen. 

Die Schwierigkeiten fiir eine exakte Darstellung muBten noch groBer werden, 
sobald es sich um die Erzeugung von stereoskopischen Bildern handelte, auf die 
wir im Interesse eines einfachen klinischen Gebrauches del' Methode nicht 
verzichten konnten. Ein stereoskopisches Bild erhalt man dadurch, daB man 
fiir das zweite Bild eine Ebene wahlt, die in einem kleinen Winkel zu del' ersten 
steht. Bei thorakaler Ableitung geschieht das, wie schon ausgefiihrt, in einfacher 
Weise dadurch, daB die Drehung um die Achse 0-3 geschieht und die zweite 
Aufnahme in del' diagonalen Ebene 2'-0-3 gemacht wird (Abb.12b). DaB 
das dann erhaltene stereoskopische Bild richtig ist, geht, wie ebenfalls schon 
erwahnt, aus dem Vergleich mit del' Sagittalaufnahme 2-0-3 hervor. Diese 
Kontrolle jeder einzelnen stereoskopischen Darstellung halten wir fiir notig, 
sie ist eine Sicherung. Die Sicherheit der vektordiagraphischen Diagnose ergibt 
sich also bei unserer Methode in sehr einfacher Weise durch Anfertigung von 
drei Vektordiagrammen, dem frontalen, diagonalen und sagittalen. 

Nun kann man auch bei Extremitatenableitung stereoskopische Bilder 
erhalten. Wir haben das z. B. so gemacht (SCHELLONG und SCHWINGEL), daB 
wir die Elektrode des rechten Armes teilten, derart, daB wir sie fiir die eine Auf
nahme unter das Schliisselbein, fiir die andere Aufnahme auf den Riicken legten 
(entsprechend Elektrode 1 und 2' der Abb. 12b), wahrend die beiden anderen 
Elektroden fiir beide Aufnahmen vom linken Arm und linken Bein gebildet 
wurden. Wir haben auch anfangs Aufnahmen in der Weise versucht, daB wir die 
Beine vertauschten, also das eine Vektordiagramm in der Ableitung rechter 
Arm-linker Arm-linkes Bein, das andere in der Ableitung rechter Arm-linker 
Arm-rechtes Bein anfertigten. Auch dann erhalt man natiirlich einen stereo
skopischen Effekt, sobald die beiden Aufnahmen sich etwas voneinander unter
scheiden, er envies sich aber als nicht richtig (s. Kap. B II 3 b, S. 684-). AuBerdem 
ist hier eben keine Kontrolle durch raumliche Darstellung in zwei senkrecht 
zueinander stehenden Ebenen moglich, auf die wir im Interesse der Sicherheit 
unter keinen Umstanden verzichten wollten. 

Infolgedessen darf man die stereoskopische Darstellung bei Extremitaten
ableitung nUl' zu vergleichenden Untersuchungen benutzen. So haben wir sie 
dazu verwandt, um die Einfliisse der Atmung auf das Extremitiiten-Ekg zu 
erklaren (SCHELLONG und SCHWINGEL). Dariiber ist in Kap. C III, S.742, 
noch zu sprechen. 

Somit war fiir die stereoskopische Darstellung del' thorakalen Ableitung 
del' Vorzug VOl' der Extremitatenableitung zu geben, und zwar aus noch stich
haltigeren Griinden als bei del' raumlichen Darstellung. 
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2. Rechtwioklige Ableitimg uod Dreiecksableittmg. 
Wenn ich von einer so "exakten" Darstellung gesprochen habe, wie sie beim 

Menschen moglich ist, so waren hierbei die physikalischen Verhaltnisse zu beriick
sichtigen, die sich sowohI aus der Art unserer Ableitung wie aus den physikalischen 
Gegebenheiten des menschlichen Korpers ergaben. 

EINTHOVEN hat sein Dreiecksschema der Extremitatenableitung physikalisch 
unterbaut. Er schematisiert dabei und macht einige Voraussetzungen, die er 
selbst als in Wirklichkeit nicht zutreffend bezeichnet: namlich, daB die Abstande 
des Herzens von den drei Abieitungsstellen gleich groB seien und daB das Herz 
in einer beziiglich der Leitfahigkeit homogenen Masse liege. Daher ist wiederholt 
erortert worden, ob das Dreiecksschema fiir den Menschen zutrifft, da diese 
Voraussetzungen doch offenbar nicht erfiiIlt sind. Namentlich der EinfluB der 
exzentrischen Lage des Herzens bei der Ableitung aus einem gleichseitigen Dreieck 
ist in Modellversuchen und rechnerisch iiberpriift worden. KOCH-MoMM hat 
nachgewiesen, daB das Dreiecksschema seine strenge Giiltigkeit verliert, weil die 
Bedingung der zentrischen Lage in einem gleichseitigen Dreieck nicht erfiillt ist, 
und FROHLICH legt dar, daB das Projektionsgesetz nur unter der Voraussetzung 
eines raumlich unbegrenzten Feldes gilt, nicht aber fiir endlich und unregelmaBig 
begrenzte Felder. Notig ist es auf aIle FaIle, daB die Abieitungsstellen gleich weit 
vom Polmittelpunkt entfernt sind. 

Immerhin wird das Dreiecksschema auch dann, wenn es eine strenge Giiltig
keit nicht beanspruchen darf, als "Ersatzbild" (HOLLMANN) seinen Wert haben. 
Dieser liegt aber nicht so sehr auf physikalischem als auf klinischem Gebiete, 
indem man tatsachlich mit Hille dieses Schemas sehr gute Vorstellungen iiber 
die Abhangigkeit des Extremitaten-Ekg von der Herzlage hat gewinnen konnen. 

Wenn wir nun bei der Ableitung des Vektordiagramms von dem Dreiecks
schema abgegangen sind und eine rechtwinklige Ableitung mit rechtwinkliger 
Vbertragung auf das BRAUNsche Rohr entwickelt haben, so hatten wir uns 
zu fragen, ob die unvermeidlichen Verzerrungen hierbei etwa groBer sind, als 
wenn wir das Dreieckschema zugrunde gelegt hatten. 

Wir haben unsere in Abb. 6 gezeigte Ableitungsart im Modellversuch nach
geahmt. In der Mitte einer mit Fliissigkeit gefiillten Glasschale wurde eine Span
nung erzeugt und diese durch die im rechten Winkel angeordneten Elektroden 
1-0-3 aufgenommen. Die Richtung der Potentialditterenz wurde vom Vektor
diagraphen richtig wiedergegeben. Somit diirfen wir annehmen, daB durch unsere 
rechtwinklige frontale Schreibung keine Verzerrung erzeugt wird, sofern wir 
nur die Elektroden so anordnen, daB das Herz in der "Mitte" der Ableitungs
figur liegt. Daher haben wir die Ableitungselektroden so an den Thorax an
gelegt, daB diese Bedingung so gut erfiillt wird, wie es beim menschlichen Korper 
eben moglich ist: die Elektrode 0 unmittelbar unter das linke Schliisselbein, 
so daB ihr oberer Rand das Schliisselbein, ihr linker Rand den Gelenkspalt 
beriihrt; die Elektroden 1 und 3 in gleichem Abstand von der Elektrode O. 

Wenn nicht die lnhomogenitiit des Mediums die Kurve entstellen wiirde, so wiirden 
wir bei unserer Schreibung eine exakte Darstellung des Vektordiagramms in der 
Frontalebene erhalten. Die Bedingung: zentrische Lage des Vektors ist hier namlich 
besser ertiillt als bei der Ableitung von den Extremitiiten und der Verwendung des 
Dreiecksschemas. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 43 
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H. E. und W. HOLLMANN haben unsere Methode in der Absicht modifiziert, 
sie dem EINTHOVENschen Dreiecksschema anzupassen und betrachten diese 

Modifikation als eine Verbesserung. Ich muLl diese Dinge aus
fiihrlich klarstellen. 

• Abb. 16. lIlodellver· 
suche von GUCKES: 
Symmetrisclie Ablei
tung. ErJauterung 

im Text. 

H. E. und W. HOLLMANN haben einen "Triographen" ent
wickelt, wobei die Extremitatenableitungen I, II und III an 
drei Plattenpaare angelegt werden, die in Winkeln von 600 

zueinander stehen. Wenn nun im M odellversuch die Elektroden 
gleichfalls als gleichseitiges Dreieck angeordnet werden, wobei 
del' Vektor symmetrisch, d. h. also im Schwerpunkt des Drei
ecks liegt, so erhalt man ebenfalls eine exakte Wiedergabe. 
Abel' beim Menschen ist die Bedingung der zentrischen Lage 
bei Extremitatenableitung eben nicht erfiillt, ebensowenig 
bilden die Extremitaten ein gleichseitiges Dreieck, was zu den 
oben genallllten Einwanden gegen die Giiltigkeit des Dreiecks
schemas gefiihrt hat. So sind also diese Modellversuche auf 
den Menschen gar nicht in strenger Form iibertragbar. 

Vergleichende Modellversuche zwischen rechtwinkliger und 
dreieckiger Ableitung und Schreibung hat GUCKES ausgefiihrt. 
Die Versuchsanordnung ist von HOLLMANN angegeben und ist 
SO get1'offen, daB in del' Mitte einer Schale mit Fliissigkeit 
eine Spallllungsquelle in kreisende Umdrehung ve1'setzt wird, 
vergleichbar der Rotation des He1'zvektors. Um diesen kreisen
den Vektor sind die Ableitungselekt1'oden angebracht, die einmal 
rechtwinklig angeo1'dnet sind und auf rechtwinklige Platten

paare unseres Vektordiagraphen geleitet werden, das andere Mal in Form eines 
gleichseitigen Dreiecks angeordnet sind Ul~d auf die drei Plattenpaare eines 

a 

• 
b 

Abb. 17a (obere Reihe) uud b (untere Reihel. 
Modellversuch von GUCKES: Unsymmetrische 

Ableitung. Eri1iuterung im Text. 

T1'iographen geleitet werden. Es laBt 
sich auf diese Weise priifen, ob die 
Schreibung richtig ist: dann muLl der 
auf dem BRAUNS chen Rohre rotie
rende Lichtpunkt K1'eisform besitzen, 
als Abbild des im Troge rotie1'enden 
Vektors. 

GUCKES zeigtenun in diesen Modell-
versuchen zunachst das, was ich schon 
oben erwahnte: daB sowohl die recht
winklige, wie die dreieckfo1'mige Ab
leitungsart 1'ichtig schreibt, sofe1'n 
die Spannungsquelle in der Mitte 
del' Ableitungsfiguren und symme
trisch zu den Ableitungsstellen liegt. 
Es ergaben sich dann die beiden unte
ren Kreisformen del' Abb. 16: die 
unterste in rechtwinkliger, die zweit

unterste in dreieckformiger Ableitung und Ubertragung gewollllen. 
Wenn nun die Elektroden nahe an die SpannungsqueIle herangeriickt werden (" vektor

nahe" Ableitung), so ergeben sich Verformungen del' urspriinglichen Kreisfigur: im FaIle 
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der rechtwinkligen Ableitung entsteht eine Ellipse (zweitoberste Figur Abb. 16), im Falle 
der Dreiecksableitung eine Art Sechseck (oberste Figur Abb. 16). Damit ist die rechnerisch 
gewonnene Feststellung von FROHLICH auch experimenrell bewiesen, daB bei Annaherung 
del' Ableitungsstellen an den Polmittelpunkt das Projektionsgesetz nicht streng gtiltig ist. 

Sodann untersuchte GUCKES experimentell die Einfltisse einer unsymmetrischen Ableitung. 
Wenn in vektornaher Ableitung die Spannungsquelle exzentrisch gelagert wird, so ergeben 
sich Figuren, die noch starker von der Kreisform abweichen. Das zeigt Abb. 17. In Abb. 17 a 
ist die rotierende Spannungsquelle im Modell "um einen geringen Betrag" aus ihrer zen
trischen Lage verschoben, in Abb. 17 b liegt zwar der "Herzvektor" im Zentrum, abel' die 
rechts oben liegende Ableitungselektrode ist in der Richtung auf das "Herz" hin verschoben, 
so daB die beiden Schenkel des rechten Winkels nicht mehr gleich lang sind bzw. das Ab
leitungsdreieck nicht mehr gleichseitig ist. Die auf der Abbildung links tibereinander liegenden 
Figuren zeigen die Verformungen bei recht-
winkliger Ableitung, die auf der Abbildung 
rechts liegenden Figuren stcllen die Ver
formung bei Dreiecksableitung dar. W"enn 
nun im Modellversuch "herzfern" abgeleitet 
wird, so zeigen Abbildungen von H. K und 
W. HOLLMANN, daB dann eine groBere 
Exzentrizitat notig ist, um die Richtung 
des beschriebenen Vektors zu verandern. 
lnnerhalb der beim Menschen denkbaren 
Exzentrizitat sind die Abweichungen tiber-
haupt nur gering, auch bei rechtwinkliger 
Ableitung. 

GUCKES hat die Ableitungsbedingungen 
der Modellversuche auch beim Menschen 
wiederzugeben versucht. leh bespreehe sie 
weiter unten (Abb. 21). 

Einen sehr groBen EinfluB auf die 
von der Korperoberflache abgeleiteten 
Potentialdifferenzen - sowohl im Ekg 
wie im Vektordiagramm - hat nun 

a 

• • 
b 

Abb. l8a (obere Reihe) und b (untere Reihe). Modell
versuch von GUCKES: Ungleiche Leitfiihigkeit des 

Mediums. Erliiuterung im Text. 

zweifellos die ungleiche Leitfiihigkeit des Korpers. Die elektrische Inhomogenitat 
von Muskulatur, Knochen, Fett, ihre Beeinflussung durch den Luftgehalt der 
Lungenblaschen sind gegebene Bedingungen, die in jeder Ableitungsart des 
Vektordiagramms in verschiedener, jedenfalls aber ganz unkontrollierbarer Starke 
zur Geltung kommen mussen. In welcher Weise solche Einflusse uberhaupt 
zur Geltung kommen k6nnen, hat ebenfalls GUCKES dadurch gepruft, daB er 
in seinem Modell das an sich homogene Medium "durch Einbringen eines Di
elektrikums zwischen zwei Ableitungen kunstlich inhomogen gemacht hat, 
etwa in der Weise, wie es durch eine Rippe der Fall sein k6nnte". Hierbei ent
stehen auf dem Leuchtschirm des BRAUNS chen Rohres wiederum stark veranderte 
Figuren. Die Abb. 18a zeigt die Abweichungen von der Kreisform bei "herz
naher", die Abb. 18b bei "herzferner" Ableitung. Man erkennt, daB in diesen 
Modellversuchen die Verformungen bei rechtwinkligerAbleitung (linke Bildseite) 
und bei Dreiecksableitung (rechte Bildseite) sich kaum voneinander unterscheiden. 

Wenn wir nun diese M odellversuche richtig bewerten und fmgen, wieweit sie 
m~f die beim M enschen gegebenen Verhiiltnisse angewandt werden konnen, so e1'gibt 
sich folgendes. 

Da wir in frontaler Ableitung die Elektroden 1-0-3 so anlegen, daB die 
beiden Schenkel des rechten Winkels gleich lang sind und das Herz in der Mitte 
diesel' Ableitungsfigur liegt, so kommen wir den Bedingungen des Modellversuches, 

43* 
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der eine richtige Scbreibung ergibt, sehr nahe. Wir diirfen also eine so exakte 
Schreibung erwarten, wie sie die inhomogene Leitfahigkeit des Korpers zulaGt. 
Dagegen ist die Modellanordnung des gleichseitigen Dreiecks bei der Extremi
tatenableitung des Menschen bekanntlich nicht erfiillt. Wir sehen vielmehr in 
den Modellversuchen von GUCKES eine experimentelle Bestatigung der Einwande, 
die gegen die Giiltigkeit des Dreiecksschemas gemacht worden sind. 

lch bin nun allerdings der Ansicht, daB man die Beweiskraft von solchen 
Versuchen mit im Modell variierten Bedingungen doch nicht iiberschatzen soIl. 
Wenn H. E. und W. HOLLMANN sagen, daB die Vektordiagraphie "unmittelbar 
den urspriinglichen physiologischen Ablauf und die Ausbreitung der Erregung 
im Herzen widerspiegele" und wenn sie von der "Wirklichkeit der Wiedergabe" 
beim Menschen sprechen, so kann davon doch nicht die Rede sein! Die Einfliisse 
der Inhomogenitat des Mediums allein diirften vielmehr eine viel starkere Ver
formung des Vektordiagramms bedingen, als sie z. B. die Exzentrizitat der 
Spannungsquelle iiberhaupt verursacht. Man ist gar nicht in der Lage, den 
"wirklichen" Vektor festzustellen, weder bei der thorakalen noch bei der Ex
tremitaten-Vektordiagraphie. Unterschiede zwischen unserer Frontalableitung 
und der triographischen Extremitatenableitung miissen natiirlich nach dem 
Gesagten vorhanden sein, sie wiirden nur dann fehlen, wenn die theoretisch 
erwiinschten Bedingungen der Zentrizitat und Symmetrie streng realisierbar 
waren und wenn bei beiden Ableitungsarten der EinfluG der inhomogenen Leit
fahigkeit der gleiche ware, was aber natiirlich nicht der Fall sein kann. 

Wie sehen denn nun die Unterschiede im menschlichen Vektordiagramm 
iiberhaupt aus? Hierfiir geben H. E. und W. HOLLMANN ein Beispiel (Abb. 19). 
Es handelt sich um Vektordiagramme bei drei Patient en A, B, C. Die oberste 
Querreihe ist nach unserer klinischen Methode in rechtwinkliger Frontalableitung 
1-0-3 aufgenommen, die unterste Querreihe stellen "Triogramme" bei Ex
tremitatenableitung dar. lch kann die Unterschiede, nach meiner klinischen 
Erfabrung beurteilt, gar nicht erheblich finden, zumal wenn ich mir den ver
mutlichen riiumlichen Verlauf vorstelle. Denn man dMf Vektordiagramme eben 
nicht nach ihrem Verlauf in nur einer Ebene beurteilen. Wenn ich z. B. die Vektor
diagramme des Patienten C im obersten und untersten Bild betrachte, so sind 
die Unterschiede dieser Frontalprojektion wahrscheinlich lediglich dadurch 
bedingt, daB die QRS-Ebene in der obersten Abbildung etwas mehr sagittal 
steht. Man vergleiche damit z. B. die Abb. 39c und e oder 43b und d, die von 
je einem Patienten gewonnen sind; auch hier sieht man die geringfiigige Anderung 
der QRS-Ebene und damit der Frontalprojektion durch den EinfluB der Atmung. 
Ebenso kann man sich die QRS-Ebene beim Patienten Binder obersten Reihe 
etwas mehr horizontal denken als in der untersten Reihe. 

Diese Unterschiede sind naturlich durch die andere Ableitungsart bedingt, keines dieser 
Vektordiagramme kann aber "wirklich" sein, deswegen 8011 man die Gultigkeit von beim 
Menschen doch nicht streng realisierbaren Modellversuchen nicht uberbewerten. Vielmehr 
stimme ich einer milderen Auffassung zu, die H. E. und W. HOLLMANN an anderen Stellen 
ihrer Arbeiten auBern, ganz im Gegensatz zu ihrer urspriinglichen strengen Forderung: 
daB sie namlich die die Gultigkeit der Projektionsgesetze begrenzenden Einfliisse "nicht 
so tragisch nehmen, wie es jetzt vielfach geschieht", und daB das Dreiecksschema eine 
"fur die praktischen Erfordernisse vollig ausreichende Genauigkeit besitzt". Nur mussen 
sie dann folgerichtig diese Abmilderung auch unserer rechtwinkligen Ableitung zugute 
kommen lassen. 
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Pat.A. Pat. B. Pat. C. 

Abb. 19. (Nach JI. E. uud W. HOLLMANN.) Vektordiagramme von den Patienten A, B und C in verschiedener 
Ableit.ung und Ubertragnng. 1. Querreihe: Thorakale Vektordiagramme in frontaler rechtwinkliger Ableitung 
und Ubertragnug (unsere Methode Abb.6). 2. Qu;;rreihe: Triogramme, von der Brustwand anfgenommen 

3. Querreihe: Qnadrngramme. 4. Querreihe: Triogramme, von den Extremitaten aufgenommen. 

Denn auf die "praktischen Erfordernisse" kommt es tatsachlich an! Und 
hier ist namlich wieder der Punkt, wo unsere Vektordiagraphie und die triogra phische 
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Modifikation sich scheiden miissen: namlich bei del' schon erwahnten Schwierig
keit, wenn nicht Unmoglichkeit, bei Verwendung von Extremitatenableitungen 
eine raumliche Darstellung aus wiJ'klich zwei sel1krecht zueinal1derstehenden 
Ebel1en und gar eine stereoskopische Darstellung zustande zu bringen, die diesel' 
raumlichen entspricht. Das abel' sind praktische Erfordernisse! So bringen 
H. E. und W. HOLLMANN in ihrer Beweisfiihrung auch keine stereoskopische 
Darstellung, sondern miissen sich bei ihren vergleichenden Untersuchungen 
auf die Frontalebene beschranken, was abel' nicht geniigt. 

Wenn wir nun sagittal durch die Elektroden 2-0-3 ableiten, so konl1en 
wir starkere Verformungen des Vektorbildes als in del' Frontalableitung nicht 
umgehen. Sie sind dadurch bedingt, daB einmaI das Herz bei sagittaler Auf
nahme durch die Elektroden 2-0-3 der Abb. 12a nicht mehr so zentrisch 
innerhalb del' Ableitungsfigur liegt, wie bei del' frontalen Ableitung, und daB 
zweitens die Ableitungslinie 0-2 kiirzer sein muB als die Strecke 0-3. Zwar 
sind die Verformungen wahrscheinlich gar nicht so erheblich, wie es nach den 
Modellversuchen scheil1en konnte (vgl. unten Kap. II 3 b, S. 683), jedenfalls 
miissen wir sie in Kauf nehmen. Das gleiche trifft abel' zu fiir jede Ableitung, 
die in D?'eiecksform vom Thorax versucht wird. Denn in keiner Ebene, wedel' in 
einer frontalen, noch sagittalen, noch horizontalen lassen sich die Bedingungen 
del' Zentrizitat des Herzens sowie del' Gleichschenkligkeit des Dreieckes und del' 
"herzfernen" Ableitung erfiillen. Die Versuche von HOLLMANN, aus dreieck
formigen Ableitungen vom Thorax raumliche Modelle zu konstruieren, miissen 
also in allen Ableitungen mit den gleichen Fehlerquellen rechnen, wie unsere 
Sagittalableitung allein. 

Fiir die dreieckformige Brustwandableitung zeigen das H. E. und W. HOLL
MANN selbst. In del' zweiten Reihe del' Abb. 19 sind von den Patienten A, B und C 
Triogramme in dreieckfarmiger Brustwandableit1Lng aufgenommen. Diese unter
scheiden sich nun recht wesentlich von ihren Triogrammen der Extremitiiten
ableitung der untersten Reihe. Solche starken Unterschiede miissen klinisch 
storend wirken, man muB sich also entscheiden. Welches sind nun die Trio
gramme, die den "wirklichen" Verhaltnissen bessel' gerecht werden, fragen 
H. E. und W. HOLLMANN? Sie antworten: Die Extremitiitentriogramme der 
Ul1tersten Reihe. Dann diirfen sie abel' nicht an anderer Stelle wiederum ihre 
"Raumtriogramme", die sie durch thorakale Dreiecksableitungen nach Art 
del' Abb. 19 zweite Reihe erhalten, als "wirkliches elektrisches Raumbild" be
zeichnen! 

DaB die Beweisfiihl'ung von H. E. und W. HOLLMANN aueh sonst nicht leieht zu dureh
dl'ingen ist, zeigt auch die weitere Beurteilung, die sie del' Abb. 19 widmen. Sie haben in 
del' zweituntersten Reiho "quadrugraphische" Vektordiagramme aufgenommen (auf deren 
Methode hier nicht mohr einzugehen ist) und finden, daB diese Quadrugramme "fast genau 
diesolben Formen" und "fast gleiche Bilder" geben, wie die Extremitatentriogl'amme del' 
entspl'echenden Patienten in del' untersten Reihe. Daher entspl'achen sie bessel' den "wil'k
lichen Verhaltnissen" als unsere Vektol'diagramme del' obel'sten Reihe und die schon 
erwahnten "Brustwandtriogramme" del' zweiten Reihe. Man wird demgegeniiber abel' doch 
sagen miissen, daB die Ahnlichkeit del' "Quadrugramme" mit den Extremitatentriogrammen 
viel geringer ist als die Ahnlichkeit unserer Vektordiagramme (0 berste Reihe) mit den 
Extremitiitentriogrammen (unterste Reihe), auf die ieh schon oben hingewiesen habe. 

DaB abel' unsere Vektol'diagramme del' obersten Reihe dennoch fehlel'haft sein sollen, 
wird folgendel'maBen bewiesen. H. E. und W. HOLLlVIANN vergleichen sie mit den "Brust
wandtl'iogrammen" del' zweiten Reihe und stellen richtig fest, daB letztere (in Fall A und B) 
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mehr in der Diagonalen liegen, wogegen unsere Vektordiagramme mehr horizontal orientiert 
sind. Das soll nun daran liegen, daB sich die exzentrische Herzlage als "Storfunktion" bei 
unserer Methode sehr viel starker auswirkt. Demnach miiBten also unsere V cktordiagramme 
noch fehlerhafter sein als die Brustwandtriogramme, die ja schon nicht richtig sind. Aber 
eine unparteiische Betrachtung der Abb. 19 zeigt doch klar, daB unsere Vektordiagramme A 
und B der obersten Reihe ebenso horizontal orienticrt sind wie die entsprechenden Extremi
tatentriogramme der untersten Reihe, die doch "wirklicben Verhaltnissen" gerecht werden 
sollen. So k6nnen unsere Vektordiagrammc doch nicht noch fehlerhafter aufgenommen sein 
als die Brustwandtriogramme! 

Wenn ich nach alledem die klinischen Notwendigkeiten und physikalischen 
Gegebenheiten gegeneinander abwage, so komme ich zu dem SchluB, daB sowohl 
unsere Methode wie die HOLLMANNsche Modifikatioll mit Fehlern behaftet ist, 
die durch die anatomischen und physikalischen Verhaltnisse des menschlichen 
Korpers bedingt, daher unvermeidbar sind und eine "wirkliche" Darstellung 
des Herzvektors verhindern. Samtliche gegenteiligen Beweisversuche von 
H. E. und W. HOLLMANN, die sich wahlweise auf Modellversuche, Extremitaten
triogramme, Brustwandtriogramme und Quadrugramme stiitzen, sind nicht stich
haltig; unsere Methode besitzt keine groBeren Fehler. Sie hat vielmehr den 
unbestreitbaren Vorzug, daB sie aus Ebenen ableitet und die raumliche Darstellung 
mit der stereoskopischen Darstellung fiir ieden Patienten in einfacher Weise 
in Ubereinstimmung bringt. Wenn wir also die raumlich-stereoskopische Dar
stellung des Vektordiagramms als klinische Notwendigkeit betrachten, so haben 
wir durch unsere Art der Ableitung den physikalischen Gegebenheiten am besten 
Rechnung getragen. Die "Anpassung an das Dreieckschema" durch Triographie 
bedeutet einen Verzicht auf exakte raumliche und stereoskopische Darstellung 
und damit eine klinische Beschrankung. Daher eignet sich die Triographie 
lediglich zur vektordiagraphischen Darstellung der Extremitatenableitungen in 
einer physikalischen Ebene, und auch das nur unter der Voraussetzung der 
Giiltigkeit des Dreieckschemas (s. a. Kap. C III). 

3. Zur Empirie der vektordiagraphisehen Methode. 
Aus der im vorigen Abschnitt ausfiihrlich dargestellten Unmoglichkeit einer 

physikalisch "richtigen" Darstellung des Vektordiagramms folgt, daB die klinische 
Empirie das entscheidende Wort zu sprechen hat. Das gilt fiir die Vektor
diagraphie nicht anders als fiir die Linear-Elektrokardiographie. Wir wollen doch 
nicht vergessen, daB wesentliche Erfolge der Elektrokardiographie lediglich den 
empirischen Feststellungen und nicht einer physikalischen Exaktheit zu ver
danken sind! 

So haben wir, wie schon ausgefiihrt, bei der Entwicklung 1.1l1serer Methode 
die fortlaufend gewonnenen klinischen Resultate ausschlaggebend beriick
sichtigt. 1m klinischen Teil dieser Monographie wird gezeigt werden, wie Vektor
diagramme herzgesunder Menschen ganz bestimmte Kennzeichen aufweisen, wie 
sich Lageanderungen, wie sich Reizleitungsstorungen darstellen u. a. m. Dem
gegeniiber werden wir eine Deutung unserer Vektordiagramme nur fiir bestimmte 
Teile der Schleifen und in beschranktem Umfange vornehmen, soweit wir namlich 
sicher sind, daB etwaige physikalisch bedingte Verformungen keine der Deutung 
hinderliche Rolle spielen. 

Hier will ich nun einige empirisch gewonnene Gesichtspunkte darlegen, die 
die Sicherheit unserer klinischen Methode weiter zu beweisen geeignet sind. 
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a) Uber Reproduzierbarkeit der Vektordiagramme. 

Da wir yom Thorax ableiten und daher nicht so eindeutig feststehende 
Ableitungsstellen benutzen, wie sie in den Extremitiiten gegeben sind, muBten 
wir unser Augenmerk auf etwaige Fehlerquellen richten, die durch unwillkiirliche 
Anderung der Ableitungsstellen bedingt sein konnten. In Frage kamen etwaige 
Veriinderungen durch Verschiebung der Elektrode 1 und der Elektrode O. 
Wenn deren Ableitungsstellen richtig bestimmt werden konnen, so sind auch die 
Ableitungsstellen der Elektroden 3, 2 und 2' festgelegt. 

In Abb. 20a liegt Elektrode 0 unter dem linken Schliisselbeim neben dem 
Gelenkspalt, Elektrode 1 unter dem rechten Schlusselbein, so daB ihr auBerer 

Rand unter die Mitte des Schlus-

Abb.20a-c. Einflull eiuer Anderullg der Elektrodenlage auf 
das stereoskopische Vektordiagramm. a Elektrodenlage ent
sprechend Abb. 12b. b Geringe Verschiebung der Elektroden 1 
und 2'. Keine Anderllng des VD gegeniiber Abb. a. c Geringe 

Verschiebung der Elektrode O. Erhebliclle Anderung des 
Vektordiagramms. 

selbeines zu liegen kommt. Del' 
Abstand des Mittelpunktes bei
del' Elektroden wird ausgemes
sen und die Elektrode 3 im 
gleichen Abstand senkrecht 
unter del' Elektrode 0 ange
bracht. Elektrode 2' (stereo
skopische Darstellung) liegt 
hinter der Elektrode 1 auf dem 
Rucken. In Abb. 20b ist die 
Elektrode 1 etwas nach auswarts 
verschoben, so daB jetzt ihre 
Mitte unter del' Mitte des Schliis
selbeines liegt. Die Riicken
elektrode2' ist dementsprechend 
verlagert. Es treten nul' sehr 
geringfugige Unterschiede auf; 
die stereoskopische Ansicht der 
Abb. 20a und b und ihre kli
nisch wichtigen Merkmale (siehe 
Kap. C, 1 a) verandern sich so 
gut wie gar nicht. 

In Abb. 20c ist nunmehr die Elektrode 0 um etwa 2-3 cm horizontal naeh 
innen verschoben, so daB sie der Mitte des linken Sehliisselbeines mehr an
genahert wird. Jetzt ist die Veranderung des Vektordiagramms betriiehtlieh. 

Aus derartigen Versuchen ergab sich immer wieder, da(J Lageanderungen 
der Elektrode 0 sich viel starker auswirken als ebenso gro(Je Anderungen von 
Elektrode 1. Auf letztere kommt es somit weniger an, wahl'end del' Elektrode 0 
ein fUr gute Reproduzierbarkeit notiger fester Platz zugewiesen werden muLl. 

Bemerkenswert war uns bei diesen Versuchen noeh folgendes. Wenn wir 
mit den Elektroden 0-3 ein Elektrokardiogramm auf laufendem Film schrieben 
und die Elektrode 0 verschoben, so ergab sich eine wesentliche Anderung des 
Ekg besonders dann, wenn wir die Elektl'ode 0 auf den linken Arm legten. Dem 
entsprach unsere Beobachtung, daB die Extremitatenableitung III sich von 
unserer thorakalen Ableitung 0-3 oft betrachtlich unterschied, wahrend die 
Untel'schiede zwischen Extremitiitenableitung I und unsere Ableitung 0-1 
weit weniger ausgespl'ochen waren. Um das zu veranschaulichen, habe ieh in 
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einer Anzahl Abbildungen des klinischen Teiles neben der Extremitatenableitung 
III noch das Ekg der Ableitung 0-3 angebracht. Es zeigt sich, daB gerade bei 
normalen, nicht lageveranderten Herzen die Ableitung III oft Knotungen und 
Splitterungen zeigt, die in dem Ekg der Ableitung 0-3 fehlen. Das muB natiirlich 
auch im Extremitatentriogramm als Buchtungen zum Ausdruck kommen, weil 
es ja die Ableitung III enthiilt, wahrend bei unserer thorakalen Ableitung des 

Abb.21. (Nach GUCKES.) Linkes Bild: Thorakale, rechtwinklig abgeleitete Vektordiagramme. ReclUes Bild: 
Thorakale dreieckf6rmig abgeleitete Vektordiagramme (Brustwandtriogramme). Die Abbildungen zeigen die 
.:\.nderungen der Vektordiagramme dnrch Verschiebnng der Ableitnngselektroden. Erlii,nternng im Text. 

Vektordiagramms solche Buchtungen fehlen mussen, wenn sie die Ableitung 
0-3 nicht zeigt. Ich komme auf diese Beobachtungen noch im Kap. C III, 
S. 739, zuruck. 

GUCKES hat die Veranderungen des Vektordiagramms durch Anderung 
der Elektrodenlage ebenfalls untersucht; seine Anordnungen entsprechen den 
Anordnungen der Elektroden in seinen Modellversuchen. Die Abb.21 stellt 
die erhaltenen Vektordiagramme dar; es handelt sich um dieselben Patienten A 
und B, von denen H. E. und W. HOLLMANN die Abb. 19 gewonnen haben. Die 
linke Bildhalfte der Abb. 21 zeigt frontale Vektordiagramme nach unserer 
Methode, die rechte BildhiiIfte "Brustwandtriogramme". Oberste Reihe: "zen
trale" Lage des Herzvektors; zweite Reihe: die Ableitungsschemata sind um 
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einen geringen Betrag in Richtung der Ableitung I, d. h. also in der Waage
rechten, auf der Brustwand verschoben. Dritte Reme: die Querableitung I 
(das ist also 0-1) ist verkiirzt. Unterste Reihe: die Elektroden der Quer
ableitung bleiben auf der Brustwand, wahrend die unterste Elektrode jetzt an 
das Bein angelegt ist. 

Die Abbildungen zeigen natiirlich, daB diese Verlagerung der Ableitungs
elektroden Veranderungen der Vektordiagramme zur Folge hat. Wenn man 
aber noch einmal die Abb. 17 a und b betrachtet, die die entsprechenden Modell
versuche wiedergeben, so miiBte man eigentlich viel stiirkere Veranderungen der 
Vektordiagramme erwarten! Denn die zweite Reihe der Abb. 21 solI der oberen 
Reme der Abb. 17a, also der Entartung zur elliptischen Form entsprechen, die 
dritte Reme der Abb.21 solI den Verformungen der Abb. 17b entsprechen. 
DaB demgegeniiber die Veranderungen der Abb. 21 nur verhaltnismaBig gering 
sind, weist wiederum darauf hin, daB die Modellversuche iiber die Ableitungs
bedingungen nicht streng auf den Menschen iibertragen werden konnen, sondern 
daB bei der Ableitung vom Menschen andere Einfliisse dominieren, wahrscheinlich 
eben der unvermeidbare EinflufJ der Inhomogenitiit des leitenden Mediums. Nicht 
die Modellversuche sind beweisend, sondern die einfache empirische Bewertung, 
das zeigt die Abb. 21. 

Starkere Veranderungen der Vektordiagramme finden sich nur bei der unter
sten Reihe der Abb.21 (die untere Elektrode ist an das Bein gelegt). Das ist 
natiirlich; denn hier wird die rechtwinklige Ableitungsfigur ebenso verlassen 
wie die Figur des gleichseitigen Dreiecks. 

Bei der Versuchsanordnung von GUCKES kame es im iibrigen wesentlich 
darauf an, wie sich die Veranderungen bei unserer rechtwinkligen Ableitung 
(Abb.21 links) im Raume ausnehmen wiirden. Ich kann mir sehr wohl denken, 
daB dabei die raumlichen Merkmale erhalten bleiben und damit die klinische 
Bedeutung der Veranderungen ganz unerheblich ist. GUCKES hat das nicht 
untersucht. 

Jedenfalls ist empirisch gezeigt, daB Verandex:ungen der Ableitungsstellen 
gewisse Veranderungen der Vektordiagramme zur Folge haben. Unsere Versuche 
haben dargetan, welche Ableitungsanderungen von EinfluB· und damit bei der 
Reproduzierung von Vektordiagrammen zu beriicksichtigen sind. 

b) Uber die stereoskopische Darstellung. 
Den klinisch ausschlaggebenden Bestandteil unserer Methode bildet die 

stereoskopische Darstellung. 
Stereoskopische Eindriicke bei der Betrachtung von Vektordiagrammen 

durch ein Stereoskop erhalt man immer dann, wenn zwei vor die beiden Augen 
gelegte Vektordiagramme nicht genau gleich sind, sondern sich voneinander 
unterscheiden, und zwar nur ein wenig, d. h. so weit, daB sie miteinander stereo
skopisch zur Deckung gebracht werden konnen. In Kap. B I 4, S.669, habe 
ich gezeigt, daB sogar zwei Vektordiagramme, die von einem Menschen in 
derselben Ableitung nacheinander aufgenommen werden, sich etwas voneinander 
unterscheiden (durch Anderung der Herzlage bei der Atmung) und daB diese 
Unterschiede geniigen, um einen stereoskopischen Eindruck zu erwecken (Bei
spiele Abb. 14). Dieser Eindruck ist verschiedenartig je nach der Starke der 
Atmungsveranderungen und je nachdem, vor welche Augen man die beiden 
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Bilder halt; wenn man die Bilder namlich vertauscbt, so siebt man den Schleifen
teil, der vorber nacb vorne trat, jetzt nacb hinten tretend und umgekehrt. Diese 
Effekte bezeichnete icb, da sie durch falsche Ableitungen zustande kommen, 
als "pseudostereoskopisch". Einen "ricbtigen" stereoskopiscben Effekt bei der 
Betracbtung des Vektordiagramms kann man demgegeniiber nur zustande 
bringen, wenn man in zwei verscbiedenen Ebenen ableitet. Wenn wir das taten, 
so ergab sicb abel' als erste Notwendigkeit die gleichzeitige Schreib7fng diesel' beiden 
Vektordiagramme mit zwei verscbiedenen Rohren, um eben zufallige atmungs
bedingte Anderungen und damit pseudostereoskopische Effekte auszuschalten. 

Unter "richtigem" stereoskopischem Eindruck bei der Vektordiagraphie 
bezeichne ich den, der dem raumlichen Vektordiagramm entspricht, das durch 
Aufnahme in zwei senkrecht zueinander stehenden Ebenen gewonnen ist und das 
wir als Drahtmodell darstellen ki:innen. Als zweite Notwend,igkeit ergab sich somit 
die Forderung, eine stereoskopische Darstellung zu schaffen, die dieser riiumlichen 
Darstellung entsp1·icht. Das ist auf empirischem Wege geschehen. Die Methode 
(Ableitungsschema Abb. 12b) habe ich in Kap. B I 4, S.668, angegeben. Ich 
kniipfe an diese Darstellung jetzt an. 

Die Belege fUr die Richtigkeit der stereoskopischen Darstellung sind sowohl 
in Abb. 13 wie in den Abbildungen des klinischen Teiles dadurch gegeben, daB 
wir die sagittalen Aufna,hmen mitabbilden. Diese zeigen also die Seitenansicht 
des stereoskopischen Vektordiagramms von der rechten (Ki:irper-) Seite her. 

Nachdem im Kap. B II 2 ausfUhrlich die physikalischen Gesichtspunkte 
del' Ableitung dargestellt sind, ki:innen wir jetzt noch folgendes sagen: Die 
diagonale Ableitung 2'-0-3 unterliegt keinen wesentlich anderen physi
kalischen Ableitungsbedingungen, als die frontale Ableitung 1-0-3, da auch 
in del' diagonalen Ableitung das Herz etwa in del' Mitte del' rechtwinkligen 
Ableitungsfigur liegt, auch hier haben wir also eine richtige Schreibung zu 
erwarten. Wenn wir nun finden, daB die seitliche Ansicht des ste1·eoskopischen 
Vektordiagramms del' sagittalen Projektion entspricht, die wir in Ableitung 
2-0-3 aufnebmen, so ki:innen die Fehler dieser sagittalen Projektion tatsachlich 
nicht groB sein, trotzdem das Herz hier nicht in der Mitte liegt und trotzdem 
die beiden Schenkel der rechtwinkligen Ableitungsfigur nicht gleich lang sind. 
Also auch hier zeigen uns einfache Versuche und Uberlegungen am Menschen, 
daB man Modellversuche nicht iiberbewerten dad. 

Nunmehr muB ich noch Versuche behandehl, in denen wir die Gultigkeit 
einer ande'ren stereoskopischen Da1·stellung gepriift haben, die dadurch erzielt 
wird, daB man zur Aufnahme des zweiten Vektordiagramms die Elektroden 1 
und 0 liegen laBt, abel' die Elektrode 3 um einen geringen Betrag seitlich verschiebt. 
Dadurch wird nicht die Frontalebene um eine ihrer Achsen in eine andere 
Ebene gedteht, sondern die Frontalebene wird in sich verdreht. Da man dadurch 
ein etwas anderes Vektordiagramm und damit natiirlich durch Betrachtung 
beider Bilder einen stereoskopischen Effekt erhalten kann, haben wir uns gefragt, 
ob diesel' stereoskopische Eindruck richtig ist. Das wiirde dann der Fall sein, 
wenn dieses stereoskopische Bild ebenfalls mit del' raumlichen Darstellung 
aus zwei senkrecht zueinanderstehenden Ebenen - der Frontalebene und del' 
Sagittalebene - iibereinstimmt. 

Die Frage war auch deswegen wichtig, weil sie Schliisse auf eine stereo
skopische Darstellung bei Extremitatenableitung gestattet. Man kann namlich 
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stereoskopische Vektordiagramme dadurch erhalten, daB man die eine Aufnahme 
in der EINTHOVENschen Ableitung rechter Arm-linker Arm-linkes Bein 
macht, bei der zweiten Aufnahme aber die untere Elektrode an das 1'echte Bein 
anlegt. H. E. und W. HOLLMANN haben diesen Weg beschritten, und sie geben an, 
daB die "Stereoskoptriographie den Erfordernissen, die yom Kliniker billigerweise 
gestellt werden mussen, weitgehend gerecht wird". Das muBte die raumliche 
Darstellung jedes einzelnen Falles empirisch nachprUfen; da eine solche aber 
bei Verwendung der Extremitaten als Ableitungsstellen nicht moglich ist, so 
benutzen wir zu den Versuchen unsere rechtwinklige thorakale Ableitung, wobei 
dem Austausch der Beine die Verschiebung der Elektrode 3 entspricht. 

Abb.22. Obere Reihe: Richtige stereoskopische DarstelJung, Ableitung ents}lrcchend Abb.12b. Untore Reihe: 
Falsehe stereoskopische Darstellung durch Verschlebung der unteren Elektrode. 

Die Abb.22 beantwortet die Frage als Beispiel aus einer Versuchsreihe 
mit vollig ubereinstimmenden Ergebnissen. 

In der oberen Reihe sieht man ein Vektordiagramm in richtiger stereo
skopischer Darstellung aus Diagonalebene (linksseitiges Bild) und .Frontalebene 
(mittleres Bild). Die Aufnahmen sind gleichzeitig geschrieben. Bei Betrachtung 
durch ein Stereoskop zeigt das Vektordiagramm die raumlichen Merkmale 
normalen Verhaltens (s. Kap. C I, 1 a). Daneben steht zum Beweis die sagit
tale Aufnahme. 

In der unteren Reihe ist die rechtsstehende Aufnahme wieder das Frontalbild 
(das sich von der Frontalaufnahme der oberen Reihe durch atmungsbedingte 
Einflusse ein wenig unterscheidet - s. Abb. 14). Die linksstehende Aufnahme, 
gleichzeitig mit der frontalen geschrieben, ist so gewonnen, daB die Elektrode 1 
und 0 liegen bleiben, aber die Elektrode 3 um eine Elektrodenbreite = 5 em 
nach innen verschoben ist. Eei Eetrachtung dieser Aufnahme durch ein Stereoskop 
erhiilt man einen ganz anderen stereoskopischen Eindruck als in dem Bild de?' oberen 
Reihe, der einem Vergleich mit der Sagittalaufnahme ·in keiner Weise stichhiilt. 
Damit ist zunachst gezeigt, daB stereoskopische Darstellungen durch Verschiebung 
der unteren Elektrode nicht zu richtigen Eildern fUhren. Das muB auch fur 
die Aufnahme von Extremitaten-Stereobildern durch Umtausch der Beine gelten. 

Man kann aber auch die Ursache dieser unrichtigen Darstellung aufzeigen. 
In unserer richtigen stereoskopischen Ableitung Abb. 22 (obere Reihe) lassen wir 
die Vertikalableitung 0-3 unverandert, andern vielmehr die horizontale Ab
leitung 1-0 in die horizontale Ableitung 2'-0 urn. Daher muB in den beiden 
Vektordiagrammen der oberen Reihe (Abb. 22) die vertikale Komponente gleich 
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sein, d. h. beide Vektordiagramme haben gena1t die gleiche Hohe. Sie haben aber 
verschiedene Breite wegen del' Anderung del' horizontalen Komponente. Mit 
anderen Worten: die Drehung des Vektordiagramms aus del' Frontalebene in die 
Diagonalebene ergibt eine Veranderung seiner Breite; indem wir beide Ebenen 
von VOl'll betrachten, erhalten wir ein richtiges stereoskopisches Bild. Diese 
Darstellung steht in volliger Ubereinstimmung mit den Gesetzen des stereoskopi
schen Sehens, indem man dabei das gleiche Bild mit dem rechten und mit dem 
linken Auge anvisiert, d. h. also in einer etwas anderen Ebene betrachtet. 

Demgegeniiber blieb in Abb. 22 (untere Reihe) die Horizontalableitung 1-0 
liegen, wahrend die Ableitung 0-3 verandert wurde. Das bedeutet, daB die 
beiden Vektordiagramme del' unteren Reihe gleiche Breite haben mussen, daB 
abel' ihre vertikale Komponente, das ist ihre Hohe, geandert wird. Man erkennt 
das an den Abbildungen deutlich: daB im linksgelegenen Bild die oberhalb des 
Nullpunktes gelegene S-Schleife hoher ist als im rechtsgelegenen Bild, daB abel' 
im rechtsgelegenen Bild die Spitze des Vektordiagramms weiter nach unten 
reicht als im linksgelegenen Bild. Daher sind die beiden Bilder uberhaupt 
nul' schwer zur Deckung zu bringen. 

Die richtige stereoskopische Darstellung del' Vektordiagramme beruht darauf, 
daB zeitlich koordinierte Punkte beider Schleifen in beiden Bildern in gleicher Hohe 
liegen; diese zeitlich zusammengehorenden Punkte bringen die Augen zur stereo
skopischen Deckung. Bei del' unteren Reihe (Abb. 22) ist das nicht del' Fall. 
Hier haben die zeitlich koordinierten Punkte verschiedene Hohe, infolgedessen 
ist das Auge gezwungen, zeitlich nicht zusammengehorende Punkte zur stereo
skopischen Deckung zu bringen, wodurch das Bild, falls es uberhaupt zustande 
kommt, einen falschen stereoskopischen Eindruck vermittelt. Die Gesetze des 
richtigen stereoskopischen Sehens sind hier nicht eingehalten, weil nicht das 
gleiche Bild in zwei verschiedenen Ebenen betrachtet wird, sondeI'll das Bild 
verzerrt wird. Hiermit ist del' grundsatzliche Unterschied aufgezeigt. Es geht 
daraus hervor, daB jeder stereoskopische Effekt, del' auf diese Weise etwa 
dadurch entstehen mag, daB die Hohenunterschiede in einem FaIle nicht groB 
sein mogen, durch den Zufall bedingt ist. Es handelt sich auch hierbei um 
einen pseudostereoskopischen Eindruck. 

Diese Fehler entstehen nun natiirlich auch dann, wenn man die Extremitaten
stereographie von H. E. und W. HOLLMANN verwenden will. Auch hier mussen 
die Augen unter allen Umstanden zeitlich nicht koordinierte Punkte zur Deckung 
bringen. Denn die Horizontalkomponente del' Ableitung I im Triogramm bleibt 
ja in beiden Bildern gleich (wie ja auch das Ekg del' Ableitung I gleiche Form 
zeigt), also mussen die Breiten beider Triogramme gleich sein. Die Unterschiede 
mussen durch Anderungen in del' Vertikalen zustande kommen, denn Ableitung II 
und III werden verandert. Wenn H. E. und W. HOLLMANN einige stereoskopische 
Triogramme abbilden, die sich in ihren Breiten unterscheiden, so mussen ihnen 
auch hier irgendwelche Fehler unterlaufen sein. Wahrscheinlich liegen sie darin, 
daB die Autoren ihre zusammengehorenden Triogramme nicht gleichzeitig mit 
zwei Rohren aufnehmen, sondern nacheinander mit einem Rohr. Dann sind die 
Veranderungen durch atmungsbedingte Einflusse ganz unkontrollierbar 1. 

1 Inzwischen ist eine weitere Arbeit erschienen [HOLLMANN, W. u. GUCKES: Arch. 
Kreislaufforsch. 4, 69 (1939)], in welcher die stereoskopische Triographie als klinische 
Methode dargestellt wird. In den Abbildungen sind die genannten Fehler erkennbar. 
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Somit ergibt sich, daB stereoskopische Darstellungen durch Verschiebung 
del' unteren Elektrode (Elektrode 3 oder Beinelektrode) zu falschen Ergebnissen 
fuhren mussen. Eine klinische Methode del' Vektordiagraphie dad sich solcher 
Darstellungen nicht bedienen. 

m. Technik del' Methode. 
1. Der Siemens-Vektordiagraph. 

(Von Dr. A. BUcKEL-Berlin. Siemens & Halske A.-G., Werk fur MeBtechnik.) 

Fur den Techniker bestand die Aufgabe darin, in Anlehnung an die HELLER
schen Vorschlage ein Gerat zu erstellen, das allen Anforderungen des praktischen 
Betl'iebes gerecht wird. 

Die auBerliche Gestaltung des Siemens-Vektordiagraphen wurde so vor
genommen, daB das eigentliche Aufnahmegerat und del' Verstarkerteil zur 
weitgehenden Vermeidung von gegenseitigen Einstreuungen in zwei getl'ennten 
Gehausen untergebracht und beide auf einem gemeinsamen Tisch aufgestellt 
sind. Damit ergab sich eine Dreiteilung des ganzen Gerates (Abb.23). 

Die Wirkungsweise del' Elektl'onenstrahlr6hren (BRAuNschen R6h1'en), 
ihr Aufbau und ihl'e Schaltung im Betrieb sei im wesentlichen als bekannt 
vorausgesetztl. Es wurden Hochvakuumrohren verwendet. 1h1'e geringel'e Ab
lenkempfindlichkeit sowieder hohel'eBetrag an erforderlichenBetl'iebsspannungen 
im Vergleich zu gasgefUllten R6h1'en wul'de in Kauf genommen gegenu ber dem 
groBen Nachteil del' "Nullpunktsanomalie" gasgefulltel' R6hl'en (d. h. nicht 
p1'oportionalel' Ablenkempfindlichkeit in der Nahe der Nullage). 

Die am menschlichen K6rper mittels geeigneter Elektroden abgegriffenen 
Hel'zaktionsspannungen werden, da ihr Bet1'ag nur sehr gering ist, uber ent
sprechend zugeordnete Verstarkel' den Ablenkplatten der beiden Elektronen
stl'ahlrohren zugefuhrt, so daB auf del'enLeuchtschirm in bekannter WeiseKurven
bilder entstehen. Diese Leuchtbildel' werden uber eine zweifache Aufnahmeoptik 
auf licbtempfindlichem Film abgebildet. Da die an die Verstarker zu stellenden 
Anforderungen sehr hoch sind, werden die ben6tigten Betriebsspannungen 
ausschlie13lich Trockenbatterien entnommen. 

Die Abb. 24 zeigt in vereinfachtel' schematischer Darstellung, wie die einzelnen 
Ableitungen den verschiedenen Plattenpaaren del' BRAUNS chen Rohre zugeol'dnet 
sind. Dabei moge bedeuten, daB die mit R A bezeichneten Ablenkplatten del' 
einen Rohre das fUr die spatere stereoskopische Betrachtung ben6tigte Bild 
fUr das rechte Auge liefert, wahrend die mit L A bezeichneten Ablenkplatten 
del' zweiten Rohl'e das entsprechende Bild fur das linke Auge ergeben. Die Ab
leitung 0-1 aus del' Frontalebene (vgl. Abb.12b) geht auf den Verstarker 
VO- 1 und von da auf das waagerecht schreibende Plattenpaar del' Rohre R A. 
Gleichzeitig geht die Ableitung 0-2' aus del' Diagonalebene (vgl. Abb.12b) 
uber den Verstarker VO- 2 auf das waagerecht schreibende Plattenpaar del' R6hre 
LA. Die del' Frontal- wie del' Diagonalebene gemeinsam angeh6rende Ableitung 
0-3 kommt uber den Verstarker VO- 3 an die senkrecht schreibenden Platten
paare sowohl del' R6hre R A wie auch del' R6hre L A. Auf diese Weise ent-

1 ARDENNE, M. v.: Die Kathodenstrahlrohre. Berlin: Julius Springer 1933. - KLEIN, 
PAUL E.: Die praktische Verwendung des Elektronenstrahloszillographen. Berlin: Weid
ma.nnsche Buchha.ndlung 1936. 
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steht fUr das rechte und fur das linke Auge je ein Bild, °dem die senkrechte 
Komponente gemeinsam zugeordnet ist. 

Lic/Jt;ovnld (Smirk vsw) 

Abb.23. Der Siemens-Vektordiagraph. 

r-----------i-~o(); - ~:~--()o-,-r----------------, 
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'-... ./ I Vo-l 
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,---------.., 
~----~~ ~rr--~~~----~ 
J : (j VO-J 

L ________ J 

Abb. 24. Zuordnnng der Ableitung zu den Plattenpaaren des BRAuNschen Rohres (schematisch). 

Bei gleichzeitiger Ableitung aus der Frontal- und Sagittalebene zur Gewinnung 
eines riiumlichen Bildes (Drahtmodell) wird an das Rohr L A die Ableitung 0-2 
(Abb. 12a) angelegt. 

1m folgenden sei nun eine kurze Beschreibung der Apparatur gegeben. 
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a) Verstiirkergeriit. Die fiir die drei Ableitungen 0-1, 0-'-2 (bzw. 0-2') 
und 0-3 erforderlichen Verstiirkereinkeiten sinddurchaus gleichartig aufgebaut 
und in einem gemeinsamen Gehause enthalten (Abb.23 links). Bekanntlich 
betragen die am menschlichen Korper abgreifbaren Herzaktionsspannungen 
maximal nur 1-2 Millivolt fiir die QRS-Schleife, fiir die T-Schleife nur Bruch
teile davon. Andererseits benotigen die gewahlten Elektronenstrahlrohren zur 
ausreichenden Ausleuchtung des Schirmes Ablenkspannungen in der GroBen
ordnung von etwa 80 Volt. Daher erfordert eine R-Schleife im Betrage von 
1 Millivolt eine 80000fache Verstarkung. Unsere Verstarker geben maximal 

r---------t----<>~( eine Verstarkung von etwa 350000. 
Man ist damit in der Lage, auch 

r-------t--t-"Ut die T-Schleife in gewissen Fallen 
bevorzugt aus dem ganzen Vektor
diagramm herauszugreifen und 

I '10 weit zu verstarken, daB sie 
~ .... 
"" l::. unter Beriicksichtigung der Ver
,~~ 
~~. kleinerung durch die Aufnahme-
~ '" optik im Verhaltnis 1: 2 immer 

,----I~~ noch mit etwa 10 mm GroBe dar

+ 
~ ___ ~ ___ ~-+_+-_____ ~H 

Abb. 25. Aufbau elnes Einzelverstiirkers 1m Slemens
Vektordiagraph (schematisch). 

gestellt wird, wenn ihr Betrag 
etwa 1/4 Millivolt entspricht. Aller
dings tritt bei dieser Aufnahme 
dann die QRS-Schleife aus dem 
Film heraus. 

Die maximale Verstarkung 
kann durch einen Verstiirkungs
regler, der zwischen der ersten 
und zweiten Stufe eines jeden 

Verstarkers liegt und fiir alle drei Einheiten durch einen einzigen Bedienungs
knopf gleichzeitig betatigt wird, in seeks Stu/en unterteilt werden. Diese 
gleichzeitige Bedienung ist notwendig, damit die durch die Verstarkungswahl 
gegebenen "AbbildungsmaBstabe" die einzelnen Komponenten absolut gleich
maBig erfassen. Voraussetzung ist dabei allerdings, daB die Verstarkungsziffern 
der einzelnen V Elrstarkereinheiten einwandfrei gleich sind,was auch erreicht wurde. 

Die Abb. 25 zeigt schematisch den Au/bau eines Einzelverstiirkers. Jeder von 
ihnen ist mit drei Verstarkerrohren der Type A F 7 bestiickt, von denen 2 als 
Spannungsverstarkerstufen in R-C-Schaltung ausgefiihrt sind (Verstarkung 
je etwa 420fach), wahrend die 3. Stufe als "Symmetrierstufe" geschaltet ist und 
die vorausliegende Verstarkung noch verdoppelt. Die "Symmetrierstufe" hat den 
Zweck, den Verstarkerausgang "symmetrisch zur Anode" den Ablenkplatten der 
Elektrodenstrahlrohren zuzufiihren, dadurch elektronenoptische Verzerrungen des 
Leuchtbildes zu vermeiden und die Punkt- bzw. Strichscharfe zu. gewahrleisten. 
Die negative Gittervorspannung ist bei der 1. Stufe fest eingestellt, da hier 
infolge der kleinen Eingangsspannungen ein Dberschreiten des geradlinigen 
Teiles der Arbeitskennlinie nicht zu. befiirchten ist, bei der 2. Stufe und bei 
der Symmetrierstufe ist sie fiir jeden der drei Verstarker durch einen auBen
liegenden Bedienungsknopf nachstellbar und wird durch Konstanthaltung des 
Anodenruhestromes auf vorgeschriebenem Wert iiberwacht. 
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Die Zeitkonstante ist fiir alle Verstarkereinheiten auf je 1,1 Sekunden bemessen. 
Vor den Eingangsklemmen der Verstarker liegt ein Schalter, der es er

moglicht, die Verstarkereingange zur Beruhigung und zur Vermeidung wilder 
Aufladungen kurz zu schlieBen. Ferner ist eine Eicheinrichtung eingebaut, 
mittels der man durch Driicken auf eine Taste gleichzeitig auf alle drei Ver
starker eine feste Eichspannung von 1 Millivolt geben kann. Man ist damit 
in der Lage, jederzeit die Empfindlichkeit der ganzen Apparatur in allen Kompo
nenten auf ihre Ubereinstimmung und auf ihren Betrag zu priifen und bei Ande
rung derselben nachzustellen. 

b) Aufnahmegerat. Das Aufnahmegerat (Abb.23 rechts) ist mittels ab
geschirmter Kabel mit dem Verstarkergerat elektrisch verbunden. Die Verstarker
Ausgangsleitungen gehen iiber eine Abgleicheinrichtung an die Ablenkplatten 
der Elektronenstrahlrohren. Die Abgleicheinrichtung dient dazu, fiir die Kompo
nenten des Vektordiagramms bei einer festen Eingangsspannung am Verstarker 
(z. B. Eichspannung) iibereinstimmende AusschlagsgroBen aut den Leu~ht
schirmen beider Rohren einzustellen. Die Apparatur ist in sich so abgeglichen, 
daB nach einmal vorgenommener Einstellung auch bei Wahl einer anderen 
Verstarkungsstufe die Ausschlage der einzelnen Komponenten sich nur im Ver
haltnis der Verstarkungsgrade andern. Der Nachweis dafiir laBt sich einfach 
und sehr schon in der Weise fiihren, daB man beispielsweise ein Frontal- oder ein 
Extremitatenvektordiagramm gleichzeitig auf beide Rohren gibt. Die auf dem 
Film aufgenommenen Einzelaufnahmen beider Rohren miissen dann in allen 
Verstarkungsgraden beim Aufeinanderlegen zur Deckung gebracht werden 
konnen. 

An einem eingebauten Spannungsteiler sind die zum Betrieb der BRAUNS chen 
Rohre erforderlichen Spannungen einstellbar. Der Spannungsteiler enthalt 
ferner eine Einrichtung, mittels der in gewissen Grenzen die Lage des Leucht
punktes in der Nullage nach allen Seiten verschoben werden kann. Die Leucht
bilder lassen sich durch eine Einblickoffnung in der Bedienungsplatte auch 
wahrend der photographischen Aufnahme beobachten. 

Das Aufnahmegerat enthalt weiterhin die Aufnahmekassette. Es sind zwei 
Kassetten beigegeben, die wahlweise verwendet werden konnen. Die eine Kassette 
dient zur Aufnahme der Vektorllia.yj·n"nime auf feststehendem Film. Durch einen 
Drehknopf laBt sich der Film nach jeder Aufnahme um eine Bildbreite weiter
bewegen. Da bei der Aufnahme des raumlichen und des stereoskopischen 
Vektordiagramms je zwei Aufnahmen erforderlich sind, die um den Mitten
abstand beider Elektronenstrahlrohren auseinander liegen, andererseits auch 
das dazwischen liegende Filmstiick ausgenutzt werden sollte, ist durch eine 
besondere Ausgestaltung des Filmtransportes dafiir Sorge getragen, daB keme 
Doppelbelichtungen stattfinden. Die zweite Kassette enthalt ein Ablaufwerk, 
so daB mit ihr unter Benutzung von nur einer der beiden Elektronenstrahlrohren 
und nur eines Plattenpaares die Komponentenelektmkardiogramme oder auch 
gewohnliche Extremitaten-Elektrokardiogramme auf laufendem Film aufgenommen 
werden konnen. Die Aufnahmeoptik ist jeweils in den Kassetten eingebaut. 

c) Batterietisch. Das Apparatgestell enthalt in einem Schubkasten die be
notigten Trockenbatterien, und zwar 12 normale Anodenbatterien von je 100 Volt. 
Der zur Heizung der V tlrstarker- und Elektronenstrahlrohren erforderliche 
4 Volt-Akkumulator findet unter dem Tisch Aufstellung. Mittels beriihrungs-

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 44 
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schutzsicherer Stecker werden die einzelnen Betriebsspannungen an den Batte
rien nach MaBgabe der Aufschriften gesteckt. In geschlossenem Zustand des 
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Schubkastens sind die Zuleitungen nicht mehr zuganglich. Ein am Tisch ange
brachter mehrpoliger Schalter dient zur Ein- und Ausschaltung der Batterien. 

Die Abb. 26 zeigt schematisch die Gesamtschaltung des ganzen Gerates. 
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d) Inbetrieb8etzung und Abgleichung. Zunachst wird der mit C und V D be
zeichnete Um8chalter (Patientenumschalter) auf die Marke G, das ist die Ruhe
stellung, gedreht. Die Verstarkereingange sind damit kurzgeschlossen. Dann 
er8t durfen nach dem An8chlufJ der Anodenbatterien und de8 Heizakkumulator8 
der Haupt8chalter und damit die Betrieb88pannungen einge8chaltet werden. Nach 
etwa einer Minute wird auf jeder der beiden BRAUNS chen Rohre ein mehr oder 
weniger scharfer Leuchtpunkt entstehen, dessen Helligkeit durch Betatigung 
der Drehknopfe "Punkthelligkeit" verandert und dessen Scharfe durch die Dreh
knopfe "Punkt8chiirfe" auf ein Optimum eingestellt werden kann. Mittels der 
Drehknopfe "Punktlage" kann man fUr jede Rohre den Lichtpunkt genau in 
die Mitte des Leuchtschirmes bringen. 

Von ausschlaggebender Bedeutung fUr die Richtigkeit der spater auf
zunehmenden Vektordiagramme ist nun die Abgleichung der Komponenten
aU88chlitge, die mit besonderer Sorgfalt vorgenommen werden muB, dann aber 
fiir eine lange Betriebsdauer unverandert beibehalten werden kann. Auf der 
linken Halite der Bedienungsplatte des Aufnahmegerates befinden sich 4 Ein
stellschlitze, von denen je einer mit den Bezeichnungen 0-1, 0-2, 0-3 R A 
und 0-3 LA versehen ist und die zunachst auf ihre Nullstellung gebracht werden 
miissen. Die Bezeichnungen entsprechen den jeweiligen Ableitungskomponenten 
des Vektordiagrammes. Den Verstarkungswahler bringt man auf eine mittlere 
Stellung. Dreht man nun den Schlitz 0-3 R A etwas auf und driickt gleich
zeitig mehrmals kurz die Eichtaste, so wird man auf der Rohre R A sehen, daB 
der Lichtpunkt im Rhythmus der Betatigung der Eichtaste Ausschlage macht, 
deren GroBe durch weiteres Aufdrehen von 0-3RA auf den gewiinschten Be
trag gesteigert werden kann. In gleicher Weise und auf die genau gleiche Aus
schlagsgroBe stellt man nun die Komponente 0-3 LA durch Aufdrehen dieses 
Schlitzes ein. 

Man konnte nun genau so auch die waagerechten Komponenten 0-1 und 
0-2 auf den gleichen Ausschlagsbetrag einstellen. Man miiBte zu diesem Zweck 
aber erst 0-3 RA und 0-3 LA wieder auf die Nullstellung bringen, womit 
die Einstellung dieser Komponenten wieder aufgehoben wiirde, oder man miiBte 
die Apparatur so einrichten, daB die Eichspannung auf die senkrechten und waage
rechten Komponenten der Rohren einzeln gegeben werden kann. Einfacher 
aber ist es, und man kommt mit nur einer Eichtaste aus, wenn man sich die 
Gesetze der vektoriellen Addition zunutze macht. Bekanntlich setzen sich zwei 
zueinander senkrechte Komponenten zu einer Resultierenden zusammen, die 
dann einen Winkel von genau 450 mit den Komponenten bildet, wenn die beiden 
Komponenten dem Betrage nach gleich sind. LaBt man also die vorhin ge
schilderte Einstellung der Komponenten 0-3 RA und 0-3 LA bestehen und 
dreht dazu noch beispielsweise den Schlitz 0-1 auf, so wird man sehen, daB 
auf der Rohre RA der Lichtpunkt beim Aufdrehen und gleichzeitigen mehr
maligen Driicken der Eichtaste sich gegen die vorher innegehabte Richtung 
beim Ausschlagen neigt. Hat diese Neigung genau 450 erreicht, 80 i8t das narh 
dem oben Ge8agten da8 Kriterium dafur, dafJ die Aus8chlitge fur die Komponenten 
0-3 RA und 0-1 genau gleich grofJ 8ind. Die Komponente 0-2 ist wahrend 
dieser Betatigung der GroBe und Richtung nach noch unverandert geblieben. 
Erst durch Aufdrehen von 0-2 laBt sich auch die Rohre LA in gleicher Weise 
einstellen. 

44* 
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Damit ist der Komponentenabgleich. del' auch den Abgleich del' nie ganz 
ubereinstimmenden Empfindlichkeiten del' Ablenkplatten del' Elektronenstrahl. 
rohren einschlieBt, vollzogen. Solange die Betriebsspannungen und die ~'llloden
ruhestrome del'Verstiirker den vorgeschriebenen vVerten entspreehen, wird sich 
an diesem Abgleich nichts iindern. Zeigen umgekehrt bei einer zwischendurch 
vorgenommenen Prufung die Ausschliige bei gleicher GroBe immer eine Neigung 
von 45° gegen die Waagerechte, so ist das ein Kennzeichen dafiir, daB der Abgleich 
noch in Ordnung und die Apparatur damit betriebsbereit ist .... 

Fur den Anschl~lfJ der Ableit1mgselektroden stehen entsprechend den beim 
Vektordiagramm benotigten Ableitungspunkten 4 Eingangsklemmen am Ver
starkergerat mit geschirmten Zuleitungen zur Verfiigung, auf die mittels des 
Patientenschalters umgeschaltet werden kann. 

2. Die Aufnahme der Vektordiagramme. 

Del' Vektordiagl'aph wird in del' beschl'iebenen Weise in Betrieb gesetzt 
und geeicht. Del' Umschalter steht dabei auf del' Marke C, del' Verstiirkungs
regler auf Verstiirkungsstufe 1. Punktscharfe und Relligkeit werden richtig 
eingestellt. 

Die Elektroden bestehen aus dunnen Kupferplatten von 5 cm Durchmessel'. 
Zuerst werden die Elektroden 0 und 1 angelegt: Elektrode 0 liegt im Winkel, der 
vom linken Schultergelenk und dern lateralen Teil des linken Schliisselbeins ge
bildet wird, Elektrode 1 dicht 1lnter dem rechten SchlUsselbeinl, so dafJ sie etwa m1:t 
ihrem aufJeren Rand die rechte Medioclavicularlinie beruhrt. Sodann wird det' Ab
stand 0-1 a1lsgemessen 1md die Elektrode 3 in gleichem Abstand senkrecht unter 
die Elektrode 0 gelegt. Die Elekt'rode 2' wi,'d hinter die Elektrode 1 in gleicher Hohe 
auf den Riicken gelegt, die Elektrode 2 in gleicher Weise hinter die Elektrode 0 
Z">1schen Kupferpliittchen und Korper wird eine Zellstofflage von del' GroBe 
der Elektroden gelegt, die mit lO%iger Kochsalzlosung durchfeuchtet ist. Die 
Raut wird vorher mit Alkohol abgerieben. 

Zuerst werden die Elektroden 1, 0, 3 und 2' zur Aufnahme der stereoskopischen 
Bilder durch Kabelanschhisse mit den bezeichneten Kontakten des Apparates 
vel'bunden, del' Umschalter auf Marke VD gestellt und abgewal'tet, bis die Vektor
schleifen auf dem Leuchtschirm erscheinen. Dann wird del' Verstal'kungsregler 
auf die gewunschte Vel'stiil'kungsstufe eingestellt, wobei darauf zu achten ist, 
daB del' Anodenruhestrom auf 1,1 Milliampere verbleibt. 

FUr die Darstellung des ganzen Vektordiagramms (VD) wiihlt man gewohn
lich Stufe 2-4, fiir die genaue Darstellung der "Mitte" des VD (S- und T-Vektor) 
die Stufe 5 oder 6. 

Durch Bedienung des Auslosers der Kassette fUr stehenden Film wird unter 
standiger Beobachtung des Leuchtschirmes ein Vektordiagramm photographiert. 
Mittels des Drehknopfes wird del' Film urn eine Bildbreite weitergedl'eht, die 
nachste Aufnahme gemacht usf. 

Nachdem auf diese Weise die genugende Anzahl Aufnahmen aus del' Frontal
und del' Dia.gonalebene fur die stereoskopische Dal'stellung angefertigt worden ist, 
wird der Umschalter wieder auf Marke C gestellt und nunmehr die bisher an 
del' Elektrode 2' liegende Zuleitung mit del' Elektrode 2 verbunden, wodurch 

1 Beide EJektroden liegen also hOher, als es die schematische Abb. 6 zeigt. 
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an das Rohr LA die sagittale Ableit~mg angeschlossen wiI·d. In gleicher Weise 
wie vorher werden nun die Aufnahmen aus del' Frontalebene und del' Sagittal
ebene gemacht. 

Danach werden die Komponenten-Ekg geschrieben. Zu dies em Zweck wird 
die Kassette fur stehenden Film mit del' anderen ausgetauscht, die ein Ablaufwerk 
enthiiJt. Die Ableitungen 0-1, 0-3 und 0-2 werden einzeln nacheinander 
auf ein waagerechtes Plattenpaar geschaltet und die Ko-Ekg auf laufendem 
Film aufgenommen. 

In del' gleichen Weise kann man die Extremitiiten-Ekg aufnehmen. 
Will man noch Vektordiagramme von den Ext1'emitiiten schreiben (s. Kap. C III), 

so wird die Ableitung I auf die waagerecht schreibenden Plattenpaare (vorher 
0-1), die Ableitung III auf die senkrecht schreibenden Plattenpaare (vorher 
0-3) beider Rohre geleitet. Die Vektordiagramme 'werden wieder auf stehen
dem Film in del' gewunschten Verstarkerstufe aufgenommen. Diese Aufnahme 
benutzen wir zur Kontrolle del' R6hren: sind sie richtig eingesteIlt, so mussen 
die Vektordiagramme beider Rohre genau ubereinstimmen. 

. -C. Ergebnisse del' klinischen Vektordiagraphie. 
Da wir uns bei del' Entwicklung unserer Methode von del' Extremitaten

Elektrokardiographie frei gemacht hatten, ergab sich flir die klinische An
wendung zunachst diese Forderung: un sere Vektordiagraphie muB als selbstandige 
Methode auch zunachst selbstandig und unabhangig vom Extremitaten-Ekg 
ausgewertet werden. 

Die erste Aufgabe bestand darin, die Merkmale des normalen Vektordia
gramms zu erkennen und zu beschreiben. Daraus ergaben sich dalm Kriterien 
flir das, was pathologisch sein muBte. Indem wirdiese Untersuchungen ohne 
Rl1cksicht auf das Extremitaten-Ekg durchflihrten, erkannten wir auch die 
Leistungsbreite unserer Methode. 

Als wir dann die klinisch n6tige Verknupfung mit del' Elektrokardiographie 
herstellten, ergab sich, daB bestimmte Typen von Extremitaten-Ekg ganz 
bestimmten Typen von Vektordiagrammen zuzuordnen waren. Das ist naturlich. 
Denn es handelt sich ja urn einen elektrischen Vorgang, del' nur auf zwei ver
schiedene Arten dargestellt wil'd. So kann die Vektordiagraphie im Grunde 
genommen nichts anderes als konstruktive Darstellungen aus den Elektro
kardiogrammen bestatigen. Wurde man raumliche Konstruktionen aus Elektro
kardiogrammen in sagittalen Ableitungen versuchen, so muBte sich auch dabei 
grundsatzlich das gleiche ergeben, wie aus unseren Vektordiagrammen. Del' 
Vorteil del' raumlich-stereoskopischen Vektordiagraphie liegt natfulich in del' 
Einfachheit und Anschaulichkeit del' Darstellung. 

A~ts den zuniichst empirischen Feststell1tngen iibe1' die Zusummenhiinge von 
Elektt'okardiogmmm ~md Vektordiagmmm ergab sich dann die gegenseitige Er
giinzung beider JJ.1 ethoden: 

Del' klinische Wert del' Elektrokardiographie bleibt un beruhrt , die Vektor
diagraphie hat ihre eigenen Aufgaben; sie wird nur einen Teil del' bisherigen 
Aufgaben del' Elektrokardiographie ubernehmen und damit allerdings dazu hih
ren, daB del' hir die Elektrokardiogl'aphie geeignete Aufgabenkreis deutlicher 
umschrieben wird. Die Elektrokardiogmphie hat aIle zeitlichen Verhaltnisse 
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festzustellen: jede Art von Rhythmusstorung, die Breite von QRS als MaB der 
Ausbreitungszeit der Erregung, den QT-Abstand als MaB fUr die Erregungs
dauer. Ferner gibt das Verhalten von S1' und l' einen Ausdruck der Erregungs
form del' Herzmuskelteilchen, der im VD nicht dargestellt wird. Das VD laBt 
sich nicht auf den einphasischen Aktionsstrom als Grundelement zurtickfiihren_ 
Die Vekt01'diagraphie dagegen wird einen besseren AufschluB tiber alles geben, 
was b:sher aus del' Hohe und Richtung del' Ekg-Zacken gefolgert wurde, also 
tiber die Lage des Herzens und del' beiden Herzkammern zueinander, tiber 
das "Uberwiegen" und tiber das "Uberdauern" eines Kammerteiles in der 
Erregung, tiber lageandernde Einflflsse (Atmung), tiber Storungen der Er
regungsausbreitung. Dariiber hinaus verhilft die Vektordiagraphie zu einer 

-1/ " ~----~- nl~ 
3 d 3 

I Kompof/ef/fef/ _ 1 

e 2 

3 

EkgO-1 
ALb. 27. Schema zur Anordnung der kJinischen Vektordiagramme in den Abb. 31-40,43-55 und 67. a Dia· 
gonales YD. b ]'rontales YD. j)'iese be'iden Vektordiu,grarnme mil.ssen clurch e.in Stereoskop betrachtet werden, 
sic ergeben das klinisch-stereoskopische V]). c und d Die beiden Komponentcn-Ekg, die zusammen das frontale 
VD b ergeben. e Sagittales YD. Die Zusalnmensetzung VOll b und e ergibt das rau1l1liche Vektordiagra.tnm 

(DrahtmodeJl), das mit dem stereoskopischen Bild aus a und L iibereinstimmt. 

Klarung strittiger Fragen del' Elektrokardiographie, wie umgekehrt das Ekg 
zum Verstandnis des VD beitragen muB. 

1'rotzdem wir uns in der folgenden klinischen Darstellung auf Untersuchungen 
a·n etwa 500 Gesunden und Kranken sttitzen, betrachten wir sie nul' als einen 
Anfang. Die Methode steht fur uns zur Zeit noch im Vordergrund. Ihre spezielle 
klinische Verwendung im Rahmen del' gesamten Untersuchung eines Kranken 
kann sich erst aus viel groBerer Erfahrung ergeben. 

In den klinischen Abb. 31ff. zeigt die erste Reihe (Abb. a) das Extremitaten
Ekg; in einigen Abbildungen steht dahinter das Ekg 0-3 in del' del' Ableitung III 
entsprechenden SteHung. Die folgenden Reihen (Abb. b usw.) zeigen die 
Vektordiagramme. 

Damit A1~fnahme und Anordnung bei den klinischen Abbildungen b richtig 
vet'standen wird, gebe ich in Abb. 27 noch ein Schema dafiir, das ich mit den 
Abb. 31ff. zu vergleichen bitte. 

Abb.27. Links auf del' Abbildung (Figur a) steht das Vektordiagramm, 
das in der diagonalen Ableitung 2'-0-3 aufgenommen ist, in der Mitte (Figur b) 
das VD in del' frontalen Ableitung 1-0-3. Diese beiden Vektordiagramme del' 
klinischen Abbildungen mtissen durch ein Stereoskop betrachtet werden, sie 
geben die klinisch-stereoskopische Darstellung des YD. 

Zur Kontrolle sind in Figur c und d die Komponenten-Ekg der Ableitungen 
0-3 und 0-1, die zusammen das frontale VDb ergeben, in del' richtigen 
SteHung abgebildet. 

Beziiglich der GroBe der Ausschlage diesel' Ko-Ekg ist zu bemerken, daB sie nicht immer 
den MaBen des stereoskopischen Vektordiagramms entspricht. Das liegt daran, daB wir 
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die Vektordiagramme in mehreren verschiedenen Verstarkungen aufnehmen, die Ko-Ekg 
jedoch nur in einer Verstarkung. Sobald ich daher die Vektordiagramme in einer anderen 
Verstarkung abbilde, als sie der Verstarkung der Ko-Ekg entspricht, ergeben die Abbildungen 
die genannten Differenzen. Das wirkt auch nicht stiirend, sobald man namlich nach kurzer 
Ubung die gedankliche Ubertragung der Ko-Ekg auf das VD zustande bringt. Auch die 
beiden Ko-Ekg untereinander sind beziiglich der AusschlagsgroBen nicht streng vergleichbar, 
da sie nicht gleichzeitig, sondern nacheinander geschrieben sind. 

Die Figur e zeigt schlieBlich das Vektordiagramm aus der sagittalen Ab
leitung 2-0-3. Wenn man das frontale V D b und das sagittale V D e gedanklich 
zu einem raumlichen Bild zusammensetzt, entsprechend unseren Drahtmodellen 
(Abb. 10), so ist dieses identisch mit dem stereoskopischen Bild (a und b). Oder: 
Das Vektordiagramm e ste,llt die Seitenansicht des stereoskopischen VD dar. 

Das sagittale Vektordiagramm e ist mit der gleichen Verstarkung geschrieben, wie die 
stereoskopischen Vektordiagramme, aber es ist nicht gleichzeitig mit ihnen aufgenommen. 
Wenn die vertikalen MaBe der Vektordiagramme b und e, die ja bei gleichzeitiger Schreibung 
genau iibereinstimmen miiBten, bisweilen diese strenge Ubereinstimmung vermissen lassen, 
so liegt das daran, daB die Aufnahmen nicht in genau derselben Atemphase erfolgten. Das 
Ko-Ekg 0-3 steUt die senkrechte Komponente auch des sagittalen Vektordiagramms dar, 
da es sich ja um die gleiche Ableitung 0-3 handelt, wie bei den frontalen und diagonalen 
Vektordiagrammen. Es gilt hier also auch das soeben Gesagte: wenn die senkrechte Kompo
nente mit der Hohe des VD nicht iibereinstimmt, so liegt das daran, daB eine andere Ver-
starkung benutzt worden ist. . 

In den Unterschriften zu den klinischen Abbildungen sUid die Verstarkungs
stufen des Siemens-Apparates angegeben, mit welchen die betreffenden Vektor-
diagramme angefertigt sind. . 

Zu der Reproduktion der Vektordiagramme ist zu bemerken, daB sie teilweise etwas 
nachgezeichnet werden muBten, und daB der Lichthof um den~Nullpunkt retouchiert wurde. 
Denn bei einfacher Kopierung auf lichtempfindliches Papier hat sich die fiir den Druck 
notige Deutlichkeit nicht erreichen lassen. Bei Betrachtung der Originalfilme im durch
fallenden Licht ist der Kurvenzug genau so Idar, wie hier in der Reproduktion. 

I. Das normale V ektor~ittgramm. 
Die in diesem Abschnitt darzulegende~ empirisch gefundenen Kennzeichen 

sind an den Vektordiagrammen von nunmehr etwa 200 herzgesunden Menschen 
festgestellt (s. auch SCHELLONG, SCHWINGEL und HERMANN). 

1. Normale Herzlagen und Steillagen. 

Ftir das VD herzgesunder Personen mit normaler Herzlage lassen sich bei 
den geschilderten Ableitungen bestimmte M erkmale feststellen. Sie betreffen 
das Kammer-VD, also die QRS-Schleife und die T-Schleife. Sie sagen etwas aus 
a) tiber den Umlaufsinn und tiber die Ebene, in der die QRS-Schleife verlauft; 
b) tiber die raumliche Lage der T-Schleife zu der QRS-Schleife. 

Ich will diese Merkmale an den schematischen Abb. 28, 29 und 30 darlegen. 

a) Die QRS-Schleife. 

Der Umlaufsinn der Schleifen des VD ist aus den Ko-Ekg zu bestimmen, 
wie in Kap. B I 2 schon ausfiihrlich dargestellt. 

Die Abb. 28-30 sind zur leichteren Orientierung mit einem Bezugskreuz 
versehen, dessen Schnittpunkt mit dem Nullpunkt des Vektordiagramms zu
sammenfallt. Die frontale Flache wird dadurch in 4 Quadranten geteilt, durch 
die das VD hindurchlauft. 
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Die Bezeichnung rechts und links im V D entspricht stets der 1'echten ~md hnken 
K o1·perseite. 

Man betrachte zunachst das rechts abgebildete Vektordiagramm del' Abb. 28 
ohne Stereoskop, also in rein fmntaler Projektion. Del' Q-Anteil tritt nach oben 

/ 
R 

S' 

R 

Sp 
Abb. 2/). Stel'coskopischc Darstellung cines normalen Vektordiagramms (schematisch). DUTch ein Stereoskop 

zu betrachten! Erliiuterung im Text. 

in den linken oberen Quadranten, dann biegt die Schleife nach unten in den 
linken unteren Quadranten, bildet hier die Spitze Sp, tritt dann nach aufwarts 

Abb.29. Stereoskopischc Darstellung cines normalen VektordiagramlUs, fast in uer Sagittalebcne (schetnat,isch). 
Erliiuternng iIll Text. 

in den rechten unteren, dann in dell, rechten oberen Quadranten, um dalm 
von rechts oben her an den Nullpunkt zuriickzutreten. 

Abb.30. Stereoskopische Darstellung cines normalen Vektordiagranl1n~ in del' Diagonalcbenc (schematiseh). 
ErHiuterung im Text. 

Wenn man die frontale Ansicht del' Abb.29 und 30 betrachtet, so sieht 
man, daB del' Q- und S-Teil mehr oder weniger tiber die Horizontale erhoben 
sein kann; die Spitze Sp kann mehr oder weniger weit von del' durch den Null-
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punkt gehenden Senkrechten entfernt liegen (sie ka,nn auch im rechten unteren 
Quadranten liegen). In Frontalprojektion kann die Schleife QRS mehr odeI' 
weniger breit sein, ihr absteigender und aufsteigender Schenkel konnen sich 
iiberschneiden (Abb. 29) und dadurch, frontal gesehen, eine "Ose" bilden. 

Die Frontalprojektion kann also recht verschieden aussehen und ist deshalb 
allein nicht charakteristisch, zur Beurteil1tng eine8 V D gemIgt 8ie nicht. AU88chlag
gebend i8t V1:elrnehr da8 raurnlich-8tereo8kopi8che Bild, welche8 die Vej'8chiedenheit 
der Frontalan8ichten dahin a1tfzukldren verrnag, dafJ e8 8ich 1trn Drehungen de?' 
Ebene von QRS handelt. 

Man muB also die Abbildungen nunmehr dUTCh ein Stereo8kop betrachten. 
Zur besseren Darstellung habe ich durch den Nullpunkt noch eine weitere Gerade 
gezogen, welche sagittal zu denken ist; es entsteht ein raumliches Koordinaten
system, in welchem 4 Quadranten VOl' einer mittleren Frontalebene und 4 Qua
dranten hinter diesel' Frontalebene liegen. 

Die Abb.28 zeigt bei Betrachtung durch ein Stereoskop folgendes. Del' 
Schleifenteil Q ist nach links und oben gerichtet, er springt dabei nach vorn: 
auch del' abwarts gerichtete Schleifenteil von R springt zunachst noch weiter VOl', 
um dann in bogenformigem VerIauf hinter die Frontalebene zuruckzutreten. 
Die Spitze Sp liegt hinten im linken unteren Quadranten. Del' aufsteigende Teil 
von R tritt dann allmahlich weiter nach VOl'll; er gelangt von hinten aus dem 
rechten oberen Quadranten an den Nullpunkt zuruck. 

In Abb. 29 springt Q und del' abs~eigende Teil von R nul' ein wenig nach 
links, abel' 8tark nach vorn VOl', die Spitze tl'itt bereits in die Fl'ontalebene zuriick, 
del' aufsteigende Teil von R liegt weit hinten und del' S-Teil gelangt von weit 
hinten und oben rechts zum NuIlpl,l,nkt zul'uck. Dadul'ch wird das Verhalten 
del' frontalen Pl'ojektion geklart; nur in del' Frontalansicht erscheint die QRS
Schleife schmal, bei stel'eoskopischer Betrachtung abel' erkennt man, daB sie 
ebenso "weit offen" ist, wie die QRS-Schleife del' Abb. 28; nul' liegt sie fast 
in einer Sagittalebene. 

Das VD Abb. 30 liegt in einel' Diagonalebene, del' S-Anteil del' Schleife er
reicht nicht den linken oberen Quadl'anten, sondeI'll tl'itt vom linken unteren 
Qlladranten, und zwar von hinten all, den N llllpunkt zul'uck. 

Wenn ieh davon spreche, daB del' S-Teil del' QRS-Schleife "zum Nullpunkt" zuriicktritt, 
so ist dabei noch die Einschrankung zu machen, daB gelegentlich die S-Schleife nicht gam: 
den Nullpunkt erreicht, sondern an diesem vorbei in die T-Sehleife iibergeht. Das igt dann 
del' Fall, wenn im Komponenten-Ekg das ST-Stiick nicht genau auf del' Nullinie liegt, son
dern dartiber odeI' darunter. Schreibt das ST-Stiiek des Ekg (auf bewegtem Film) eine hori
zontale Linie, so zeichnet das Vektordiagramm (auf stehendem Film) einen Punkt. Liegt 
das ST-Stiick des Ko-Ekg auf del' Nullinie, so liegt del' betreffende Tcil des VD im Null
punkt; liegt abel' das ST-Stiick des Ko-Ekg oberhalb odeI' unterhalb del' Nullinie, so liegt 
del' ST-Teil des VD oberhalb odeI' unterhalb odeI' seitwarts vomNullpunkt. Wernl wir also 
von del' Riiekkehr zum Nullpunkt sprechen, so beziehen wir das auch auf die Riickkehr 
zu einem ST-Punkt odeI' einer kurzen ST-Strecke, die nieht genau mit dem Nullpunkt des 
gedaehten Koordinatensystems zusammenfallt. Die Erkennung diesel' Dinge bereitet iibri
gens keinerlei Sehwierigkeiten, ieh wollte nur darauf hinweisen, urn jedes MiBverstandnis 
auszusehlieBen. 

Wenn ich von del' Ebene del' QRS-Schleife spl'eche, so handelt es sich nicht 
um eine Ebene im strengen Sinne, sondern um eine "Ha1tptebene", die wohl 
in sich ein wenig torquiert sein kann, namentlich in ihrem Spitzenteil. In Abb. 29 
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ist das in dem auBersten Spitzenteil del' Fall, ebenso in Abb. 39b und 22, obere 
Reihe. Manchmal erscheint die Ebene del' QRS-Schleife ein wenig gewellt. 

Wie die Abbildungen zeigen, bildet die QRS-Schleife in ihrer Hauptebene 
eine Art Ellipse, gewohnlich von ziemlich stetigem Verlauf. Die Linienfiihrung kann 
abel' gelegentlich Ein- oder Ausb1wht1Lngen zeigen, die wir auf Grund unserer 
Erfahrungen dann als normal betrachten, wenn sie erstens einen nur flach
bogenformigen Verlauf zeigen und zweitens aus del' Hauptebene nicht wesentlich 
herausfallen. Eine solche flache Einbiegung innerhalb der QRS-Ebene zeigt die 
schematische Abb. 30 da, wo sich die QRS-Schleife nach Bildung des Spitzen
teiles nach hinten und aufwarts wendet. Auch die Abb. 34 b zeigt eine solche 
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Abb. 31a und b. a Extremitiiten·Elektrokardiogramme. b Normales VD. Verstarkerstufe 4. 

flach-bogenformige Ausbuchtung, die aus del' Hauptebene nicht herausfallt. 
Ausbuchtungen jedoch, die aus del' Hauptebene wesentlich heraustreten, sind 
Zeichen einer Reizleitungsstorung. Darauf komme ich noch ausfiihrlich zuriick. 

Somit e1'geben sich folgende M erkmale des normalen Vektordiagramms: 
Die QRS-Schleife liegt in einer Ebene, so daB kein Teil diesel' Schleife aus 

diesel' Hauptebene irgendwie erheblich herausgebogen ist. Sie kann dabei 
flache Ein- odeI' Ausbuchtungen zeigen. 

Q und del' Beginn von R verlaufen innerhalb diesel' Ebene zunachst in die 
vorderen, links gelegenen Quadranten, und da QRS in einer Ebene liegt, tritt 
del' S-Teil meist aus einem del' hinteren rechts gelegenen Quadranten zum Null
punkt zuriick, meist von oben, wie in Abb. 28 und 29, gelegentlich von del' Seite 
und unten, wie es Abb. 30 zeigt. 

Die Ebene des VD kann mehr in einer Frontalebene (Abb. 28) odeI' Diagonal
ebene (Abb. 30) odeI' Sagittalebene (Abb. 29) liegen. Die "Grenzfalle" sind etwa 
durch die Abb. 31 und 40 gegeben: in Abb. 31 zeigt die QRS-Schleife in del' 
Frontalprojektion den groBten Umfang, weil sie del' Frontalebene zugewandt 
ist. In Abb. 40 ist die QRS-Ebene schon etwas iiber die Sagittalebene hinaus 
gedreht, so daB in del' Frontalansicht QRS entgegen dem Uhrzeigersinne ver
lauft. Das Charakteristische ist immel', daB der absteigende Schenkel der R
Schleife raumlich vor dem aufsteigenden liegt. Davon kann man sich an allen 
Sagittalaufnahmen der Abb. 31-40 iiberzeugen. 
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Nicht normal dagegen ware es, wenn in den Abb. 28-30 der Q-Anteil 
nach hinten zuriickspringen wiirde und der aufsteigende Teil von R bzw. 8 von 
vorn zum Nldlpunkt zuriickkehren wiirde. Der 8pielraum fiir die Ebene des 
normalen VD zwischen der Frontal- und der 8agittalebene ist durch einen 
Winkel von etwa 900 begrenzt. 

Hinzufiigen mochte ich, daB die Riickkehr von 8 zum Nullpunkt von hinten 
kein Merkmal ist, das fiir sich allein gilt. Man muB es im Zusammenhang mit 
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Abb.32a-c. a Extremitaten-Elektrokardiogramme und Ekg in Ableitung 0- 3. b Normales VD. c VD 
bei tiefer Einatmung. Verstarkerstufen 3. 

der Lage der Ebene betrachten. 80 ergeben z. B. die Abb. 31 b und 34 b und c, 
daB der 8-Anteil, eben bevor er von oben zum Nullpunkt zuriicktritt, noch 
etwas nach vorne tritt, was auch aus den sagittalen Aufnahmen deutlich 
hervorgeht. Das ist natiirlich nicht "pathologisch", sofern die anderen Merk
male erfiiIlt sind. 

Einschalten mochte ich hier die Bemerkung, daB die Bestimmung des Um
laufsinnes aus den Ko-Ekg nur fiir den Anfang etwas miihsam erscheint. Bei 
einiger Ubung aber ist man bald soweit, daB man die Ko-Ekg nur fiir schwierigere 
FaIle von Reizleitungsstorungen usw. gebraucht, sonst aber den Vektordia
grammen ohne weiteres "ansieht", welchen Umlaufsinn sie haben. Das gilt 
auch fiir Querlagen, Links- und Rechtstypen usw. Es kommt, wie bei jeder 
Methode, nur auf die Ubung an. 
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Fiir dl:e ranmliche La,ge der QRS-Ebene ges'Under Herzen sind Thomxba'U 'Und 
Her'zlage weitgehend vemntwol'tlich. Bei Steillagen des Herzens liegt die QRS
Ebene haufig sagittal. Ob die Lage der Ebene bei gesunden Herzen auch mit der 
Funktion des Herzens zusammenhangt, kann erst bei gl'oBer Erfahrung ent
schieden werden. 

Eine deutliche Abhangigkeit von der Lage des Herzens zeigt die Lage der 
Diagmmmspitze Sp oder, wenn eine eigentliche Spitze nicht ausgesprochen ist, 
die Lage des unteren Bogenteiles. Dieser Spitzenteil kann mehr nach vorne oder 
nach hinten zu liegen, meist liegt er hinter del' };'rontalebene, und zwar so, daB 
der Winkel der Vektorebene zu der durch den Nullpunkt gezogenen Senkrechten 
zwischen 0 und 45° betragt (Abb. 29 und 28). Der Spitzenteilliegt aber gewohn
lich auf der linken Seite, und hier scheint del' Abstand von der d'Urch den N'Ullp'Unkt 
gelegten Senkrechten aufschluBl'eich zu sein: bei langem und schmalem Thorax 
ist dieser Abstand fast Null (Abb. 29), bei breitem Thorax und hohem Zwerchfell
stand dagegen liegt der Spitzenteil weiter links auBen. Der Winkel, den die 
Verbindungslinie O-Sp (das ist del' "Spitzenvektor") zu der durch den Null
punkt gezogenen Senkrechten bildet, ist also stark von der anatomischen Herz
lage abhangig: Steillagen ergeben einen kleinen Winkel und, wie vorgl'eifend 
bemel'kt sei, Querlagen einen groBen Winkel. 

Man kann diese Abhangigkeit von der Lage natiirlich auch durch das Ver
halten des "Winkels rx." ausdrucken, del' fur das Dreieckschema Bedeutung hat. 
Wir konnen das auf unser ranmlich gewonnenes Vektordiagramm ubertragen 
und als Winkel rx. den Winkel zwischen der dureh den Nullpunkt gelegten Hori
zontalen und dem Spitzenvektor bezeichnen. Dann ist der Winkel rx. bei Steil
lagen groB - in Abb. 29 fast 90° -, bei Normallagen kleiner und noch kleinel' 
bei Querlagen, ganz entspreehend den aus dcm Dreieckschema seit langem 
bekannten Ergebnissen. 

Empiriseh hat man gefunden, daB Steillagen des Herzens im Extremitaten-Ekg 
gekennzeiehnet sind durch eine nur kleine R-Zacke in Ableitung I im Verhaltnis 
zu der R-Zacke III. DaB es sieh dabei um keine strengen Beziehungen handelt, 
geht schon damus hervor, daB die Spitz en der beiden R-Zacken nieht immer 
zeitlich zusammenfallen. Fur das Dreieeksehema durfen nieht die Spitzen der 
Zacken, sondern nur zeitlieh kool'dinierte Punkte verwandt werden. So ergeben 
sieh gewisse Beziehungen zwischen unserem Vektordiagramm und dem Extremi
taten-Ekg: wenn man aus diesem bei einfaeher Betraehtung (ohne Konstruktion) 
eine Normallage oder Steillage el'sehlieBt, wird das durch das Vektordiagramm 
vielfaeh bestatigt, immer jedenfalls aufgeklart, und zwar ganz besonders aueh 
im raumliehen Vel'halten. 

In den Abb. 31-34 handelt es sich naeh dem Extl'emitaten-Ekg zu urteilen, 
um "Normallagen". Das wird dul'ch das Vektordiagramm veransehaulicht. 
Del' Spitzenvektor ist in den linken unteren Quadranten, und zwar nach hint en 
geriehtet, die Vektorspitze Sp hat noeh einen gewissen Abstand von einer Senk
rechten, die man sieh durch den Nullpunkt nach Art der Abb.28 gelegt 
denken muB. 

Bei den Abb. 36 und 37 handelt es sieh sowohl naeh Extremitaten-Ekg wie 
nach VD um Steillagen. Del' Spitzenvektor liegt in der Mittellinie, ja er ist eher 
etwas in den rechten unteren Quadranten geriehtet, dabei liegt Sp eben falls 
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etwas nach hinten zu. Auch sind diese QRS-Schleifen ziemlich schmal im Ver
haltnis zur Lange, und zwar nicht etwa in der Frontalprojektion, dar auf kommt 
es nicht an, sondern im raumlichen Bild. 

Abb. 38 zeigt eine Steillage, bei der die QRS-Schleife in der Sagittalebene 
steht, aber keineswegs so schmal ist, wie sie in Frontalprojektion erscheinen 
mochte. 

Besonders schmal ist die QRS-Schleife in Abb.39. Hier handelt es sich 
ebenfalls urn eine ausgesprochene Steillage. rch werde noch weiter unten auf die 
Veranderungen dieses Vektordiagramms bei den Atembewegungen eingehen. 
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~-\bb. 33a-c. a Extremitlltcn-Elcktrokardiogramm. b Normales YD. Verstarkcrstufe 3. C Vcrstiirkcrstufe 5. 

Abb.40 ist wieder eine Normallage, da der Spitzenvektor etwa die Richtung 
hat wie in Abb.32 und 33. Die Ebene ist hier schon itber die Sagittalebene 
hinaus gedreht, del' aufsteigende Ast von R liegt links und hinter dem absteigen
den Ast. Dabei ist die QRS-Schleife keineswegs schmal, sondern na,ch hinten zu 
ziemlich weit ausgebogen. Wenn man sich die Lage del' QRS-Ebene in den 
Abb.38 llnd 40 allein durch die anatomische Herzlage erkIaren will, so miiBte 
man schlieBen, daB das Hel'z um seine Langsachse etwas gedreht ist. Abel' es ist 
uns noch fragIich, ob man so spezielle Schliisse ziehen dad, da die Lage del' 
Vektorspitze Sp ja nicht etwa del' Lage del' anatomischen Herzspitze entspl'icht. 
Zudem muB das Verhaltnis der Muskelmasse beider Ventrikel das Lagenverhalt
nis und die Funktion, damit allch den Verlauf del' VD-Schleife beeinflussen. 
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Abb.3Ja--c. a :E"trcJllitiitcll·F.Jcktrokardio~rammc und Ekg in Ableitung 0-3. b Normales YD. 
Yef~Uirk i~r:";tllf{~ -to e Verstarkerstufc 6. 
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Abb.35a-c. a Extremitiiten·Elcktrokardiogramme und Ekg in Ableitung 0-3. b Normales YD. 
Yerstarkerstuie 3. c Verstarkerstuie 6. 
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Abb.36a-c. a Extremitiiten-Elektrokardiogramme. b Normales YD. Stcillage, Verstiirkerstufe 3. 
c Verstarkerstufe 5. 
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Abb.37a und b. a Extremitiiten-Elektrokardlogramme. b Normales YD. Steillage. Verstiirkerstufe 3_ 
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Kurzum: WIT konnen hier nicht sagen, wodurch die sagittale Lage der VD· 
Schleifen verursacht ist. 

GU,t und einwandfrei kommen Lageanderungen zum Ausdruck in. der Anderung 
des Vektordiagramms bei tie fer Einatmung. 

Da das Zwerchfell im Inspirium tiefer tritt, wird die Lage del' an.atomischen 
Herzachse bekanntlich so verandert, daB sie mehr der Senkrechten angenahert 
wird. 1m Verhalten des Spitzenvelcto'rs wird die Achsenande1"ung sehr deutlich, 
er stellt sich mehr senkrecht, del' Winkel r:J. wird groBer, wie ja schon EINTHOVE1'< 
am Dreiecksehema zeigte. Dabei laBt nun das raumlich·stel'eoskopische VD oft 
eine weitere Anderung deutlich erkennen: eine Drehung der QRS.Ebene, die sich 

h ~ 
I 

/ 

Abb. 38 a und b, a Extremitaten·Elektrokardiogramme. b Normales V D. Verstarkerstnfe 4. 

lllehr sagittal einstellt. Drittens wird die Ellipse del' QRS·Schleife gewohnlich 
betrach tlich schmaler, sie "streckt sich". 

Natiil'lieh miissen diese Atmungsanderungen des Vektordiagramms ver· 
sehieden stark ausfallen, je nach del' schon bei ruhiger Atmung vol'handenen 
raumlichen Lage. Bei einer Steillage, \vie in Abb. 29 gezeigt, wird del' Winkel rJ. 

sich nicht meh1' viel andel'll konnen. 
In del' Abb. 32c sieht man eine solche atmungsbedillgte Anderung: del' 

Spitzenvektor ist im Inspiriulll senkreeht naeh unten gerichtet, da auch die 
Spitze Sp etwas nach vorn getreten ist. Die Ebene del' QRS·Sehleife tritt 
etwas lllehr in die Diagonalebene, d. h. sie dreht sich um ihre Langsaehse so, 
daB del' absteigende Ast mehr nach vorn, del' aufsteigende mehr naeh hinten tritt. 
SehlieBlieh wird die QRS·Schleife schmaleI'. 

Ich habe schon in Kap. B I 4, S. 669 darauf hingewiesen, daB nacheinander 
aufgenommene Vektordiagramme sich einander nie genau gleichen, weil sie 
schon bei ruhiger Atmt~ng lagebedingte Anderungen zeigen. Diese konnen mehr 
oder weniger stark sein. Die Abb. 39b-e zeigt 801che Anderungen. Man sieht 
vier verschiedene Vektordiagramme, die sich in del' Richtung des Spitzenvektol's 
unterscheiden; deu,tlicher noch sind die Unterschiede in del' Ebene del' QRS· 
Sehleife, die in Abb. 39b ziemlich sagittal gerichtet ist und in den Abbildungen e, 
d und e sieh mehr in eine diagonale Ebene dreht. 
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Abb.39a-e. a Extremitaten-Elektrokardiogramme. b-e Normales V D, mehrere Aufnahmen bei gewiihnlicher 
Atmung. Verstarkerstufe 4. 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 45 
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Auch auf die Abb. 43 sei hier schon hingewiesen. Man sieht hier ebenfalls 
bei ruhigen Atembewegungen (Abb. 43b-d) eine Drehung der QRS-Ebene nach 
der Sagittalebene zu. In Abb.35e ist tief inspiriert, hierist die Drehung der Ebene 
am starksten. Auch der Spitzenvektor ist hier mehr der Senkrechten angenahert. 

Den Abb.39 und 43 sind die Abb. 14a und b entnommen. Diese sonten 
den Pseudoeffekt bei stereoskopischer Betrachtung zeigen, den man erhalt, 
wenn man die beiden Stereogramme nicht gleichzeitig aufnimmt. Auf die 

~ I 
Ahh. 40a uud h. a Extrelllitaten·EJektrokardiogralllllle. b Wahrscheinlich normales V D. QRS·Schleife 

verUiuft entgegen deln Uhrzeigersinne. Verstfirkerstufe 5. 

Fehler soleher Nichtbeachtung der Atemphasen sei hier noeh einmal ausdriieklich 
hingewiesen. 

Bei QuerIagen ist die Anderung des VD durch Inspiration viel starker. Das 
ist spateI' zu besprechen. Ich erwahne abel' jetzt schon, daB del' Vergleich del' 
beiden Vektordiagramme bei ruhiger Atmung und im tiefen Inspidum bedeutungs
volle klinische Sehliisse zulaBt. 

b) Die T-Schleife und ihre Lagebeziehung zur QRS-Schleife. 
Die T-Schleife wird wegen ihrer verhaltnismaBigen Kleinheit oft von dem 

Lichthof des BRAuNsehen Rohres iiberdeekt. In diesem FaIle ist es zur genauen 
Erkennung del' T-Schleife notig, die Vektordiagramme mit groBerer Verstarkung 
zu sehI'eiben, so daB dann zwar die QRS-Schleife auf dem Film nieht mehr Platz 
hat, abel' daffu Einzelheiten der "Mitte" des VD deutlich werden. Solche 
Verstarkungen sind z. B. in den Abb. 33c, 34c und 35c wiedergegeben. 

Die T-Sehleife sehreibt wegen ihres verMltnismaBig langsamen UmIaufes 
eine dicke Linie. Sie liegt in einer Ebene; Ausbuchtungen haben wir bisher 
nieht beobachtet. Ieh will die Merkmale zunachst wieder an den schematischen 
Abb. 28-30 und nunmehr aueh Abb. 41 erlautern. 

Bei normalen Herzen liegt die T-Schleife - die im Sinne des Uhrzeigers 
rotiert - meist innerhalb der QRS-Schleife und wird von dieser sozusagen 
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eingerahmt. Haufig ist es sogar so, daB die T -Schleife in der gleichen Ebene liegt 
wie die QRS-Schleife, jedenfalls nur wenig aus dieser Ebene herausspringt, 
wie in Abb. 28 und 30. Liegt die QRS-Ebene mehr sagittal, so ist dies Hemus
springen manchmal deutlicher (aber nicht starker) als bei diagonaler oder mehr 
frontaler Lage. Man erkennt die geringe seitliche Neigung der T-Ebene zu 
der QRS-Ebene z. B. in Abb. 39, 40 oder in Abb. 61, wahrend sie in der schema
tischen Abb. 29 sowie in der klinischen Abb. 38 mit derQRS-Ebene zusammenfallt. 

Von gleicher Wichtigkeit ist ein anderes Merkmal: nitmlich die Richtung, 
aus der die T-Schleife zum Nullpunkt zuruckkehrt. Diese Richtung hat eine 
bestimmte riiumliche Lagebeziehung zum S-Vektor, und zwar so, daB eine gedachte 
Verliingerung des riickliiufigen Teiles der T-Schleife uber den NUllpunkt hinaus in 
die Gegend des S-Anteiles hinweist. Unter "Gegend" verstehe ich einen Raumwinkel 
von etwa 45°. Ich will 
das an der schemati
schenAbb.41 erlautern. 

In Abb. 41 rotiert 
die QRS-Schleife, fron
tal gesehen, im Sinne 
des Uhrzeigers; es ist 
nur der obere Teil der 
QRS-Schleife darge
stellt. Bei Betrachtung 
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.S 

Abb. 41. Schematische stereoskopische Darstellnng znr Erllinterung der 
normalen Lagebeziehnngen zwischen T·Vektor nnd S-Vektor. 

Erliinterung im Text. 

durch ein Stereoskop sieht man, daB die QRS-Schleife in einer Diagonalebene 
liegt. Der Pfeil a gibt die Richtung des S-Vektors an; er ist nach rechts oben 
und hinten gerichtet. Die T-Schleife rotiert, wie meist, im Sinne des Uhrzeigers. 
Verlangert man den riicklaufigen Teil iiber den Nullpunkt hinaus (Pfeil b), 
so gelangt man gleichfalls in den rechten oberen Quadranten nach hinten. 

Ich mochte einschalten, daB der Umlaufsinn der T-Schleife ebenso aus 
dem Ko-Ekg zu bestimmen ist wie der Umlaufsinn der QRS-Schleife. Wir 
sind aber zu der Auffassung gekommen, daB die Bestimmung des Umlaufsinnes 
nicht so wesentlich ist, wenn die T-Schleife schmal ist. Man erhalt dann die 
beschriebene Lagebeziehung zu dem S-Vektor ebensogut, wenn man den auBer
sten Punkt der T -Schleife mit dem Nullpunkt verbindet und sich die Verlangerung 
dieser Geraden, also des T-Vektors, iiber den Nullpunkt hinaus vorstellt. In 
anderen Fallen freilich (Abb. 60 und 62) muB man den riicklaufigen Teil genau 
bestimmen. Auch hier gilt, daB man bei einiger "Obung die Lagebeziehung ohne 
weiteres feststellen kann. 

Somit sind die wesentlichen Kennzeichen einer normalen T-Schleife, daB 
sie von der QRS-Schleife sozusagen eingerahmt wird, zu der QRS-Ebene nur 
eine geringe Neigung hat, und daB die Verlangerung des T-Vektors (genauer: 
seines riicklaufigen Teiles) iiber den Nullpunkt hinaus mit dem S-Vektor inner
halb eines Raumwinkels von etwa 45° liegt. Das beinhaltet die empirisch weiter 
feststellbare Tatsache, daB die QRS-Schleife bei normalen Herzen und Herz
lagen gewohnlich in den linken unteren Quadranten oder senkrecht nach unten, 
jedenfalls nicht in den rechten unteren Quadranten gerichtet ist. 

Auch hier will ich ein Gegenbeispiel nennen. Die Lage der T-Schleife ware 
nicht normal, wenn sie z. B. in Abb. 30 im rechten unteren Quadranten lage, 
wahrend ein solcher Verlauf in Abb. 29 nicht pathologisch ware, weil die T -Schleife 

45* 
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dann immer noch von del' QRS-Schleife eingerahmt wurde. Vollends abnorm 
ware es, wenn die T-Schleife in den Abb. 28-30 in einen der oberen Quadranten, 
sei es nach v~rne oder nach hinten, gerichtet ware. Dann ware sie aus del' 
QRS-Schleife "herausgeklappt"; auf die Bedelltung eines solchen Befundes 
wird bei Besprechung der pathologischen VD eingegangen. 

Die empirisch gefundenen normalen Lagebeziehungen zur QRS-Schleife 
sind an den klinischen Abb. 31-40 erkennbar. In del' Abb. 39 ist del' S-Anteil 
del' rechts hochstgelegene Bogenteil, auch hier stimmt also die Lagebeziehung. 
Abel' selbst wenn man daruber in Zweifel ware, treffen die anderen Merkmale 
zu: daB namlich die T -Schleife von del' QRS-Schleife eingerahmt wird - wenn 
man sich namlich das VD von del' Seite gesehen denkt -, daB die T-Schleife 
zur QRS-Ebene nUl' eine geringe Neigung hat und daB sie in denlinken unteren 
Quadranten gerichtet ist. 

Abb. 33 c zeigt eine andere bisweilen vorkommende Moglichkeit: daB namlich 
keine S 0-3-Zacke vorhanden ist, demnach die Kurve nicht von oben an den 
NllIlpunkt zurucktritt, sondern horizontal von der Seite, bisweilen sogar von 
unten. Hierbei ist das Merkmal der raumlichen Lage des T-Vektors zum S-Vektor 
nur eben gerade oder nicht erfullt. Abel' die Zweifel, ob normal oder nicht 
normal, werden durch die Erfullung der anderen Merkmale behoben: durch die 
Lage der T-Schleife innerhalb del' QRS-Schleife, wie sie in Abb. 33c in klarer 
Weise gegeben ist. Es kommt noch hinzu, daB del' besondere Fall del' Abb. 33c 
durch Atmungseinfhisse bedingt ist, da ein anderes Vektordiagramm (Abb. 33b) 
dieses Patienten eine deutliche S 0-3-Zacke, somit Ruckkehr des S-Anteiles 
von oben zeigt. Abel' selbst wenn das nicht del' Fall ware, so muBte man Abb. 33 c 
als normales Verhalten ansprechen. 

c) Deutung des normalen Vektordiagramms. 

Die in den vorigen Abschnitten beschriebenen Merkmale des normalen 
Verhaltens der QRS- und del' T-Schleife sind rein ernpirisch gefunden. Eine 
praktische Verwendung del' Vektordiagraphie konnte sich zwar auf diese Empirie 
stutzen, ahnlich wie es bei del' Elektrokardiographie lange Zeit del' Fall gewesen 
ist. AHein das ware ein Verzicht. Uns wurde eine genugende klinische Aus
wertung versagt bleiben, wenn wir nicht versuchen wurden, das Vektordiagramm 
zu de'uten und seine Teile mit den Erregungsvorgangen im Herzen soweit in Zu
sammenhang Zll bringen, wie das bei aller V orsicht moglich ist. 

Allgemein laBt sich folgendes allssagen. Die QRS-Schleife des VD entsteht 
ebenso wie die QRS-Gruppe des Ekg wahrend del' Ausbreitung der Erregung durch 
die Herzkammern, aus ihr sind also Schlusse auf die Erregungsausbreitung zu ziehen. 
Die T-Schleife des VD dagegen entsteht ebenso wie die T-Schwankung des Ekg 
wahrend des Aufhorens des Erregungsprozesses in den Herzkammern; aus dern 
Verhalten der T-Schleife kann man also Schliisse a1tf das Aufhoren der Erregung 
im Herzen ziehen. 

Hieraus ergibt sich sogleich die Frage, inwieweit es berechtigt ist, solche 
SchlUsse zu spezialisieren, indem man bestimmte Teile des VD mit der Erregung 
bestimrnter Herzteile in Zusammenhang bringt. 

In Abb. 42a und b habe ich angenommen, daB je ein zusammenhangender 
Herz bezirk erregt ist - er ist schraffiert gezeichnet - und die restliche Kammer
musklliatur unerregt ist. In Abb. 42a sei die rechte und obere Herzhalfte 
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erregt; die Potentialdifferenz habe die Richtung des Pfeiles, d.h. von del' erregten 
zur unerregten Muskulatur. In dem dariiber gezeichneten Koordinatenkreuz 
sieh t man die vektordiagra phischeRegistrierung in Frontal proj ektion: del' Vektor 
ist in den linken unteren Quadranten gerichtet. In Abb. 42b ist angenommen, 
daB nur ein kleiner Herzteil rechts oben unerregt ist; der in Frontalprojektion 
registrierte Vektor zeigt dementsprechend in den rechten oberen Quadranten. 

Wenn man einen Punkt des Vektordiagramms mit del' Erregung eines be
stimmten Herzbezirkes in Zusammellhang bringen will, so muB man die in Abb. 42 
dargestellte Voraussetzung machen: daB man namlich in dies em Augenblick das 
Herz in einen erregten und einen unerregten Teil zerlegen kann. Wenn dagegen 
in dies em Moment mehrere getrennte Erregungsbezirke im Herzen vorhanden 
sind, so ist eine Lokalisation nicht erlaubt. 
Denn wie FROHLICH kiirzlich wieder zeigte, 
besagt die GroBe del' resultierenden Potential
schwankung nichts iiber die Potentialverteilung 
am Herzen selbst. 

Del' in Abb. 42 dargestellte Fall wird 
amliiherungsweise nur bei Extrasystolen odeI' 
bei Schenkelblock realisiert sein. Inwieweit 
wir ihn als V oraussetztlng fur die Deutung 
des norrnalen V D heranziehen, werden die 
folgenden Darlegungen zeigen. 

QRS-Schleife. Die QRS-Schleife entsteht 
(entsprechend del' QRS-Gruppe des Ekg) 

Abb. 42. Schematische Darstelluug. wie 
der Vektor durch die Lage eines erregten 
(schraffierteu) und unerrcgtcn (unschraf-

fiertcn) Herzbezirkes bestimmt win!. 
Erliinternng ilU Text. 

wiihrend del' Ausbreitung del' Erregung durch die Kammermuskulatur. Die 
Erregung wird del' Kammermuskulatur durch die Aste des Reizleitungs
systems zugeleitet, und zwar erreicht sie nach allgemeiner Anschauung zuerst 
einige Bezirke des rechten Ventrikels. Wiihrend sie sich von diesen Eintritts
stellen weiter durch die Muskulatur ausbreitet, hat auch die auf den linksseitigen 
Bahnen laufende Erregung die Eintrittsstellen zum linken Ventrikel erreicht, 
um sich von dort in del' Muskulatur weiter fortzupflanzen. Da also linksseitige 
Erregungsbezirke unmittelbar nach den rechtsseitigen, teilweise sogar gleich
zeitig mit den rechtsseitigen Erregungsbezirken entstehen; da wir femer gar nicht 
wissen, zu welcher GroBe diese Erregungsbezirke angewachsen sein miissen, um 
als resultierende Spannung nach auBen ableitbar zu werden, so besteht nach 
meiner Meinung keine Moglichkeit, den Beginn des VD, also den Q-Anteil, mit 
dem Erregungsbeginn in einem bestimmten Herzbezirk in Beziehung zu bringen. 
Ebenso liiBt sich del' R-Bogen nicht naher deuten. Wenn ich von del' VD - Spitze 
Sp sprach, so hat sie natiirlich nichts mit del' Erregung del' anatomischen Herz
spitze zu tun. 

Diese Auffassung entspricht meiner Auffassung iiber die Deutung del' QRS
Gruppe des Ekg. Die friiher oft gemachten Versuche, einzelne Zackenspitzen 
des Ekg mit del' Erregung bestimmter Herzteile in Zusammenhang zu bringen, 
mit Teilen der Papillarmuskeln, del' IIlllen- odeI' AuBenflache des rechten oder 
linken Ventril(els, muB ich ablehnen. Ebenso unberechtigt erscheint es mir 
abel' auch, wenn die fiir das direkt abgeleitete Ekg zutreffende Auffassung, 
es entstehe aus "zwei gegeneinander geschalteten" monophasischen Aktions
stromen auf das indirekt abgeleitete menschliche Ekg iibertragen wird(A. WEBER). 
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Danach wiirde der aufsteigende Ast der R-Zacke vorwiegend durch die Aktion 
des rechten Ventrikels, der absteigende Ast mebr durch die Tatigkeit des linken 
Ventrikels bestimmt werden. Dann miiBte man auch jeden Schenkel der QRS
Schleife mit der Tatigkeit eines Ventrikels in Zusammenhang bringen, was mir 
nicht ohne weiteres moglich zu sein scheint. 

Vielmehr laBt sich zunachst nichts weiter sagen, als daB die QRS-Schleife 
der Ausbreitung der Erregung durch die Herzkammern entspricht. Hier erscheint 
es mir nun bemerkenswert, daB die QRS-Schleife herzgesunder Menschen 
sich durch einen glatten und fast buchtenlosen Verlauf in einer Hauptebene 
auszeichnet. Dieser Verlauf ist also ein Kennzeichen dafur, daf3 die Erregung sich 
in richtiger Weise durch die Herzkammern ausbreitet. Mehr konnen wir nicht 
sagen. lch bezeichne dieses normale Verhalten als N omodrornie. 

Aber diese Feststellung ist schon wesentlich. Wenn namlich die QRS-Schleife 
durch Ausbuchtungen unterbrochen ist, die aus der Hauptebene herausfallen 
und den stetigen Verlauf der Linie wesentlich unterbrechen, so muB das fUr 
eine intraventrikulare Reizleitungsstorung sprechen. Ein solches Verhalten 
der QRS-Schleife bezeichne ich als Allodromie und werde weiter unten Beispiele 
dafUr geben. 

Lage des T-Vektors zu dem S-Vektor. Wenn wir uns die Bedeutung der 
T-Scbleife ebenfalls in dieser allgemeinen Form klarmachen, so wiirde ihre 
richtige Lage bedeuten, daf3 die Erregung in den verschiedenen Abschnitten der 
Herzmuskulatur in richtiger Weise aufhOrt. Sind die oben als normal beschriebenen 
raumlichen Merkmale erfiillt, so wiirde'das Nomolegie bedeuten (von A,1}YBt'V, 
aufhoren). Demgegeniiber werde ich in den schon erwahnt,en und spater aus
fUhrlicher zu beschreibenden pathologischen Fallen, in denen die T-Schleife 
aus der QRS-Schleife herausgeklappt ist, von Allolegie sprechen; daraus ware 
zu schlieBen, daB die Erregung in den einzelnen Herzbezirken in einer Reihenfolge 
aufhOrt, die nicht der Norm entspricht. 

Aber die empirisch festgestellten raumlichen Lagebeziehungen zwischen 
S-Vektor und riicklaufigem Teil der T-Schleife fordern noch zu einer mehr 
spezialisierten Deutung auf. 

Wenn beim Beginn der Erregungsausbreitung durch die Herzkammern 
wir nicht sagen konnten, wieviele raumlich getrennte Herzbezirke zur Zeit der 
Q-Zacke schon erregt sind, so liegt die Sache zur Zeit des S-Vektors anders. 
LEWIS hat in seinen bekannten Untersuchungen am Hundeherzen gezeigt, 
daB die Erregung zuletzt auf der Oberflache der Basis des linken Ventrikels 
erscheint, und zwar spater als in allen anderen Teilen der Kammermuskulatur. 
Die Basis des linken Ventrikels ist derjenige Herzbezirk, zu dem die Erregung 
den weitesten Weg zuriickzulegen hat. Wenn wir die ,Voraussetzung machen, 
daB am Ende der Erregungsausbreitung, also zur Zeit des S-Vektors, im Regelfall 
nur noch ein Herzbezirk unerregt ist, so diirfen wir,tdiesen Bezirk mit Hilfe 
des S-Vektors lokalisieren. Der S-Vektor ist gewohnlibh in den rechten oberen 
Quadranten gerichtet, fiir die Deutung trifft also der Fall der Abb.42b zu: 
unerregt ist noch ein kleiner Teil der Herzbasis. Und da der S-Vektor bei raum
licher Darstellung nach hinten gerichtet ist, so handelt es sich um einen hinten 
gelegenen Herzteil: in 'Obereinstimmung mit LEWIS wiirde das VD besagen, 
daB es die Basis des linken Ventrikels ist, die zuletzt von der Erregung er-
griffen wird. ' 
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In analoger Weise mache ich die Voraussetzung, daB beim Au/karen der 
Erregung schlieBlich nur ein Herzbezirk noch als letzter erregt ist und versuche, 
diesen mit Hilfe des riicklaufigen Teiles der T-Schleife zu lokalisieren. Da dieser 
Teil des T-Vektors in den rechten unteren Quadranten gerichtet ist, wiirde 
das der Abb. 42a entsprechen und besagen, daB ein Herzteil erregt ist, der links 
und oben gelegen ist. (Nur wird dieser erregte Herzteil zur Zeit des T-Schlusses 
kleiner sein als der scbraffierte Bezirk der Abb. 42a; man kann sich besser den 
kleinen unschraffierten Bezirk der Abb. 42b als scbraffiert - erregt - denken, 
den groBen schraffierten als unschraffiert - unerregt -, den Pfeil daher in 
umgekehrter Richtung verlaufend.) Man kann also diesen nocb erregten Herzteil 
lokalisieren, wenn man den T-Vektor iiber den Nullpunkt hinaus verlangert, 
entsprechend dem Pfeil b in Abb. 41: er weist in den rechten oberen Quadranten 
und im raumlichen Bild nach hinten. Somit scblieBen, wir, daB es die Basis des 
linken Ventrikels ist, die beim AufhOren der Erregung als letzter Herzbezirk 
erregt ist. In Beriicksichtigung des S-Vektors wiirde man weiter zu folg~rn baben, 
daB derjenige Herzbezirk, der als letzter von der Erregung ergriffen',~d,:auch : 
als letzter mit der Erregung aufhOrt. 

DaB die Pfeile a und b nicht zusammenfallen, diirfte nicht nur an den unvermeidlichen 
FehlerqueHen einer jeden Ekg -Ableitung liegen, sondern vor aHem auch an den physiologischen 
Gegebenheiten. Wie wir aus der Form des einphasischen Aktionsstromes wissen, steigt die 
Spannung beim Erregungsbeginn sehr rasch auf den Maximalwert an, das A bklingen der 
Erregung erfolgt demgegeniiber viellangsamer. Der S-Vektor diirfte demnach durch die 
Unerregbarkeit eines verhiilt,nismiiBig kleinen Herzbezirkes seine Richtung erhalten; der 
riickliiufige Teil der T-Schleife aber wird nicht nur von dem Uberdauern der Erregung in 
eben diesem kleinem Herzbezirk bestimmt, sondern es mischen sich darin kleine Potential
differenzen aus anderen Herzbezirken, in denen der Rest des Erregungsvorganges eben noch 
vorhanden ist. Durch diese diirfte die Richtung des Vektors beeinfluBt werden. So .diirfen 
wir also voHige Ubereinstimmung gar nicht erwarten. 

Ich bemerke, daB die Deutung des T-Vektors nicht durcb das Vektor
diagramm neu gewonnen worden ist. Man hat vielmehr aus der Tatsache, daB 
die T-Zacke des normalen Ekg in Ableitung I und II bei der iiblichen Schaltung 
nach oben gerichtet ist, seit langem gefolgert, daB die Erregung der Herzbasis 
am langsten andauere. Die Vektordiagraphie zeigt nur in anscbaulicher Weise, 
daB der iiberdauernde Herzbezirk meist nach hinten zu liegt. In weniger an
schaulicher Weise kann man das gleiche Resultat natiirlich durch das Ekg 
erhalten. Wenn man sich dabei einer sagittalen Ableitung bedient, etwa so, daB 
eine Elektrode links auf dem Riicken, die andere in der Gegend der rechten 
Brustwarze sitzt, so findet man, daB die Richtung der T -Zacke fiir ein "Oberdauern 
von binten gelegenen Herzteilen spricht. 

Betonen mochte, ich abschlieBend, daB die Bezeichnung "Nomolegie" oder 
"Allolegie" sich nicht auf die gegebene spezielle Deutung stiitzt. Sie ist vielmehr 
empirisch gewonnen., Aber es wird noch zu zeigen sein, daB die genannte Deutung 
in man chen pathologischen Fallen klinisch wertvolle Aufschliisse gibt. 

2. Querlagen des Herzens. 
Bei den Querlagen des Herzens, die durch hohen Zwerchfellstand verursacht 

sind, ist die anatomische Langsachse des Herzens der Horizontalen mehr oder 
weniger angenahert, je nach dem Grad der Lagebeeinflussung. Aus der Dar
stellung der sog. elektrischen Herzachse nach dem Dreieckschema ergibt sich 
em nur ,geringer Wert fiir den Winkel <x. 
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Das gleiche ist im Vektordiagramm festzustellen. Die VD-Spitze liegt mehr 
nach links auBen und nach oben zu, der Spitzenvektor bildet mit de?· durch den 
N1tllpunkt gedachten Senb'echten einen Winkel von mindestens 45°, ja in manchen 

n 

b 
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Abb. 43 a-e. a Extremitaten-Elektrokardiogramme. b V D bei geringer Querlage. c und d weitere Aufnahmen 
bei gewiihnlieher Atmung. e VD bei tiefer Einatmung. Verstarkerstufen 4. 

Fallen kann der Spitzenvektor sogar in den linken oberen Quadranten gerichtet 
sern. Meist zeigt er dabei etwas nach hinten. 

Ein weiteres, fast stets zu beobachtendes Merkmal der Querlagen besteht 
darin, daf3 in frontaler Ansicht die Rotation der QRS-Schleife entgegen dem Uhrzeiger
sinn erfolgt. 



Gnmdziige einer klinischen Vektordiagraphie des Herzens. 713 

In den Abb. 43-48 handelt es sich um mehr oder weniger starke Querlagen 
mit diesen Merkmalen der QRS-Schleife. Die Extremitaten-Ekg zeigen die 
bekannten Kennzeichen: groBes R I, nach abwarts gerichtetes RIll. Der 
Spitzenvektor in Abb. 43 und 47 bildet zur Senkrechten einen Winkel von etwa 

b 

c 

d 

Abb.44a-d: a J:x1 1"<'1I1i1 ,itt'll-Elr.l,troknwling-rnnllnr. und Ekg in Ableitung 0-3. b V D bei Querlagr, 
Verstarker;lllll'·\. " \"","I,irl"'I",1 IIII' Ii. II \. D bei tider Einatmung. Verstarkerstufe 4. 

45°, in Abb. 44, 45 und 48 einen Winkel von etwa 70-80°, in Abb. 46 ist er sogar 
in den linken oberen Quadranten und etwas nach vorne gerichtet. In allen 
Abbildungen rotiert QRS entgegen dem Uhrzeigersinne, wie man aus dem 
Vergleich mit dem Ko-Ekg feststellen kann. Man kann das auch so aus
driicken, daB bei Querlagen der hinten gelegene ruckliiufige Teil der QRS
Schleife mehr gehoben ist als der vorne gelegene. In Abb. 44 bildet das VD, 
frontal gesehen, eine achtfOrmige Doppelschleife; auch hier ist aber im Vergleich 
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zu normalen Vektordiagrammen der hintere Teil von QRS mem gehoben als 
der vordere. 

Wir haben nun zu fragen, wie diese Lageiinderungen des VD zustande 
kommen. DaB die Lage des Spitzenvektors - anders ausgedriickt die geringe 
GroBe des Winkels a - mit der Hebung der anatomischen Herzspitze zusammen
hiingt, durfte sicher sein, wenn auch hier wieder zu betonen ist, daB die VD-Spitze 

" 

I r·: 

) 
(~ . 

.-I.bb.45a-c. a Extremitiiten-EIektrokardiogramme. b V D bei Querlage. c VD bei tiefer Einatmung. 
Verstarkerstufen 5. 

nicht etwa der anatomischen Herzspitze, daher die Richtung des Spitzenvektors 
nicht etwa der anatomischen Liingsachse entspricht. Was aber hat die stiirkere 
Rebung des hinteren Teiles der QRS-Scbleife zu bedeuten? 1st sie rein lage
bedingt oder handelt es sich urn einen Ausdruck geiinderter Herzfunktion bei 
Querlagen? 

Diese Frage kann durch die Veriinderungen entschieden werden, die das 
VD im tie/en Inspirium erfiihrt. Man betrachte Abb. 44d. Die VD-Spitze Sp 
tritt ganz nach unten, der Winkel zwischen Spitzenvektor und der dUTch den 
Nullpunkt gelegten Senkrecbten hat sich betriicbtlich verringert. Gleichzeitig 
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abel' ist die QRS-Schleife schmaleI' geworden und hat die Sagittalebene iiber
schritten, so daB QRS jetzt, frontal gesehen, im Sinne des Uhrzeigers verlauft. 

In Abb. 45c ist - auBer der Senkung der VD-Spitze - die Drehung der 
QRS-Ebene bei der Einatmung ebenso deutlich, sie tritt fast in die Sagittalebene. 
Fur beide Abb.44 und 45 aber heiBt das mit anderen Worten, daB in tiefer 
Inspiration der hinten gelegene rucklaufige Teil der QRS-Schleife sich mehr 

a :1.t~-~~-~~_~~~-~j--~~_t--?::·~-~ :--} ~f~~=:~j.E~~-l 
----- ----- - ._. ~~--.-.- _ .. _. __ ._. 
~ . -_. . -.. _.. . _ .,- .-- _ .. _--_ .. -. - - . . 

~; - . _. - ... , 

~~-----.-: .. ........ -, 
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Abb. 46a-c. a Extremitaten-Elektrokardiogramme und Ekg in Ableitnng 0-3. b VD bei hochgradiger 
Querlage. Allodromie. Verstiirkerstufe 5. c Verstlirkerstufe 6. 

senkt als del' vorne gelegene. Auch in Abb. 43e ist dieses Verhalten deutlich. 
Das wurde also besagen, daB in dies en Fallen del' dem Uhrzeiger entgegen
laufende Richtungssinn weitgehend durch die Lageanderung an sich bedingt war. 
Zu diesen Querlagen gehort es, daB nicht nur die VD-Spitze gehoben, sondern 
auch der hinten gelegene Teil der QRS-Schleife starker gehoben wird als der 
vorne gelegene. 

Es lage nahe, dieses Verhalten auf die Einstellung des Zwerchfells zuruck
zufiihren. Man wird aber noch naher untersuchen mussen, ob bei Hochdrangung 
des Zwerchfells dessen mittlerer Teil relativ mehr gehoben wird als die wand
standigen. 

Zu der Abb. 45c ware noch zu sagen, daB au,ch im tiefen Inspirium die Sagittal
ebene nicht erreicht ist; die Lage der QRS-Schleife ist etwa mit del' del' Abb. 40 
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zu vergleiehen. Aueh bier ist also die bei Abb. 40 besproehene Frage aufzuwerfen 
- aber noeh nieht zu beantworten -, inwieweit das Massenverhaltnis beider 
Ventrikel (Hypertrophie 1) und dadureh bedingte funktionsandernde Einfliisse 
beteiligt sind. 

Noeh etwas weiteres ist iiber die QRS-Sehleife bei Querlagen zu erwahnen. 
Wahrend bei Normallagen die QRS-Sehleife in einer "Hauptebene" liegt, findet 

J I 
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Abb. 47 a-c. "Ext·rcmiHU rll·EJektrokardiogrnmme und Ekg in Ableitung 0-3. b V D bai mal3igcr Querlage. 
J'll'lIro-],crikardinle Adhii8i()JWll. lJ VD bei tiefer Einatmung. Vcrstarkerstufen 3. 

man bei Querlagen nieht selten, daB der naeh hint en tretende Teil der Sehleife 
naeh oben abgewinkelt ist, so daB er aus der Horizontalebene in eine mehl' senk
reehte tritt. Die QRS-Sehleife liegt dann, wie die Abb. 45 b zeigt, nieht in einer 
Ebene. Ieh will dies Verhalten hier nUT erwahnen; ieh m6ehte meinen, daB es 
mit den physikalisehen Bedingungen der Ableitung zusammenhangt, insofern 
ein querliegendes Herz die Bedingung del' zentrisehen Lage innerhalb der Ab
leitungsfigur nieht mebr erfiillen kann. Wiehtig ist jedenfalls aueh hier das Ver
halten bei tiefer Inspiration: ob das Vektordiagramm sieh dabei in eine Ebene 
einstelIt, wie es in Abb. 45e de; Fall ist. Dann hat die vorher bemerkte Ab
winklung eines Teiles der QRS-Sehleife keine klinisehe Bedeutung (vgJ. dem
gegeniiber die spater zu bespreehende Abb. 51). 
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Von groEer Wichtigkeit bei del' klinischen Diagnose von QuerIagen ist nun 
das Verhalten der T-Schleife. Wie bekannt, zeigt das Extremitaten-Ekg von 
Querlagen einen "Linkstyp", d. h. groEes R lund abwarts gerichtetes RIlL 
Ein solches Verhalten der Anfangsschwankungen findet sich aber auch bei 
Linkshypertrophie und Linksverspatung nach WEBER. Ein wichtiges Kenn
zeichen zur Unterscheidung von lagebedingten und nichtlagebedingten Links
typen haben KORTH und PROGER im Verhalten del' T III-Schwankung erkannt: 

a 

~
- .. -

--- ----
- ----

10 

c 

Abb.48a-d. a Extremitat.en·Elektrokardiogramme. b VD bei Queriage (und Linl<shypertropilie) bei grollem 
linksseitigem Pleuraexsudat. Verstark£rstufe 3. c ExtrcmiUiten-Elektrokardiogranllne nach Ablasscn von 

2300 cem Exsudat. d V D nach Ablassen des Exsudates. Verstiirkerstufe 3. 

ist T III mit der Anfangsschwankung nach unten gerichtet, so handelt es 
sich um Querlagen, ist es nach oben gerichtet, so spricht das fur Linkshyper
trophie. Dber die Bedeutung dieses Unterschiedes gibt uns das Vektordiagramm 
AufschluE. 

Wenn ein "Linkstyp" durch Querlage entstanden ist, dann mussen alle 
Teile des VD an der Lageanderung teilhaben, also auch die T-Schleife. Das fiir 
normale Lagen giiltige Merkmal, daE die T-Schleife von del' QRS-Schleife ein
gerahmt ist, muE auch fur reine Querlagen zutreffen. Mit der Horizontalstellung 
del' QRS-Schleife muE auch eine mehr oder weniger starke Horizontalstellung 
der T-Schleife eintreten. Die Abb. 46 zeigt eine besonders erhebli{lheQuerlage. 
Man erkennt hier gut die Ursache der empirischen Regel von KORTH und PROGER: 
die QRS-Schleife ist etwas schrag nach oben gerichtet, die T-Schleife ebenfalls, 
weil sie im Rahmen der QRS-Schleife bleibt. Da nun die R-Zacke in der Extremi
tatenableitung III bei der ublichen Schaltung nach unten gerichtet ist, muE 
auch die T-Zacke in Ableitung III einen Ausschlag nach unten ergeben. Ware 
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das nicht der Fall, ware vielmehr T III nach aufwarts, also gegensinnig zu der 
Anfangsschwankung in Ableitung III gerichtet, so wiirde das bedeuten, daB 
die T-Schleife des VD nach unten aus dem Rahmen der QRS-Schleife heraus
geklappt ware. Das aber ware Allolegie. 

I r 

~ \J. \ ' : ..-....-.. L--
6 y 

L. 
1 

~ ~/lv. , 

Abb.49a-c. a Extremitiltcn-Elektrokardiogrannne, i. v. Reizieitungsstorullg. b V D mit AIlodromie. c V D 
bei tiefcr Einatmung. Verstiirkerstufen 5. 

Das Kennzeichen der Nomolegie ist somit fUr die Beurteilung von Querlagen 
besonders wichtig. Es ist in den Abb.43-47 erfiillt. Abb.48 gibt einen 
Grenzfall. 

Ebenso wichtig ist das Kennzeichen, daB im tie/en Inspirium sich die T-Schleife 
mit der QRS-Schleife in die neue Ebene einstellt. Sie muB die Lageanderung 
durch Atmung mitmachen. Siehe Abb.43, 44, 45, 47. 

Zu den einzelnen klinischen Abbildungen bei Querlagen ist noch folgendes 
zu sagen. In Abb.46 zeigt die QRS-Schleife im linken oberen Quadranten 
eine tiefe Einbuchtung, die den Schleifenverlauf unterbricht; es handelt sich um 
eine intraventrikulare ReizleitungsstOrung (Allodromie). 
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Die QRS-Schleife der Abb.47 weist insofel'll eine Besonderheit auf, als 
ihre Ebene fast ganz in del' Frontalebene liegt; del' riicklaufige Schenkel der 
Schleife liegt nicht wesentlich nach hinten zu. Es handelt sich bei diesem 
Patienten urn pleuro-pel'ikardiale Verwachsungen im rechten und mediastinalen 
Brustfell mit Hochstand des rechten Zwerchfells, die die "Dberdrehung" del' 
QRS-Schleife verul'sachen. 1m tiefen Inspirium senkt sich zwar die VD-Spitze, 
die QRS-Schleife wird schmaleI', abel' die Ebene del' QRS-Schleife andert sich 
kaum, sie kann wegen del· Verwachsungen die Frontalebene nicht verlassen. 

Bei dem VD del' Abb. 48 b handelt es sich urn einen Patienten mit einem groBen 
Exsudat im linken Pleuraraum. Abb. 48d ist nach zwei Tagen aufgenommen, 
nachdem inzwischen 2300 cern Exsudat entleert worden waren. Man sieht jetzt, 
daB die QRS-Schleife weiter nach unten reicht als VOl' del' Punktion und daB die 
Ebene von QRS jetzt mehr diagonal nach links hinten gerichtet ist, wahrend sie 
in Abb. 48b frontal stand, ja del' nach oben verlaufende Anteil del' QRS-Schleife 
sogar nach vorne trat. 

Auch in den Abb.47 und 48 handelt es sich also urn lagegestaltende Ein
fliisse auf das Vektordiagramm. Wieweit die atmungsbedingten Xnderungen 
des V D einmal bei del' Diagnose von perikardialen Adhasionen eine Rolle spielen 
werden, laBt sich noch nicht ermessen, jedoch ist del' Weg gewiesen. 

II. Pathologische Vektordiagramme. 
Nachdem die raumlichen Merkmale normaler Vektordiagramme empirisch 

festgestellt waren und teilweise gedeutet werden konnten, lieBen sich Ab
weichungen von diesen Merkma~n als "pathologisch" bezeichnen. Die Beriick
sichtigung des klinischen Befundes und del' Vergleich mit den Elektrokardio
gl'ammen zeigte, wie sich bestimmte Funktionsstorungen im Vektordiagramm dar
stellen. Die nunmehr zu besprechenden pathologischen Fol'men werden nur als 
Beispiele gegeben und gegeniiber dem ausfiihrlich behandelten normalen VD 
vel'haltnismaBig kurz beschrieben und gedeutet werden. Denn das Gebiet ist 
zu groB, urn jetzt schon erschopfend dargestellt zu werden. 

1. Xnderungen bei der Allsbreitung der Erl'egllng (Allodl'omie). 
Intraventrikulare Reizleitungsstorungen miissen sich in einem besonderen 

Verlauf del' QRS-Schleife zu erkennen geben. Es zeigt sich, daB del' Umlauf 
del' QRS-Schleife dul'ch Ausbuchtungen unterbrochen ist; diesel' Teil del' Schleife 
/aUt dann auch meist deutlich m(s der Hauptebene del' Schleife heraus. 

Als wichtiges und meist vorhandenes Kennzeichen konnen wir ferner fest
stellen, daB im tie/en Inspirium die QRS-Schleife wohl eine andere Lage ein
nimmt, daB die Ausbuchtung dabei abel' nicht verschwindet, sondel'll erhalten 
bleibt, oft sogar in del' gleichen Weise. Das ist erklarlich, da die Reizleitungs
stol'ung durch die Lageandel'ung ja nicht beeinfluBt wird. Umgekehrt kann man 
sagen: schwindet eine Ausbuchtung del' QRS-Schleife im tiefen Inspirium, so 
handelt es sich nicht urn eine ReizleitungsstOl'ung. 

Man tut gut, sich den Verlauf del' QRS-Schleife in den Abbildungen an 
den beigegebenen Ko-Ekg genau klarzumachen. 

1m Extremitaten-Ekg del' Abb.49a ist die Lv. ReizleitungsstOrung deut
lich an del' Aufsplitterung und Verbreitel'ung del' QRS-Zacke zu erkennen. 
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Die QRS-Schleife Abb. 49 b verlauft zunachst im Sinne des Uhrzeigers nach 
oben, indem sie nach vorne tritt; del' hochste Punkt der Schleife liegt am 
weitesten vorne. Dann biegt sich die Schleife stark nach unten zur VD-Spitze, 
sodann nach hinten oben und 'wieder bogenformig zum Nullpunkt zuruck. So 
ist die QRS-Schleife in zwei Ebenen abgeknickt, die parallel zueinandel' vertikal 
verlaufen. Die Atmungsanderung in Abb. 49c ist deutlich, die VD-Spitze tritt 

" 

Abb.50a-c. a Extremitilten·Eiektrokardiogramme. b VD bei Querlage mit Allodromie. c VD bei tiefer 
Einatmung. Verstilrkerstufen 4 und 5. 

senkrecht unter den Nullpunkt, die Schleife "streckt sich". Abel' die Abknickung 
del' beiden Teile um 1800 bleibt erhalten. 

In Abb. 50b handelt es sich umein{l Querlage mit i.v. Reizleitungsstorung. 
Umlaufsbeginn entgegen dem Sinn . des Uhrzeigers. Del' nach links hinten 
zurucktretende Teil del' QRS-Schleife ist rechtwinklig nach unten abgebogen, 
wie es das stereoskopische Bild deutlich ergibt. 1m tiefen Inspirium (Abb. 50c) 
andert sich wohl die Lage del' QRS-Schleife in toto erheblich, abel' die recht
winklige Abknickung bleibt bestehen. 

Auch Abb. 51 ist eine Quel'lage mit einer geringeren Abknickung des nach 
links und hint en tretenden Teiles del' QRS-Schleife nach oben. DaB es sich dabei 
aber um eine i. v. Reizleitungsstorung handelt, beweist die Tatsache, daB 
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im Inspirium die Abknickung erhalten bleibt, trotzdem sich die QRS-Lage 
erheblich verandert. 1m Extremitaten-Ekg ist die i. v. Leitungsstorung nicht 
erkennbar. Hierzu vergleiche man als Gegenbeispiel die Abb.45. Dort fand 
sich ebenfalls bei ruhiger Atmung eine leichte Abwinklung des hinten links 
gelegenen Teiles del' QRS-Schleife, abel' ill Gegensatz zu Abb.51 schwindet 

a 

c 

......... 

Abb.51a-c. a Extremitiiten-Elektrokardiogramme. b VD bei Qnerlage mit Allodromie. c VD bei tiefer 
Einatmung. Verstarkerstufen 4. 

diese Abknickung ill Inspirium, die QRS-Schleife tritt dabei in eine Ebene. 
Es laBt sich somit durch den Atmungsversuch feststellen, ob eine derartige Ab
winklung bei Quedagen auf einer Reizleitungsstorung beruht odeI' nicht. 

Dber den anatomischen Sitz del' Reizleitungsstorung laBt sich aus dem 
Vektordiagramm nichts schlieBen. Denn da man die einzeInen Teile del' QRS
Schleife nicht mit del' Erregung bestimmter Herzbezirke in Zusammenhang 
bringen dad (mit Ausnahme von S), so entfallt eine derartige Dbedegung auch bei 
Reizleitungsstorungen. Es laBt sich sogar vorlaufig nicht einmal sagen, daB 
eine starke "Verbiegung" del' QRS-Schleife einer ausgedehnten Reizleitungs
storung entsprechen musse, eine geringere einer weniger ausgedehnten. Auch 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 46 
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uber die kliniscbe Bedeutung laBt sich daher aus dem VD allein nichts aussagen. 
Auch aus dem Ekg kann man ja nicht Schlusse auf die klinische Bedeutung 
ziehen, es entscheidet der gesamte Befund. Der besondere Wert des VD aber liegt 
darin, dafJ man Reizleitungsstorungen aus dem V D an den angegebenen M erk
malen auch dann erkennen kann, wenn sie im Extremitiiten-Ekg nicht deutlich 
sind (Abb. 51), und daB man andererseits fragliche Knotungen und Splitterungen 
im Extremitaten-Ekg auf ihre Bedeutung hin prufen kann. Denn nicbt nur 

:J0-- -

- . 

Abb. 52a- c. a Extremitaten·Elektrokardiogramme. Schenkelblock. b VD bei Schenkelblock. c VD bei 
tiefer Einatmung. Verstarkerstufen 3. 

die hier gezeigten starken Veranderungen der QRS-Schleife sprecben fUr Reiz
leitungsstorung, sondern auch geringe Unterbrechungen ihl'es stetigen Umlaufs, 
wie z. B. in Abb.46. Dann falIt diese Ausbuchtung auch aus del' Hauptebene 
der QRS-Schleife heraus 1. Immer abel' wird hier das Verhalten des VD bei der 
Atmung von groBer Bedeutung sein: wenn die Ausbuchtungen wahrend des 
Inspiriums schwinden, so sind sie nicht auf ReizleitungsstOrungen zu beziehen. 

So haben wir die Bedeutung von Knotungen im Ekg untersucht, die bei 
der Atmung auftreten oder verschwinden (SCHELLONG und SCHWINGEL). Hierzu 
haben wir das Extremitaten-Vektordiagl'amm benutzt, uber das am SchluB 
noch zu sprechen sein wird. Auch hier lieBen sich die "harmlosen" Knoten im 
Ekg dadurch aus dem VD erkennen, daB sie in einer anderen Atmungsphase 
verschwinden oder auch an einen anderen Platz der QRS-Schleife rucken. 

1 Siehe auch ein Beispiel, das ich in Klin. Wschr. 1938 I, 453, in Abb. 6c gegeben habe. 
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In Abb. 59 a ist der Knoten in Ableitung II und die Splitterung in Ab
leitung III nicht Zeichen einer Reizleitungsstorung, sondem "harmlos". Denn 

a 

c 

d 
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t r ~. .. _______ . ____ ~ _______ ~_ .. ____ ~_ ... ____ , _______________ _ . _____________ .. _______ .. __ egie. 
Verstarkerstufe 4. C Verstarkerstufe 6_ d V D bei tiefer Einatmung, Verstiirkerstufe 4. 

e V D bei tiefer Eiuatmung, Verstarkerstufe 6_ 

das Vektordiagramm ist normal und stellt sich bei tiefer Einatmung (Abb_ 59c) 
in toto in eine neue und richtige Ebene ein. 

46* 
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Bei der Beurteilung der T-Schleile bei Reizleitungsstorungen miissen wir 
einige Einschrankungen machen. Abb. 51 zeigt Nomolegie, nicht aber die Abb. 49 
und 50. Das konnte durch die Reizleitungsstorung an sich erklart werden. 
Denn das normale Aufhoren der Erregung in den verschiedenen Herzbezirken 
hangt ja auch von deren normaler Aktivierung abo 1st diese bei starkeren Reiz
leitungsstorungen nicht regelrecht, so kann auch keine normale Desaktivierung, 
also keine richtige Lagebeziehung der T-Schleife erwartet werden. Deshalb 
mochte ich Schliisse aus dem Verhalten der T-Schleife hier vorerst noch nicht 
ziehen. 

Nunmehr folgen noch zwei Beispiele von Reizleitungsstorungeri in groBeren 
Asten der TAWARA-Schenkel. Abb.52 zeigt einen Schenkelblock (Unterbrechung 
eines groBeren linksseitigen Astes 1). Die QRS-Schleife, entgegen dem Uhrzeiger
sinn umlaufend, ist steil nach oben gerichtet und liegt in der Frontalebene. 
Bemerkenswert ist, daB im Inspirium (Abb. 52c) eine Lageanderung der QRS
Schleife nicht zustande kommt, trotzdem die Inspirationsbewegung (an den 
Verzitterungen der Schleife c ist es zu sehen) hochgradig war. Der Anderung 
der anatomischen Herzlage entspricht also keine Anderung der QRS-Schleife. 
Es geht zwar schon aus der Richtung der QRS-Schleife (Abb.52b) hervor, 
daB sie nicht durch die Herzlage diese stark veranderte Richtung erhalten 
kann. Aber auch ohne das muB man folgern: was im VerIauf der QRS-Schleife 
lagebedingt ist, muB sich im Inspirium andern; was sich nicht andert, ist nicht 
lagebedingt. Da eine Anderung der QRS-Schleife im Inspirium fehlt, ist ihr 
abnormer Verlauf nicht durch die Lage, sondern durch funktionelle Einfliisse 
bedingt. Diese sind hier nach Lage der Sache durch den Schenkelblock gegeben. 

Auch in Abb. 53 handelt es sich ausweislich des Ekg um einen Block in 
einem groBeren Ast des Reizleitungssystems. Die QRS-Schleife lauft zwar 
in Richtung des Uhrzeigers, sie hat aber eine ganz abnorme Form, die VD-Spitze 
ist zipflig ausgezogen. Hier findet sich im Inspirium zwar eine betrachtliche 
Verschmalerung der QRS-Schleife, aber keine Anderung des Spitzenvektors 
und keine Anderung der Ebene. Auch hier miissen wir daher schlieBen, daB bei 
der Gestaltung del' abnormen QRS-Schleife Abb. 53 b die funktionsandernden 
Einfliisse iiber die lagebestimmenden iiberwiegen. 

Die Abb.53 ist auBerdem noch wegen des Verhaltens des ST-Stiickes und 
der T-Schleile interessant. Man kann durch Vergleich zwischen dem VD mit 
groBerer Verstarkung (Abb. 53c) und dem Komponenten-Ekg das ST-Stiick gut 
bestimmen; es liegt rechts vom NUllpunkt und vorne, verIauft nach oben, um 
sich dann, in T iibergehend, zum Nullpunkt zu wenden; im Inspirium tritt die 
T-Schleife mehr nach oben. Es handelt sich um Allolegie, ob aber das falsche 
AufhOren der Erregung eine Folge ihrer falschen Ausbreitung ist, laBt sich 
noch nicht entscheiden. 

2. Anderungen beim AufhOren der Erregung (Allolegie). 
Nunmehr solI das abnorme Verhalten der raumlichen Lage der T-Schleife 

an zwei Beispielen gezeigt werden, in denen keine sicheren Reizleitungsstorungen 
bestehen. 

Der Patient, von dem die Abb. 54 stammt, leidet an nicht hochgradiger Angina 
pectoris. Anamnestisch hat er vor etwa einem halben J ahr einen leichten Coronar
infarkt gehabt; das ziemlich spitz nach abwarts verIaufende T III wiirde auch 
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dafiir sprechen. Das Herz ist nicht vergroBert, keine HytJertrophie, keine 
Hypertonie. Die QRS-Schleife ist, ahnlich wie in Abb. 40, libel' die Sagittal
cbene gedreht, sie lauft, von vorne gesehen, entgegen dem Uhrzeigersinn. Die 

, ~ 
Abb. 54a uud b. a Extremitiiten-Elektrokardiogramme. b VD mit Allolegie. Verstiirkerstufe 3. 

hohe S-Sehleife kann ieh hier noeh nieht deuten. \Vas abel' die Abb. 54 von del' 
Abb. 40 unterseheidet, ist das Verhalten del' T-Sehleife. Wahrend dort die 

, 1 

Abb. 55a uncI b. a Extremitiiten-Elektrokarrnogramme. b VD mit AIIolegie. Verstarkerstufe 3. 

T-Schleife von del' QRS-Sehleife eingerahmt war und sie riehtige Lagebeziehungen 
ZUlU S-Vektor hatte, ist hier die Lage andel's. Sie ist in den linken oberen 
Quadranten und stark naeh vorne geriehtet, ist damit aus del' QRS-Sehleife 
"herausgeklappt" (s. aueh die sagittale Ansieht), und bildet damit ZUlU S-Vektor 
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einen Winkel von etwa 60°. Es handelt sich um Allolegie, also um ein unrichtiges 
Aufhoren der Erregung in den einzelnen Herzabschnitten. 

Abb. 55 zeigt eine miWige Querlage, Spitzenvektor im Winkel von etwa 45°. 
Die QRS-Ebene ist iiber die Sagittalebene hinaus gedreht. Der Kranke ist 
adipos, leidet an Angina pectoris, das Herz ist nach links etwas verbreitert, die 
Lage der QRS-Schleife mag dadurch erklart werden. Zeichen von Reizleitungs
storung sind nicht zu erkennen. Auch hier ist es die T-Schleife, die sich abnorm 
verhalt: sie £aUt aus der QRS-Schleife heraus, ist nach links oben und etwas 
nach vorne gerichtet, der Winkel ihres riicklaufigen Teiles zum S-Vektor betragt 
mehr als 45°. 1m Extremitaten-Ekg sieht man ein nicht normales,obogen£ormig 
verlaufendes ST-Stiick. Auch hier spricht das Verhalten der T-Schleife fur 
Allolegie. 

Aus der Richtung des rucklaufigen Teiles der T-Schleife wird man ebenso 
einen Hinweis auf die Lage des letzterregten Herzteiles gewinnen konnen wie bei 
den normalen Vektordiagrammen. Daruber sage ich einiges in den folgenden 
A bschnitten. 

3. Nicht Iagebedingte Links- und Rechtstypen. 

Nun wende ich mich demjenigen Ekg-Typ zu, fur dessen Erklarung des 
Vektordiagramm voraussichtlich groBe Bedeutung gewinnen wird: dem nicht
lagebedingten Links- und Rechtstyp. Auch hier muB ich mich auf einzelne 
Beispiele beschranken und kann die sich daraus ergebenden Fragestellungen 
nur andeuten. 

Die Extremitaten-Ekg der Abb. 56 und 57 zeigen die bekannten Linkstypen. 
Es handelt sich um Hypertoniker mit stark linkshypertrophischem Herzen ohne 
Zeichen von Herzschwache. 

Der Umlaufsinn der QRS-Schleife ist dem Uhrzeigersinn entgegengesetzt. 
Die Schleifen sind in den linken oberen Quadranten und nach oben gerichtet, 
und zwar so stark, daB man schon daraus schlieBen kann, es handelt sich um keine 
reinen Lagetypen. Diese Form und Lage der QRS-Schleife ist fUr nichtlage
bedingte Linkstypen charakteristisch. Die QRS-Ebene liegt fast in der Frontal
ebene, in Abb. 56b sogar etwas nach vorne zu gedreht, in Abb. 57b etwas 
nach hinten zu. 

Wenn hier nun das V D im tie/en Inspirium aufgenommen wird, so zeigt 
sich, daB zwar deutliche Anderungen eintreten, daB sie aber nicht zur Her
stellung einer normalen Lage der QRS-Schleife fUhren. Als Spitzenvektor 
bezeichne ich in Abb. 56 die Verbindungsliniezvdschen NuUpunkt und dem am 
weitesten links liegenden Punkt der VD-Schleife. In Abb. 56b ist er nach links 
oben in einem Winkel von etwa 45° gerichtet. 1m Inspirium (Abb. 56d) nahert 
sich der Spitzenvektor mehr der Horizontalen, was dadurch zustande kommt, 
daB der unten liegende Bogenteil weiter nach abwarts tritt; dabei verringert 
sich der Horizontaldurchmesser der Schleife im Verhaltnis zum vertikalen 
Durchmesser (Streckung). Die QRS-Ebene wird ein wenig nach hinten gedreht, 
so daB sie nun fast ganz in der Frontalebene liegt; der riicklaufende Schenkel 
tritt sogar etwas von hinten an den Nullpunkt zuriick. 

Diese Anderungen der QRS-Schleife sind also durch die Lageanderung im 
Inspirium bedingt. Man kann nun a ber weiter sagen: die Abweichungen, die 
die Abb. 56d noch yom normalen Vektordiagramm unterscheiden, miissen durch 
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intrakardiale Einfliisse erklart werden. Die Abweichungen bestehen im wesent
lichen darin, daB del' riicklaufige Schenkel hoch nach oben tritt und die QRS
Ebene auf del' linken Seite in der Frontalebene liegt. Diese waren also zu "deuten". 
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Abb. 56 a-d. a Extrcmitiiten-Eiektrokardiogramme uml Ekg in Abieitung 0-3 bei nicht iagebedingtem 
"Linkstyp" und Hypertrophic. b VD Verstarkerstufe 2. c Verstiirkerstufe 4. Alloiegie ist deutlich. d VD bei 

tiefer Einatmung. Verstarkerstufe 2. 

In Abb. 57 sind die inspiratorischen Anderungen starkel' als in Abb. 56, 
abel' im Prinzip gleichartig. Von einem "Spitzenvektor" kann man bei der Form 
del' QRS-Schleife nicht sprechen. Ebenso wie in Abb. 56d tritt auch in Abb. 57 c 
der untere Bogenteil von QRS nach abwarts, wodurch die ganze Schleife herunter
gezogen erscheint. Auch hier die "Streckung" del' Schleife. Abel' sie dreht sich 



II 

728 F. SCHELLONG: 

sehr viel weiter nach hinten als in Abb. 56d, namlich so weit, daB sie ganz in die 
Sagittalebene zu liegen kommt. Das sind also die lagebedingten Anderungen. 
Wenn man nun wieder fragt, wodurch sich die QRS-Schleife Abb. 57 c von 
einer normalen unterscheidet, so ist es abermals die Hohe des riicklaufigen 
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Abb.57a-c. a Extremitaten·Elektrokardiogramme bei nicht lagebedingtem "Linkstyp" und Hypertrophie. 
b VD Verstarkerstufe 2. c VD bei tiefer Einatmung. Verstarkerstufe 2. 

Bogenteiles. Die Ebene abel' liegt jetzt "fast normal", ihre frontale Stellung in 
Abb.57b war lagebedingt. 

Welches sind nun die intrakardialen Einfliisse, die der QRS-Schleife in In
spirationsstellung ihre vom normalen VD abweichende Gestalt geben? Es 
kommen allein in Frage die beiden Einfliisse, die bei der Erorterung liber die 
Linkstypen des Extremitaten-Ekg eine Rolle gespielt haben: die einseitige 
H ypertrophie an sich und eine einseitige Leitungs1Jerzogentng im hypertrophischen 
Herzteil. 

Die H ype1·tmphie des linken Ventrikels andert das Massenverhaltnis und damit 
auch das Lage1Jerhiiltnis zwischen rechtem und linkem Ventrikel. Der linke 
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Ventrikel tritt nach auBen und nach oben. In diesem Sinne ist von einer Reihe 
von Autoren (BURGER, KLINK, WENS, KocH-MOMM) das "Uberwiegungs-Ekg" 
auch bei Linkshypertrophie auf die Achsendrehung und Lageanderung zuriick
gefiihrt worden; Lageanderung also im Sinne eines anderen Lageverhaltnisses 
beider Ventrikel verstanden, nicht von Lageanderung des Herzens in toto. Es 
ist durchaus moglich, daB die Hohe des von oben riicklaufigen Bogenteiles, ja 
auch die frontale SteHung in Abb. 56d auf dies em besonderen Lageverhaltnis 
beruht. Denn im tiefen Inspirium kann sich wohl die Lage des Herzens in toto 
andern, nicht abel' das Massen- und damit Lageverhaltnis beider Ventrikel 
zueinander. Es ware ein "Hypertropbie-V D". . 

Demgegeniiber vertritt WEBER die Auffassung, daB im hypertrophischen 
Herzteile del' Weg fiir die Erregung langer ist, daB daher del' betreffende Ventrikel 
sich verspatet kontrahiert. Die Ekg del' Abb. 56 und 57 waren danach durch 
eine "Linksverspatung" zu deuten. Er zieht Vergleiche mit den Ekg bei Schenkel
block, bei denen sich analoge Ekg-Veranderungen finden. Ich habe in den Abb. 52 
und 53 Beispiele einer wohl einseitigen Verspatung gegeben; dort sahen wir, 
daB die atmungsbedingten Anderungen in Abb. 52 iiberhaupt fehlen, in Abb. 53 
nul' gering sind, d. h. nur zu einer Streckung des VD fiihren, abel' die Ebene un
beeinfluBt lassen. Da ich ferner auch bei del' Besprechung del' anderen AHo
dromien gezeigt habe, daB die Merkmale del' ReizleitungsstOrungen im VD bei 
del' Atmung nicht verschwinden, so besteht die Moglichkeit, daB auch in den 
Abb. 56d und 57c del' hohe Verlauf des riicklaufigen Bogenteiles auf "Links
verspatung" zuriickzufiihren ware. 

Man sieht, daB bei dem gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse iiber das VD 
die Frage, ob Hypertrophie oder Verspatung noch nicht entschieden werden kann, 
sondern nur in genau gleicher Weise gesteHt wird, wie bei den Extremitaten Ekg. 
Abel' groBere Erfahrungen werden hier zweifellos weiterbringen. Es pmB die 
Entwicklung del' Vektordiagramme bei Linkshypertrophie durch Jahre hindurch 
verfolgt werden; es miissen die Kennzeichen und die atmungsbedingten Ande
rungen bei reinen LeitungsstOrungen ohne Hypertrophie und andererseits bei 
frii.hzeitiger Hypertrophie ohne Leitungsstorungen untersucht werden. Dabei 
wird natiirlich del' Vergleich mit den Extremitaten-Ekg, namentlich die Messung 
del' QRS-Breite, eine groBe Rolle spielen. Denn zur Zeit kann man eine einseitige 
Verspatung mit Sicherheit nur dann feststellen, wenn QRS iiber die Norm hinaus 
verbreitert ist. Da in Abb. 56 die QRS-Breite nur 0,08-0,09 Sekunden betragt, 
ist mil' gerade hier die Deutung als "Linksverspatung" zweifelhaft. 

Anzufiigen ware noch die Beobachtung, daB bei derartigen nichtlagebedingten 
Linkstypen die Potentialdifferenzen groBer sind als bei normalen Vektordiagram
men. Die VD del' Abb. 56b und d und Abb. 57b und c sind mit Verstarkerstufe 2 
geschrieben, wahrend man sonst die Stufe 3 oder 4 verwenden muB. Das steht 
im Einklang mit entsprechenden Beobachtungen beim Extremitaten-Ekg. 
Man kann das auch so ausdriicken, daB die Flache, die von del' QRS-Schleife 
bei diesen Linkstypen umschrieben wird, groBer ist als bei norma.len YD. Auch 
hier ergibt sich vieHeicht ein Hinweis fiir weitere differentialdiagnostische 
Untersuchungen. 

Nunmehr ist noch das Verhalten der T-Schleife bei den genannten Linkstypen 
zu besprechen. 
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Die Ableitung III des Ekg Abb. 56a hat das von KORTH und PROGER fiir 
Linkshypertrophien festgestellte Kennzeichen: die T III-Zacke ist nach oben 
gerichtet. Man betrachte zunachst noch einmal die Abb. 46, die eine reine Quer
lage darstellte: die T Ill-Schwankung ist nach unten gerichtet, d. h. sie hat 
dieselbe Richtung wie die R-Zacke. Dementsprechend verlauft die T-Schleife 
dort innerhalb der QRS-Schleife und zeigt Nomolegie. In Abb.56 dagegen 
ist die T-Schleife aus del' QRS-Schleife nach rechts seitlich und etwas nach 
vorne herausgeklappt, entsprechend auch ihrer diskordanten Richtung in del' 
Extremitatenableitung I. Aus der groBeren Verstarkung des VD (Abb.56c) 
laBt sich das Verhalten genauer erkennen . . Die QRS-Schleife kehrt von links 

~ 
: ~i I 

Abb. 58a und b. a Extremitaten-Elektrokardiogramme bei nicht lagebedingtem "Rechtstyp". 
b V D Verstii.rkerstufe 4. 

oben zuruck, lauft am Nullpunkt vorbei und bildet, horizontal nach rechts 
auBen und vorne tretend, das ST-Stuck, das dementsprechend im Ko-Ekg 0-1 
"unterhalb" del' Nullinie, in Ko-Ekg 0-3 auf der Nullinie verlauft. Daran 
schlieBt sich der eigentliche T-Teil, von rechts zum Nullpunkt zuruckkehrend. 

Man erkennt hier auch deutlich, daB die kleine links vom Nullpunkt gelegene Schleife 
die P-Schleife darsteJlt., denn die P-Zacke ist im Ko-Ekg 0-1 nach links gerichtet, entgegen 
der T-Zacke. 1m VD Abb. 56a sind diese beiden Schleifen nicht zu trennen. 

Wenn man voraussetzt, daB del' abnorme Verlauf des ST-Stuckes und del' 
T-Schleife im Vektordiagramm von einem zusammenhangenden Herzteil, nicht 
von mehreren Erregungsgebieten bestimmt wird und sich fragt, wo diesel' 
Herzteilliegt, so muB man den ST- und T-Vektor uber den Nullpunkt hinaus 
verlangern, entsprechend den bei Abb. 42 angestellten Dberlegungen. Man gelangt 
dann in eine Gegend, die links gelegen ist und kann daraus schlieBen, daB es 
del' Zinke VentrikeZ ist, dessen Potentiale zu diesel' Zeit uberwiegen, und zwar 
nicht nur die Basis des linken Ventrikels. Ich schlieBe auf "Linksuberdauern" 
del' Erregung und hier ware wieder an einem groBen Beobachtungsgut zu klaren, 
ob das Linksuberdauern mit del' Hypertrophie an sich zusammenbangt odeI' 
Folge einer Linksverspatung ist. 
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Wahrscheinlich wird es sich, wie auch bei der Beurteilung der QRS-Schleife, 
nicht immer urn ein Entweder-Oder handeln. Aber das Vektordiagramm wird 
die Moglichkeit bieten, die verschiedenen Bedingungen zu stt~dieren. 

In Abb. 58 gebe ich schlieI31ich ein Beispiel eines pathologischen RechtstY]Js 
mit Allolegie. Es handelt sich urn eine dekompensierte Mitralstenose mit In
suffizienz. Die QRS-Schleife lauft, wie schon BURGER fUr solche Rechtstypen 
festgestellt hat, im Uhrzeigersinne, ihre Ebene liegt ziemlich diagonal. Die 
T-Schleife ist hera1lsgeklappt, wobei in manchen Fallen zu bemerken und fUr 
die Deutung zu beachten ist, daB die T-Schleife d{:lm Uhrzeigersinn entgegen. 
gesetzt umlauft. Man kann auf "Rechtsuberdauern" der Erregung schlieBen. 
Vice versa sind in bezug auf QRS-Schleife und T-Schleife die gleichen Fragen 
aufzuwerfen, wie bei der Besprechung des Linkstyps. 

4. Anderungen von ST mit Nomolegie. 
Aus der Abb.5Bc ging schon hervor, daB man bei der Betrachtung der 

T-Schleife auch das ST-Stiick beriicksichtigen muB, namlich dann, wenn es 
in den Ko-Ekg nicht auf der Nullinie, d. h. im Vektordiagramm nicht im 
N ullpunkt liegt. Als Beispiele dafiir, wie sich alleinige Veranderungen des 
ST-Stiickes im VD darstellen, gebe ich die Abb. 59-B2, die in Digitalisversuchen 
gewonnen sind. 

Abb. 59 b zeigt ein Vektordiagramm bei etwas quergelagertem Herzen mit 
den Kennzeichen normalen Verhaltens. Abb. 59c: VD im Inspirium, die VD
Spitze tritt tiefer, die QRS-Schleife streckt sich, sie dreht sich nach der Sagittal
ebene zu, die T-Schleife macht die Lageanderung mit. Normales Verhalten. 

Abb. BOb und c zeigen die VD, nachdem der Patient 5 Tage lang Digitalis 
erhalten hat. Die QRS-Schleife hat sich nicht geandert, auch in der Inspirations
stellung nicht. Die Veranderungen betreffen vielmehr allein den ST- und T-Anteil. 

Zum Verstandnis dieser Veranderungen betrachte man zunachst die Ex
tremitaten-Ekg. Die Ekg der Abb. BOa zeigen die charakteristischen Digitalis
veranderungen, namlich Senkung des ST-Stiickes in Ableitung I und II sowie 
Abflachung aller T-Zacken. Das gleiche ist in den Ko-Ekg der Abb. BOb zu be
merken, namentlich im Ko-Ekg 0-3 verlaBt die ST-Strecke die Nullinie bogen
formig nach oben, urn dann in die nach unten gerichtete T-Zacke iiberzugehen. 
Demnach mUf3 a1tch im Vektordiagramrn der oberhalb des Nullpunktes gelegene 
Anteil der T-Schleife dem ST-Stuck entsprechen, der· 1mten gelegene dagegen dem 
eigentlichen T-Anteil. 

Deutlich ist der Verlauf nun in der mit groBerer Verstarkung geschriebenen 
Abb. BOd. Man sieht im stereoskopischen Bild, wie die S-Schleife von rechts 
oben und hinten zuriickstrebt, dann vor Erreichen des Nullpunktes plOtzlich 
nach oben abbricht und in das dicke ST-Stiick ubergeht. Dieses wendet sich 
nach links und unten; der unten liegende Haken, der dann von unten her zum 
Nullpunkt gelangt, ist die eigentliche T-Schleife! Prufen wir diese auf das Vor
handensein normaler Merkmale, so erkennen wir, daB die Verlangerung des riick
laufigen Teiles iiber den Nullpunkt in die Gegend des S-Vektors gerichtet ist. 
Es ist also Nomolegie ebenso gewahrt, wie im VD vor der Digitalisbehandlung; 
die Tatsache, daB das ST-Stiick nach oben ausbiegt, darf nicht veranlassen, eine 
Allolegie anzunehmen. 



732 F. SCHELLONG: 

Noch starker sind die Veranderungen in Abb.62. In Abb. 61 b sieht man 
zunachst ein normales Vektordiagramm bei maBiger Querlage, QRS-Ebene 
diagonal eingestellt. Die Verstarkung Abb. 61 c laBt den Ansatz del' T-Schleife 
am NuUpunkt, ihre normalen Lagebeziehungen zu dem nul' kleinen S-Vektor 
erkennen. VOl' del' Aufnahme del' Abb. 62 hat del' Patient 5 Tage lang Digitalis 

h 
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Abb. 59a- c. a Extremitaten·Elektrokardiogramme. b Normales VD bei miiBiger Querlage. c VD bei tiefer 
Einatmung. Verstarkerstuien 4. 

erhalten. Das Extremitaten-Ekg zeigt die Senkung von ST und Abflachung 
derT-Zacke. Das Verhalten des ST-Teiles in Abb. 62b und c wird wieder dUTch 
das Ko-Ekg 0-3 geklart: die S-Schleife tritt zum Nullpunkt zuruck, die Kurve 
erhebt sich dann nach links auBen zum ST-Sttick, dreht sich im Sinne des Uhr
zeigers und tritt von links seitlich und unten zum Nullpunkt. Auch hier erfolgt 
del' Ruckgang also so, daB die tiber den Nullpunkt gedachte Verlangerung auf 
den S-Vektor zu gerichtet ist: es ist Nmnolegie. 

Wenn man die Abb.62 nul' oberflachlich betrachtet, konnte es scheinen, 
als wenn die T-Schleife aus del' QRS-Schleife herausgeklappt, also pathologisch 
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ware. Es war zu zeigen, daB das nicht der Fall ist, sondern der kleine Rest 
der T-Schleife richtig liegt. Der Vergleich mit den Ko-Ekg kann also klinisch 
sehr wichtig sein. 

1\ 

c (~ 
\ 
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Abb.60 a----<l. Patient der Abb. 59 nach Digitalisbehandlung. a Extrcmitatcn-Elektrokardiogramme. 
b VD Verstarkerstule 4. C Verstarkerstule 5. d VD bei tieler Einatmung. Verstiirkerstufe 4. 

Die Bedeutung des VD in diesen Fallen liegt abel" noch in dem Nachweis, 
daB die Digitalisveranderungen auf das ST-St1ick beschrankt sind. Die Ver
anderung des ST-Stuckes ist keine Folge einer Anderung der Erregungsausbreitung, 
denn dann konnte die QRS-Schleife nach Digitalis sich nicht genau so verhalten, 
wie vor de?' Digita.lisbehandlung, sie muBte etwa Anderungen des S-Anteiles 
aufweisen oder in eine andere Ebene treten. Nichts davon ist del" Fall. Das 
entspricht dem von uns gefUhrten Nachweis (SCHELLONG und STETZER), daB 
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Abb.61a-c. a Extremitaten-Elektrokardiogramme. b Normales YD. Verstarkerstufe 3. c Verstarkerstufe 5. 
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Abb.62a-c. Patient der Abb. 61 nach Digitalisbehandlung. a Extremitaten-Elektrokardiogramme. 
b Verstarkerstufe 3. C Verstarkerstufe 5. 
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im Ekg sich die Form und Breite der QRS-Zacke nach Digitalis nicbt andert. 
Es ist also ein EinfluB auf die "Erregungsform", nicht auf die Erregungs
ausbreitung, die Koordinatiol1 der Herzteile bleibt gewahrt. Es geht somit nicht 
an, die Anderung von ST und T im Ekg auf eine Anderung der Erregungsaus
breitung zu beziehen, wie es WEBER tut. 

In anderen Beobachtungen, namentlich bei insuffizienten Herzen, ergibt 
sich ein deutlicher EinfluB der Behandlung auf aIle Teile des YD. Das vorher 
pathologische VD wird normalisiert, die Besserung des VD entspricht der klini
schen Besserung. Inwieweit die "Besserung" und die Digitalis in ihrer Wirkung 
auf das VD konkurrieren, soIl hier nicht mehr erortert werden. Es ergeben sich 
dieselben Gesichtspunkte wie bei der Beurteilung des Ekg (SCHELLONG und 
STETZER). 

5. Vektordiagramme bei Myokardinfarkt. 

Abb. 63 ist das VD eines frischen Myokardinfarktes. Das Ekg laBt auf 
Hinterwandinfarkt schlieBen. 

Der Umlauf des VD, wie er sich aus dem Vergleich mit dem Ko-Ekg ergibt, 
ist in Abb.63c noch besonders gezeichnet. Am Nullpunkt erkennt man die 
kleine P-Schleife. Die QRS-Schleife tritt nach links oben und vorne, dann scharf 
nach unten und hinten, wendet sich aufwarts auf die rechte Seite und gelangt 
dann iiber einige Einkerbungen nach vorne zu einem Punkt, auf dem sie verweilt. 
Dieser Punkt entspricht dem ST-Anteil, welcher somit nach rechts, etwas nach 
unten und (im stereoskopischen Bild) auch ein wenig nach hinten liegt. Danach 
geht die Kurve geradlinig zum Nullpunkt zuriick. Die QRS-Schleife zeigt also 
A llodromie , welche darauf zuriickzufiihren ist, daB der Infarkt Aste des Reiz
leitungssystems miteinbegriffen hat. Das ist die erste klinisch wichtige Fest
stellung, die man aus dem VD treffen kann. 

Die zweite betriff.t die Lokalisation des Infarktes. Fiir die Bestimmung des 
Sitzes war das Verhalten des ST-Stiickes im Ekg maBgebend. Vergleichende 
elektrokardiographische und anatomische Untersuchungen von HUCHNER, 
WEBER und HAAGER haben ergeben, daB beim sog. Vorderwandinfarkt das 
ST-Stiick in Ableitung I iiber der Nullinie, beim Hinterwandinfarkt unter der 
Nullinie verIauft. In Ubereinstimmung mit diesen empirischen Feststellungen 
kann man auch den Sitz des Infarktes mit einiger Annaherung aus dem Dreieck
schema ermitteln. Die Extremitatenableitung freilich gestattet nur eine Lokali
sation in der "Frontalebene", wahrend man zur Entscheidung, ob vorne oder 
hinten, thorakale Ekg-Ableitungen in der Sagittalebene zu Hilfe nehmen muB. 
Hier ist auch die neue Darstellung von UHLENBRUCK aufschluBreich. 

Ohne auf die Entstehung verschiedener Infarkt-Ekg im einzelnen einzugehen, 
nenne ich kurz die Gedankengange, die nach meiner Meinung hier maBgebend 
sind. Der infarzierte Muskelbezirk wirkt als "verIetzte" Stelle im elektro
physiologischen Sinne. Leitet man zum Elektrokardiographen ab, so zeigt sich 
der "Demarkationsstrom". Aber im Gegensatz zu einer sonst vertretenen Auf
fassung mochte ich betonen, daB der Demarkationsstrom nicht in den Ekg-Zacken 
enthalten ist, sondern einen "Ruhestrom", also ein Potential darsteIlt, das 
aufJerhalb der Herzaktion, namlich wahrend der Pause zwischen zwei Ekg zur 
Geltung kommen muB. Die Nullinie ist also verschoben und von ihr hebt sich, 
der "negativen Schwankung" vergleichbar, der "monophasische Aktionsstrom" 
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bei Coronarinfarkt ab, der also in seincm Plateau bzw. in seiner ST-Strecke 
einem Nullpotential entspricht. Die Lokalisation des "verIetzten" Bezirkes 
ergibt sich dann, wenn man sich vergegenwartigt, daB wahrend der Pause 
zwischen zwei Herzschlagen der Demarkationsstrom yom verletzten Bezirk 
fortgerichtet sein muB, daB somit der Ausschlag wahrend der monophasischen 
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Abb. 63 a- c. a Extremitatell·Elektrokardiogramme bei frischem Hinterwalldillfarkt. b V D mit Allodromie 
und Verlagerung des ST·Pullktes. Verstarkerstufe 3. c V D mit Bezeichnullgell zur Erlauterung. 

Schwankung (ST-Stuck) in die Richtung des Infarktes weisen muB. Wenn man 
die Lage des ST-Stuckes in denExtremitaten-Ekg nach demDreieckschema unter
sucht, so ergibt sich, daB beim Vorderwandinfarkt der infarzierte Bezirk auf der 
linken Herzseite, beim Hinterwandinfarkt mehr auf der rechten Herzseite zu 
suchen ist, was den anatomisch gefundenen Verhaltnissen bei typischen Fallen 
in der Tat entspricht. 

Wenn man nun die Lage des Myokardinfarktes aus dem VD festzustellen 
sucht, so ergibt sich wieder nichts anderes, als was man auch aus dem Linear-Ekg 
konstruie·ren kann, nur in sicherer und riiumlich anschaulicher Weise. Voraus-
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gesetzt, daB es sich urn einen frischen und zusammenhangenden Infarkt handelt, 
weist die Lage des ST-Stiickes in die Richtung des Infarktes. In Abb. 63 ist also 
der Injm'kt auf de?' rechten Herzseite, ein wenig nach unten und hinten zu an
zunehmen. Uber seine Ausdehnung erfahren wir hieraus nichts. 

Autoptische Kontrollen fehlen uns noch, desgleichen gentigende Serien
beobachtungen. Daher kann ich noch nicht sagen, was aus den VD bei alteren 
Infarkten zu schlieBen ist. 

In Abb. 64 handelt es sich lUll einen schon einige Monate alten Infarkt. Die 
ST-Strecke del' Ko-Ekg ist nicht mehr von der Nullinie abgesetzt, nur die T-Zacke 
ist sehr hoch. 1m VD sieht man Allodromie nacho Art des Blockes in einem 

a 

Abb . 64a und h. a Extremitaten·Elektrokardiogramme bei iHterem Infarl,t. b VD mit Allodromie und abnormer 
T-Schleife. Verstarkerstufe 3. 

groBeren Schenkelast: die QRS-Schleife verlauft steil aufwarts, frontal gesehen 
in Uhrzeigersinn, und steht in einer nach links hinten gerichteten Diagonalebene. 
Rechts daneben erhebt sich steil nach oben die T-Schleife. 

6. Vektordiagramme von Extrasystolen. 

ScblieBlich sollen die Abb. 65und 66 noch Beispiele von Extrasystolen geben. 

In Abb. 65 sind die Ko-Ekg mit aufgenommen. Aus ihnen ergibt sich, daB 
das VD auf der linken Seite eine kleine Strecke horizontal, dann nach unten 
tritt, dann nach rechts und im Bogen in Nullpunktnahe zurticktritt; unmittel
bar daran schlieBt sich die starke nach oben gerichtete T-Schleife. 1m stereo
skopischen Bild ist die QRS-Schleife etwas nach hinten, die T-Schleife etwas 
nach vorne zu geneigt, so daB eine schrage Ebene zustande kommt. 

Auch aus den Abb. 66 a-c, die noch Extrasystolen bei drei anderen Personen 
zeigen, ergibt sich, daB das gesamte Vektordiagramm in ungefahr einer Ebene 
beiderseits vom Nullpunkt liegt; auf der einen Seite die QRS-Schleife als Dar
stellung del' Ausbreitung der Erregung, auf der anderen Seite, der QRS-Schleife 
gegentiber, die T-Schleife als Darstellung des Aufhorens der Erregung. In den 

Ergebnisse d. inn. Med. 56. 47 
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Abb. 66a und bliegen die E benen frontal oderauchetwas diagonal; in derAbb.66c 
springt die QRS-Schleife weit nach vorne vor, die T-Schleife weit l1.ach hinten 

! 
Abb. 65a und b. a Extremitaten-Elektrokardiogramme bel einer Extrasystole. b VD bei einer Extrasystole. 

Verstarkerstufe 2. 

Abb.66a-c. Drel VD bel Extrasystolen. Das Ekg in a ist in Ableitung III aufgenornmen. 
Verstarkerstufeu 2 nnd 5 (b). 

zuriick, so daB die ganze Figur fast in einer Horizontalebene liegt, mit schmetter
lingsfliigelartig yom Nullpunkt etwas abgebogenen Schleifen. 
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Das Vektordiagramm gibt eine gute Anschauung von dem Erregungsproze/J 
bei Extrasystolen. Von ihrem Ursprungsort breitet sich die Erregung iiber das 
gauze Herz aus; man kann annehmen, daB zur Zeit der Spitze der Anfangs
schleife etwa eine Herzhalfte erregt ist, die nicht anatomisch einem Ventrikel 
zu entsprechen braucht. Auch den Ursprungsort kann man ungefahr angeben: 
in Abb. 65, 66a und b diirfte er mehr in der Herzmitte liegen, in Abb. 66c hinten 
nach der Gegend der Herzspitze zu. Da die T-Schleife der QRS-Schleife sozusagen 
gegeniiberliegt, wiirde das besagen, daB die Herzmuskelteilchen in der Reihenfolge 
desaktiviert werden, in der sie aktiviert worden sind. 

Entsprechend der GroBe der Ausschlage miissen di~ Extrasystolen mit geringer 
Verstarkung (etwa Stufe 2) geschrieben werden. Sonst werden sie so groB, daB 
sie die Filmbreite iiberschreiten (Abb.66b). 

III. Vektordiagramme bei Extremitatenableitnng. 
1m Kap. B II, S. 670, habe ich geschildert, wie wir beim Beginn der Entwick

lung der klinischen Vektordiographie vor einem Scheidewege standen: sollten 
wir die Extremitatenableitung fiir eine klinische Methode wahlen oder thorakale 
Ableitungen ~ Wir entschieden uns schlieBlich fiir thorakale rechtwinklig zu
einanderstehende Ableitungen, und zwar 1. auf Grund theoretischer UberIegungen 
und praktischer Versuche iiber eine exakte raumliche Darstellung, die bei Ex
tremitatenableitung nicht moglich ist, 2. aber auch wegen der GleichmaBigkeit 
der klinischen Resultate bei normalen Vektordiagrammen, die man bei Extremi
tatenableitung nicht in dieser Weise erhalten kann. 

Nachdem der Grund 1. eingehend in Kap. BIll behandelt worden ist, 
komme ich jetzt, nachdem inzwischen die klinischen Ergebnisse dargelegt 
worden sind, noch auf Punkt 2 zu sprechen. 

Eines der Merkmale un serer Vektordiagramme bei herzgesunden Menschen 
mit normaler Herzlage bestand darin, daB die QRS-Schleife einen stetigen Umlauf 
zeigt, der nur in seltenen Fallen von Einbuchtungen unterbrochen wird, die 
erstens flach sind (Abb. 30 und 34) und zweitens aus der Hauptebene der QRS
Schleife nicht wesentlich herausfallen. An dem Vorhandensein des einen oder 
anderen Merkmals oder beider zusammen laBt sich - oft auch ohne Atmungs
versuch - die "Harmlosigkeit" solcher Einbuchtungen erkennen. Fiir Vektor
diagra;mme aber, die in Extremitatenableitung aufgenommen sind, laBt sich 
dieses Merkmal nicht verwerten. Denn die Erfahrung lehrt, daB hier gerade bei 
normalen Herzlagen starkere Buchtungen oft vorhanden sind. Sie hangen mit 
der bekannten Tatsache zusammen, daB die Extremitatenableitung III hiiufig 
Knoten und Splitterungen zeigt. Der Kliniker weiB zwar, daB sie meist nichts 
Krankha!pes zu bedeuten haben, er hat sich daran gewohnt, sie im Ekg zu 
"iibersehen". Aber da ja das Extremitaten-Vektordiagramm die Extremitaten
ableitung III enthalt, miissen diese Knotungen sich im Extremitaten-VD als 
Buchtungen der QRS-Schleife bemerkbar machen, womit das Fehlen von Ein
oder Ausbuchtungen als Kennzeichen fiir normales Verhalten fortfallt. 

Es ist nun auffallend, daB die Knoten aus den Ekg sehr oft verschwinden, 
sobald man die Elektroden von der Extremitatenableitung III auf die der Ab
leitung III entsprechenden thorakalen Ableitungsstellen 0 und 3 verschiebt. 
Um dieses zu zeigen, habe ich in einigen Abbildungen des klinischen Teiles neben 

47* 
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die Extremitatenableitung III del' oberen Reihe noch die Ekg 0-3 zum Ver
gleich gestellt. Man sieht z. B. in Abb.32, daB die Knoten del' Ableitung III 
in Ableitung 0-3 verschwinden; in Abb. 34, daB von del' 8plitterung del' Ab
leitung III in del' Ableitung 0-3 nur eine Einkerbung in del' R-8pitze ubrig
bleibt. Auch Abb.35, 44 und 47 geben Beispiele. Das bedeutet abet· nichts 
anderes, als daB im thorakalen Vektordiagramm keine den Knoten entsprechende 
Ausbuchtungen zu finden sind. In del' Abb.46 einer i.v. Reizleitungsstorung 
dagegen bleibt die Splittel'1lng auch in Ableitung 0-3 erhalten, daher ist die 
Einkerbung im thorakalen Vektordiagramm vorhanden. 

Durch dies en Unterschied z'wischen Ableitung III und Ableitung 0-3 lieB 
sich empirisch das verschiedene Verhalten von Extremitaten-Vektordiagrammen 
und thorakalen VektOl'diagrammen 'erklaren. Die Ursache fUr den Unterschied 
sehe ich einmal in einer Anderung del' Ableitungsrichtung aus einer senkrechten 
(Ableitung 0-3) in eine etwas schrag liegende (Ableitung III), VOl' aHem abel' 
darin, daB bei Extremitatenableitullg III die als Elektrodell wirkellden Ansatze 
des linken Armes undlinken Beines groBe Flachen darstellen, die seitlich und von 
unten ableiten und daher Frontalprojektionen und Sagittalprojektionen gleich
zeitig aufnehmen. Hierdurch dfufte namentlich in del' herznahen Ableitung III 
die UberIagerung von viel zahIreicheren Potentialdifferenzen zur Geltlmg kom
men - damit eben die Knoten und 8plitterungen -, als in unserer rein 
frontalen Ableitung 0-3. 

Wir haben die Dinge nicht weiter systematisch untersucht, da es uns wedel' 
auf eine Erforschung del' Ursachen ankam, noch auf einen systematischen 
Vergleich zwischen den Ergebnissen unserer klinischen VektOl'diagraphie mit 
den del' Extremitatell-Vektordiagraphie, sondern lediglich auf die Begrundung 
unsere1' Methode. Wenn H. E. und W. HOLLMANN den Einwand machen, daB 
Ausbuchtungen, die allein durch den EinfluB del' Ableitung zustande kommen, 
sich bei Extremitatenableitung viel weniger stark bemerkbar machen, als bei 
Brustwandableitullg, so kann das einfach durch den Hinweis auf die nicht 
bestrittene Tatsache widerlegt werden, daB gerade in Extremitatenableitung III 
diese Knotungen sehr viel hdufiger sind als bei Brustwandableitung 0-3. 

Wenn wir somit auch aus dies en Beobachtungen den 8chluB gezogen haben, 
daB das Extremitaten,-VD nicht den klinischen Fortschritt bringenkann, den 
wir uns von einer Methode del' Vektol'diagraphie versprechen, so hat doch die 
Extremitdten- Vektordiagraphie einen bestimmten, abel' begrenzten Verwendungs
bereich: namlich die Erliiutemng von einigen Besonderheiten in den Extremitiiten
Ekg, die sie wiederum in anschaulicher Weise zur Darstellung bringt. 

Zur Methodik Bchalte ich folgendes ein. Wir behalten unsere Apparatur 
bei undlegen die Extremitatenableitung I an das waagerechte, die Extremitaten
ableitung III an das senkrechte Plattenpaar des BRAuNschen Rohres an, Ab
leitung II wird nicht geschrieben. Zur richtigen Bewertung del' so gewonnenen 
Extremitaten-Vektordiagramme mussen wir uns klar machen, daB die Re
gistrierung nicht mehr del' Ableitungsart genau entspricht. Denn wahrend die 
Ableitungslinie rechter Arm-linker Arm zu del' Ableitungslinie linker Arm-linkes 
Bein. nicht senkrecht steht, ubertragen wir diese Ableitungen gleichwohl auf 
senk1'echt zueinanderstehende Plattenpaare. Nach den friiher gemachten Dar
legungen muB das Vektordiagramm dadurch eine andere Form erhalten. 
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Als Beispiel fur den Unterschied gebe ich die Abb. 67. In der oberen Reihe 
sieht man die Extremitaten-Ekg und das auf diese Weise gewonneneExtremitaten
Vektordiagramm. In del' unteren Reihe ist das Vektordiagramm nach unserer 
klinischen und exakten Methode dargestellt, also in rechtwinkliger Ableitung und 

Abb. 67. ObeTe Reihe: Extremitaten-Elektrokardicgramme der Ableitnngcn I, II unci III. Extremitiiten· 
Vektordiagramm. Untere.Reihe: Thorakales stereoskopisehes Vektordiagramm mit den Komponenten·Ekg 0---3 

und (unten) 0-1. 

in rechtwinkliger Ubertragung. Man sieht, daB del' Spitzenvektor im Extremi
taten-VD eine "falsche" Richtung hat, man erkennt im ubrigen aber auch die 
eben besprochenen Einbuchtungen, die mit der Extremitatenableitung an 
sich zusammenhangen, also mit den Knoten del' Ab
leitung III (obere Reihe), wahrend die Ableitung 0-3 
(untere Reihe rechtes Bild) und damit das thorakale VD 
keine Knoten aufweisen. 

Es leuchtet ein, daB man aus unseren Extremitaten
VD keinen Vergleich mit dem Dreieckschema EINTHOVENS 
ziehen darf; der Wert fUr den Winkel IX entspricht bei 
unserer Art del' Ubertragung nicht dem aus dem Dreieck
schema errechneten Wert. Will man aus einer beson
deren klinischen Fragestellullg den Winkel IX und den 
Vektorenverlauf so, wie er sich unter Zugntndelegung des 

Abb. 68. fkzirhllng(m z\\'i· 
schen 1-:xtrclllitiit{:J\-'-('k
tordiagramm und seinell 
beiden Komponenten Ab
leitung I (oben) und Ab-

lcitllUg III (links). 
ErHiuterung im Text. 

Dreieckschemas ergeben mii(Jte, vektordiagraphisch darstellen, so muB man die 
Triographie von H. E. und W. HOLLMANN verwenden. Fur diese Darstellung 
unter der Voraussetzung der Giiltigkeit des Dreieckschemas ist die Triographie 
geeignet. Diese Fragestellung schaltet aber bei unserer Art del' Registrierung aus. 

DafUr gestattet unser Extremitaten-VD wiederum einen leichten Vergleich 
zwischen den Extremitatenableitungen I und III, der aus Triogrammen nicht so 
anschaulich zu erhalten ist. Denn, wie Abb. 68 zeigt, ergibt sich die Ableitung I 
als Projektion der im Extremitaten-VD enthaltenen Potentialdifferenzen auf 
eine Horizontale, die Ableitung III als Projektion auf eine Vertikale. Sehr an
schaulich kommen hierbei die zeitlichen Beziehungen zwischen Ableitung I und III 
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zur Geltung. Man erkennt, daB die Spitzen von R lund R III zeitlich nicht zu
sammeniallen, daB vielmehr die Spitze von R III erst spater erreicht wird. Durch 
Lotung des der Spitze von R III entsprechenden unteren Bogenteiles des VD 
auf die Ableitung I laBt sich genau die Strecke im absteigenden Schenkel von 
R I bestimmen, die zeitlich mit R III zusammeniallt. So lassen sich aIle Punkte 
und Strecken dieser beiden Ableitungen zeitlich genau koordinieren. Umgekehrt 
kann man, auch ohne die Ableitungen I und III zu kennen, jeden Punkt des 
Extremitaten-VD ohne weiteres jeder dieser beiden Komponenten zuordnen, 
und zwar, weil sie 8enk:rechte Projektionen darstellen, bei einfacher Betrachtung, 
wahrend man das Triogramm in genauen Winkeln von 60° hin und her drehen 
mliBte. Unser Vergleich zwischen Ableitung lund Ableitung III wird eben 
dadurch so anschaulich, daB wir die Ableitungen senkrecht zueinander libertragen. 

Flir jede klinische Fragestellung, die mit den Beziehungen von Ableitung I 
und III zusammenhangt, ist also unsei.'e Darstellung des Extremitaten -VD 
als Zusammensetzung zweier senkrecht zueinanderstehenden Komponenten 
besonders geeignet. Ich denke hier an die Untersuchungen SCHLOMK.A.~ liber den 
"Typenindex" der Elektrokardiogramme, der sich aus einer Formel ergibt, 
in der die AusschlagsgroBen der Zacken der Ableitungen I und III enthalten sind. 
Hier konnte das Extremitaten-VD AufschluB liber die Natur z. B. der alters
bedingten Verschiedenheiten ergeben. 

Weiterhin konnen mit unserer Methode vergleichende Untersuchungen bei 
ein und demselben Menschen vorgenommen werden, soweit es sich um begrenzte 
Fragestellungen liber das Extremitaten-Ekg handelt. Wenn es sich, wie in 
Kap. ell 4, S. 731, um die Frage handelt, ob die Anderungen von ST und T 
im Ekg nach Digitalis mit einer gleichzeitigenAnderung der Erregungsausbreitung 
eillhergehen oder clcht, so kann das natiirlich an der QRS-Schleife des Extremi
taten-VD genau so festgestellt werden wie am thorakalen YD. 

Mit gutem Erfolg haben wir vergleichende Untersuchungen an ein und dem
selben Menschen liber die Bedeutung von Knotungen und Splitterungen de8 Ex
tremitiiten-Ekg vorgenommen (SCHELLONG und SCHWINGEL). Wir konnten zu
nachst die schon erwahnte Tatsache feststellen, daB den Knoten in der QRS-Zacke 
Ausbuchtungen in der QRS-Schleife entspreche;n. Aus der Elektrokardiographie 
ist seit langem bekannt, daB im Inspirium solche Knoten auftreten oder ver
schwinden. Daher zogen wir den Atmungsversuch zur vektor<llagraphischen 
Klarung heran. Dabei ergab sich, daB in ganz entsprechender Weise auch 
im Extremitaten-VD Ausbuchtungen auftreten oder verschwinden, oder, faUs 
Knoten im Ekg an eine andere Stelle rucken, dies auch im VD zum Ausdruck 
k9mmt. Wir kamen zu dem SchluB, daf3 da8 Ver8ckwinden von Ausbucktungen 
dajiir 8pricht, dafJ e8 8ick u.m "harmlo8e" Knoten unrf, Splitterungen handelt. 

Hierbei haben wir auch eine 8tereo8kopi8che Dar8tellung von Extremitaten-VD 
vorgenommen. Wir haben die Elektrode des rechten Armes geteilt, indem wir 
fiir die eine Ableitung die Elektrode vorn unter das Schlusselbein, fiir die andere 
auf den Rucken legten, wahrend die beiden anderen Elektroden jeder Ableitung 
vom linken Arm und linken Bein gebildet werden. Dadurch haben wir in einer 
unserer thorakalen, stereoskopischen Darstellung entsprechenden Weise aus 
zwei.Ebenen abgeleitet, die in einem kleinen Winkel zueinander stehen. Die beiden 
so erhaltenen Vektordiagramme geben einen guten stereoskopischen Eindruck. 
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Aber ich mochte nicht versaumen, darauf hinzuweisen, daB sich auf diese Bilder 
nicht die raumlichen Merkmale beziehen sollen, die wir als normale Kennzeichen 
fUr die thorakale Ableittmg aufgestellt haben; fUr vergleichende Untersuchungen 
aber an ein und demselben Menschen ist diese stereoskopische Darstellung ge
eignet, und zwar zweifellos besser als die fehlerhafte Methode, bei welcher die 
Beinelektroden ausgetauscht werden (vgl. Kap. B II 3 b, S. 683). 

Mit Hilfe diesel' stereoskopischen Darstellung konnten wit die Lageanderungen 
des Herzens bei der Atmung, die schon ausfiihrlich beschrieben sind, auch im 
Extremitaten-VD gut erkenneu. Wir sahen weitei:, daB den Knotungen im 
Extremitaten-Ekg, die auf Reizleitungsstorungen zu beziehen waren, im Ex
tremitaten-VD Ausbuchtungen entsprechen, die haufig aus del' Hauptebene 
der QRS-Schleife herausfallen im Gegensatz zu den "harmlosen" Knoten und 
Ausbuchtungen, deren Auftreten an die Atmungsphasen gebunden ist. Zur 
Beurteilung derartiger vergleichender Fragen ist also unsere Methode der 
Extremitatenvektordiagraphie besonders geeignet. 
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Absorptionspektren von Chlo
rophyllen und Chlorophyll
verbindungen 633. 

Acotamisches Erbrechen bei 
Hyperthyreosen 321. 

ADDIsoNsche Krankheit, Pig
mentiel'ung bei 580. 

- - und thyreotoxische 
Krise 360. 

- - Vitamin C-Therapie bei 
147. 

Adrenalin, Beziehungen des 
Vitamin C zum 128. 

Adynamischer Basedow 368. 
Affektpsychosen bei chl'oni

scher Pseudouramic 224. 
Agranulocytose 60. 
- Differentialdiagnose gegen 

Monocytenleukamie 88. 
- intraossale Injektionen als 

therapeutische Methode 
bei 460. 

- Knochenmarkbefund bei 
436. 

AJeukamische Leukosen 275, 
u. a. Leukosen. 

- Myelose, Kno(3henmarkbe
fund bei 429. 

Aleukie, hamorrhagische, in
traossale Injektionen 
als therapeutische 
Methode bei 460. 

- - Knochenmarkbefunde 
bei 442. 

Alter, Vitamin C-Spiegel im 
Blut im hoheren 140. 

Amaurose bei Pseudouramie 
209. 

Aminosauren, Einwirkung von 
Ascorbinsaure auf 113. 

Anamie, aplastische, intraos
sale Injektionen als 
therapeutische Me
thode bei 460. 

Knochenmal'kbefund 
bei 442. 

- bei Vitamin C-Mangel 131. 
- hochgradige der Organe, 

bei Monocytenleukamie 
89. 

- konstitutionelle hamoly
tische, Knochenmarkbe
befund 419. 

perniziose, Flavinikterus 
bei 589, 612. 

Sachverzeichnis. 
Anamie, perniziose, Knochen

mal'kbehll1d 410. 
- sekundare, Knochenmal'k

veranderungen durch 
408. 

Anaphylaktischer Shock und 
Vitamin C 135. 

Angina, lymphoidzellige, Dif
ferentialdiagnose 
gegen Monocyten
leukamie 86. 

Knochenmarkbefund 
bei· 434. 

Angioneurotische Odeme 513. 
Al1giospasmen illl Gehirn in 

del' Pathogenese del' chro
nischen Pseudouramie 226. 

Antiskorbutische Wirkung 
verschiedener Stereoisollle
ren del' Ascorbinsaure 105. 

Anurie, Therapie der 257. 
Aorta, Kymogramm del' 23, 

30. 
Aplasie, periostale 538. 
Al'beit, Vitamin C-Bedarf bei 

schwerer korperlicher 
124. 

Arcus aortae, KymograllllTI 
des 25. 

Argyrie del' Haut 581. 
Arteria pulmonalis, Kymo

gramlll 23, 30. 
Arhythmia perpetua, Rontgen

kymographische Untersu
chungen 39. 

Ascorbigen 111. 
Ascorbinsaure s. Vitamin C. 
Atmung, Bedeutung des Vita-

min C fUr die Pflanzen
atmung 111. 

- EinfluB auf das Herz
kymogramm 30. 

- Storungen der, bei chro
nischer Pseudouramie 
223, 228. 

- Veranderungen, der, bei 

Bacillennachweis im Knochen
mark 459. 

Baktel'iochlol'ophyll 626. 
Baktel'iologische Befunde bei 

Monocytenleukamie 97. 
BANGSche Krankheit, Vol'

kommen del' Erreo'er im 
Knochenmal'k 460.<0 

Basedow, adynamischel', 
myasthenischer 368. 

- postoperative Reaktion 
324. 

- Ikterus bei 600. 
Basedowcoma s. Thyreotoxi

sche Krise. 
Benzolvergiftung, Knochen

markbefund bei 457. 
Bewegungsraum bei del' Ky

mographie, Begriffsbestim
mung 7. 

Biliare Cirl'hose, Verdinikterus 
bei 608. 

Bilirubin 585. 
Bleivergiftung, Knochenmark

befund bei 457. 
Blut, Azidose und Theorie del' 

Odementstehung485. 
- - uramische 252. 

anorganische Substanzen, 
Verhalten del', und Pa
thogenese del' Uramie 
253. 

Befunde bei Rubinikterus 
597. 

- - bei Verdinikterus 605. 
Blutungszeit, GeriImungs

zeit usw. bei Monocyten
leukamie 80. 

chemische Befunde bei 
Osteogenesis imper
fecta congenita et 
tarda 559. 

Veranderungen bei 
thyreotoxischer 
Krise 322. 

- - - bei Uramie 244. 
- intravasaler Blutzerfall, 

. . 1 Ikterus durch erhohten 
Auge, s. a. Skleren, Vltamll1 612. 

Uramie 242. 

C-Vorkommen im 120. ! _ kolloidosmotischel' Druck 
Avitaminose s. a. Vitamine. 478. 
- C, Prophylaxe 150. ; - - -, experimentelle An-
- - Symptome beim . derung 481. 

Menschen 130. - Odemflussigkeit als Dialy-
Azidose, uramische 252. sat des Serums 494. 
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Blut, serologische Befunde bei 
Monocytenleukamie 98. 

-- Serumbilirubinwerte bei 
Rubinikterus 594. 

- Untersuchungen des, zur 
diagnostischen Erfas
sung del' verschiedenen 
Ikterusformen 593. 

Vitamin C-Bestimmung im 
109. 

- Vitamin C-Gehalt im 121. 
- - - bei verschiedenen 

Krankheiten und 
im hoheren Alter 
136. 

Blutbild s. a. Knochenmark. 
bei Leukosen 290. 
bei Osteogenesis imperfec

ta congenita et tarda 
559. 

bei Uramie 237. 
Blutbildung, Beziehungen des 

Vitamin C zur 129. 
Blutdruck s. a. Capillardruck. 

Steigerung, chronische, in 
del' Pathogenese der 
chronis chen Pseudo
uramie 227. 

- in del' Pathogenese der 
akuten Pseudouramie 
215. 

V orkommen von chro
nischer Pseudour
amie bei 221. 

- Verhalten bei thyreotoxi
scher Krise 319. 

Blutfarbstoff, Umwandlung in 
Bilirubin 584. 

Sachverzeichnis. 

Blutliquorschranke, Verhalten 
wahrend der akuten Pseu
douramie 213. 

Blutplattchen s. a. Knochen
marle 

- Verhalten bei Monocyten
leukamie 80. 

Blutregeneration, Anregung 
durch Chlorophyll 652. 

Blutungen bei A vitaminose C 
130. 

- beiMonocytenleukamie 79. 
- Flavinikterus bei 612. 
Blutungsanamie, Knochen

marksveranderungen bei 
408. 

Calciumstoffwechsel bei Osteo
genesis inperfecta congeni-

Chondrodystrophia fetalis 537. 
Chromogene des Harns, Haut

pigmentierung durch 580. 
Clasmatocyten, Differenzie

rung del' 74. 
Colibacillen, Nachweis im 

Knochenmark 459. 
Coma diabeticum beim kind

lichen Diabetes mellitus, 
Therapie 188. 

thyreotoxisches s. Thyreo
toxische Krise. 

COOLEYSche Krankheit, Kno· 
chenmarkbefund bei 422. 

Corpus lutenm, Vitamin C
Vorkommen im 120, 126. 

Cystein, Beziehungen vom Vi
tamin C zum 114. 

ta et tarda 558. Darm, Erscheinungen bei 
Capillardruck 479. .. thyreotoxischer 
- experimentelle Anderung Krise 322. 

481. bei Uramie 243. 
- und Odementstehung 503. Schleimhautveranderungen 
Capillaren, EiweiBdurchlassig- bei Monocyten-

keit 476. leukamie 83. 
- Onkodynamik del' 473. - - - pathologische Ana-
- Resorptionsfahigkeit del', tomie 89. 

und Odementstehung - - - - Histologie 92. 
487. I Darmblutungen, Flavinikterus 

Capillarwand, DurcP,lassigkeit, bei 612. 
experimentelle Anderung Darmfaulnisprodukte, Bedeu-
481. tung fiir Pathogenese del' 

CHEYNE-STOKESsche Atmung Uramie 248. 
bei chronischer Pseudoura- Darmkrankheiten und sekun-
muie 223, 229. darer Vitamin C-Mangel 

Chlorine 629. 136. 
Chlorophyll, Abbau beim 1- Vitamin C-Spiegel im Blut 

BlutgefaBe s. a. Aorta, Arteria Menschen 642. bei 138. 
pulmonalis. __ beim Tier 639. - - C-Stoffwechsel bei 127. 

- s. a. Capillaren. _ Bildung und Zerstorung in - - C-Therapie bei 145. 
- Angiospasmen im Gehirn del: Pflanze 637. Densographie 6. 

in der Pathogenese der biologische Wirkung von Dermographismus, roter 596. 
chronischen Pseudour- Verbindungen des, auf Dermatitis striata bullosa 651. 
amie 226. den tierischen und Diabetes mellitus, kindlicher, 

- Veranderungenan den, bei menschlichen Organis- Coma diabeticum 
Osteogenesis imperfecta mus 650. Therapie 188. 
congenita et tarda 563. Chemie 625. - - - freie Kost bei, Be-

Blutkorperchen s. a. Knochen- _ Entwicklungsgeschichte griindung 
mark. 622. 169. 

- rote, Resistenzbestimmung Gewinnung, Erkennung - - - - - Insulindo-
bei verschiedenen Ikte- und Kennzeichnung von sierung 
rnsformen 606. I Verbindungen des Ab- 181. 

- weiBe, s. a. Leukosen. baues von 631. - - - - - Widerlegung 
- - s. a. Monocyten. I _ Herstellung von Handels- von Ein-
- -- Vermehrung durch praparaten 628. wanden 

Chlorophyll-Wirkung quantitative Verfahren zur 178. 
655. Gewinnung und Berech- - - - Hypoglykamie, 

Blutkorperchenseukungsge- nung von Verbindungen Symptome und 
schwindigkeit bei verschie-! des. des menschlichen Therapie 191. 
denen Iktersuformen 606. Chiorophyllabbaues 635. - - - Korperwachstum 

Blutkrankheiten, Vitamin C- - Verbindungen des chemi- bei 164. 
Therapie bei 146. schen Abbaues von 629. - - - Manifestationsalter 

Blutkulturen bei Monocvten- Chlorose. Flavinikterus bei 163. 
leukamie 97. . 613. - - - - Prognose 169. 
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Diabes mellitus, kindlicher, I Erblichkeit des Diabetes melli- GAUCHERSche Krankheit, 
Verlauf 165. tus 162. Knochenmarkbefund bei 

- - Diagnose 165. r - del' Leukosen 293. 452. 
- - Erblichkeit 162. bei Osteogencsisimperfecta Gehirn, Histologie bei thyreo-
- - Ikterus bei 600. congenita et tarda 570. toxischer Krise 318. 
- - Odementstchung bei ; Erbrechen, acotamisches, bei lokale Angiospasmen im, 

511. Hyperthyreosen 321. in del' Pathogenese del' 
Ursa chen 160. ; Ernahrung s. a. DiM. chronischen Pseudour-
Vitamin C-Spiegel im Hauptpigmentierungen I amie 226. 

Blut bei 139. nach bestimmten Nah- 1- Vitamin C-Vorkommen im 
Diatetische Behandlung del' rungsmitteln 581. , 120. 

chronischen Pseudouramie s. a. Nahrung usw. 1- Odem, Therapie des in del' 
234. Prophylaxe del' C-Av~tam~ - . Behandlung del' akuten 

Diathese, hamorrhagische. bei nose und Hypovltaml- I Pseudouramie 219. 
Monocytenleukamie 79. ; nose 150. - Schwellung in del' Patho-

__ Knochenmarkbefund Vitamin C-Bedarf des genese der akuten Pseu-
bei 449. Menschen 121. douramie 211. 

Diphtherietoxin, cntgiftende Erythroblastose 285. Gelbfieber 599. 
Wirkung des Vitamin C· - Knochenmarkbefund bei Gelbsucht s. Ikterus. 
auf 149. 422. Gelenkbeschwerden bei Osteo-

Erythropoetisches System, genesis imperfecta conge-Diuretische Wirkung von Sal
zen 495. 

Driisen, innersekretorische. 
Beziehungen des Vi
tamin C zu den 128. 

- - s. a. die cinzelnen 
Driisen. 

Duodenalgalle s. Galle. 
Dysplasie, periostale 538. 

Einschlitzkymographie 5. 
EiweiBabbauprodukte, inter

mediare, Bedeutung fiir 
Pathogenese del' Uramie 
251. 

Elektrische Ladungen und 
Odementstehung 496. 

Elcktrokardiographie, s. a. 
Vektordiagraphie. 

konstruktive Darstellung 
des Vektors aus dem 
Elektrokardiogra.mm 
659. 

Elliptocytose, Knochenmark
befund bei 422. 

Encephalopathia thyreotoxica 
s. thyreotoxische Krise. 

Endokarditis, Rontgenkymo
graphische Untersuchun
gen 42. 

Enteritis bei Uramie 243. 
Entziindungen, Odemc bei, 

Entstehung 512. 
Eosinophilic, Knochenmark

bcfund bei 425. 
Epiphyse und Osteogenesis 

imperfecta congenita et 
tarda 562. 

Vitamin C-Vorkommen in 
del' 120. 

Epileptiforme AnfalIe bei 
Pseudouramie 206. 

- - bei Uramie 255. 

Ergcbni8se d. inn. Med. 56. 

Zellen des, normale Mor- nita et tarda 562. 
phologie 395. 

Extrasystolie, Rontgenkymo
graphische Untersuchungen 
39. 

Genitalapparat, Schleimhaut
veranderungen bei Mono
cytenleukamie 83. 

Germanin, entgiftende Wir-

I 
kung des Vitamin C auf 

Fermentwirkung. EinfluB der 149. . 
Ascorbinsaure auf die 112. Geschwulsttheone del' Leu-

Ferratazellen 76. kosen 282. . 
_ im normal en Knochen- Glandula parathyreOIdeae s. 

markausstrich 404. Nebenschilddriisen. 
Fetale Osteoporose 538. Glomerulonephritis s. a. Ne-
:Fieber bei thyreotoxischer phritis. 

Krise 322. - akute, Odementstehung 
Flachenkymographie 5. 507. 
Flavinikterus 589, 611. Glutathion 114. 
Foetor hepaticus 587. Gonorrhoe, Ikterus bei 599. 
Frakturen boi Osteogenesis Granulomatosen und Leuko-

imperfecta congenita et sen 274. 
tarda 544. Graviditats. Schwangerschaft. 

Friihjahrsmiidigkeit und Vita- Grundumsatz, Verhalten bei 
min C-Mangel 132. Uramie 253. 

Fuscinikterus 610. 

Gallc. Duodcnalgallo, Befund 
bei Rubinikterus 
598. 

- - - beiVerdinikterus606. 
Untersuchung zur dia

gnostischen Erfas
sung del' verschiede
nen Ikterusformen 
593. 

Gewinnung von ChIoro
phyllabktimmlingen aus 
636_ 

Gallenfar bstoffgelbsucht s. 
Ikterus. 

Gallensteincirrhose del' Leber, 
Verdinikterus bei 608. 

Gallenwege, VerschluB der, 
Verdinikterus bei 607. 

Gastritis bei Uramie 243. 

Haare, Veranderungen an den, 
bei thyreotoxischer Krise 
319. 

Habitus, allgemeiner, bei 
Osteogenesis imperfecta 
congenita et tarda 543. 

Hamatinikterus 581. 
Hamin, Beziehungen zur As

corbinsaure 112. 
Hamine, Vorkommen im 

Pflanzenreich 621. 
Hamochromatose 610. 
Hamoglobin s. Blutfarbstoff. 
Hamolytischer Ikterus, chro-

nisch -hereditarer 
609. 

Knochenmarkbefund 
bei 419. 

Verdinikterus bei 589. 

49 
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Hamophilie, Knochenmarkbe· Herz, Endokarditis, Rontgen. I' Herzmuskel, Chlorophyllwir. 
fund bei 449. kymographische Unter·, kung auf 653. 

- Vitamin C.Therapiebei 148. suchungen 42. 1- Erkrankungen des, Ront· 
Hamorrhagische Aleukie, in· - Extrasystolen, Vektordia· 'I genkymographische Un· 

traossale Injektionen gramme 737. tersuchungen 48, 49. 
als therapeutische - GrQBe des, respiratorische 1- Hypertr?phie des linken 
Methode bei 460. Anderung 32. I Ventnkels, Vektordia· 

- - Knochenmarkbefund _ kardiale Atemnot bei chro. , gramm 728. 
bei 442. nischer Pseudouramie I - Myodegeneratio angiospa· 

- Diathese bei Monocyten. 229. 'stica bei Uramie 241. 
leukamie 79. _ Kymogramm, Besonder. - Myokardinfarkt, Vektor· 

- - - pathologische Ana· heiten des, im friihen diagramme 735. 
tomie 88. Kindesalter 27. '- Vitamin C· Vorkommen im 

- - Flavinikterus bei 612. __ Bewegungsraum des ge. 120. 
- - Knochenmarkbefund sunden linken Ven. Hirn s. a. Gehirn. 

bei 449. trikels 9, 28. • Hirndrncksymptome bei Pseu· 
- - Vitamin C.Therapie ' douramie 204. 

147. - - des, EinfluB der At· Hochdruck s. Blutdrnck. 
H B f d b . M t mung auf das 30. Hoden, Vl'taml'n C.Vorkom. arn, e un el onocy en· 

leukamie 85. - - des gesunden linken men in den 120. 
_ Gewinnung von Chloro· Herzohrs 21, 28. Hormone, Beziehungen des 

phyllabkommlingen aus - - - rechten Herzrandes Vitamin C zu den 128. 
636. 22, 28. - EinfluB auf Odementste. 

- Kreatinvorkommen im, bei 1- - - Doppelzacken 39. hung 500. 
Schilddriisenerkran. - - Messungen 14. Hungerodem 490, 509. 
kungen 343. - - Pendelbewegungen im Hyperthyreose s. a. Thyreo. 

- Untersuchungen des, zur 19. toxische Krise. 
diagnostischen Erfas· - - Umformungsbewe· Hypertonie s. Blutdrnck. 
sung der verschiedenen gungen 17. Hypoglykamie, Symptome 
Ikterusformen 593. - - Zackenform des linken und Therapie 191. 

- Veranderungen bei Rubin· Ventrikels 15, 28. Hypophyse und Osteogenesis 
ikterus 597. - Lage des, normale und imperfecta congenita et 

- - bei Verdinikterus 604. Steillagen, Vektor· tarda 561. 
- Vitamin C.Ausscheidung diagramm 695. - Vitamin C· Vorkommen in 

im 125. - - des, Querlagen, Vektor. der 120, 127, 
- - .Bestimmung im no. diagramme 711. Hypovitaminose s. a. Vita. 
Harnchromogene, Hautpig. - - des, Rontgenkymogra. mine. 

mentierung durch 580. phische Untersu· - C, Prophylaxe 150, 
Harnstoff, Bedeutung in der chungen 53. - - Symptomatologie 131. 

Pathogenese der Uramie - Reizleitungsstorungen, 
251. Vektordiagramm 722. 

Harnvergiftung, echte, Ver· - Rhythmusstorungen im 
anderungen bei 246. Kymogramm 39. 

Haut s. a. Ikterus. - Rontgenuntersuchung des, 
- Beziehungen der Mono· s. a. Rontgenkymogra. 

cytenleukamiezur 69,74. phie. 
- Elastizitat der, und Odem· Herzbeutel, Perikarditis bei 

entstehung 486. Uramie -241. 
- Zoster generalisatus bei 

Leukosen 289. 
- Pigmentkrankheiten nicht· 

ikterischer Natur 579. 
- Veranderungen bei Mono· 

cytenleukamie 80. 
- - bei Monocytenleuk. 

arnie, pathologische 
Histologie 91. 

- - bei thyreotoxischer 
Krise 318. 

- - bei Uramie 237. 
- Wirkung von Chlorophyll. 

verbindungen auf die 
651. 

Hepatocellularer Ikterus 596. 
Herz, Beeinflussung bei thy. 

reotoxischer Krise 319. 

Herzinsuffizienz, Lebercirrho· 
se bei chronischen Kreis· 
laufstauungen, Verdin· 
ikterus bei 609. 

- Therapie, in der Behand· 
lung der chronischen 
Pseudouramie 235. 

Herzklappenfehler, Rontgen. 
kymographische Untersu· 
chungen 42, 45. 

Herzkrankheiten, Odement· 
stehung bei 507. 

- Pulsationstypen im Ky. 
mogramm bei verschie· 
denen 35. 

- Ventrikelzacken im Kymo· 
gramm 34. 

Ikterus, Bewertung bei der 
Differentialdiagnose 578. 

- chronisch·hereditarer ha· 
molytischer 609. 

- differentialdiagnostische 
Bewertung 587. 

- Einordnung nach allge. 
meinen Gesichtspunkten 
und nach besonderen 
klinischen Prinzipien 
578. 

- Formen nach farberischen 
Merkmalen 590. 

- Grundfarbtypen 589. 
- hamolytischer, Knochen· 

markbefund bei 419. 
-- Icterus catarrhalis, soge

nannter 598. 
- -, - und Entstehung des 

Diabetes mellitus 
161. 

- - neonatorum 612. 
- infektios bedingte Formen 

des 599. 
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Ikterus, innersekretorisch be· Knochenbriichigkeit, abnorme Korpel'gewichtsabnahme bei 
dingte Formen des 600. als Symptom 539. thyreotoxischer Krise 323. 

- Pigmentkrankheiten nicht· bei Osteogenesis impel" Korpel'temperatur s. Fieber. 
ikterischer Natur 579. fecta congenita et tal'da Korperwachstum und Dia-

Resorptionsikterus 612. 544. betes mellitus 164. 
spezielle Differentialdia- Knoehenerkrankungen, Ab- Kolitis bei Ul'amie 243. 

gnose .594; s. a. Flavin- grenzung anderer, gegen Kolloidosmotiseher Druekund 
ikterus, Fuseinikterus, Osteogenesis imperfecta Odementstehung 503. 
Rubinikterus, Verdin- congenita et tarda 539. Konserven, Ul'sachen fiir 
ikterus. Knochenmal'k, "Ferrata- Vitamin C-Ver/ust in 119. 

toxischer 598. zellen" 404. Konstitutionelle heredital'e 
Ursachen 583. - intraossale Injektionen als Thrombopathie, Kno-

Infektioser Ikterus 599. therapeutische Methode chenmal'kbefund bei 
Infektionen, banale, als aus- 460. 449. 

losendes Moment einer Monocyten 400. Merkmale zur diagnosti-
thyreotoxischen Krise 339. - Nachweis von Krankheits- schen Erfassung ver-

Infektionskrankheiten, Kno- erregern im 458. schiedencr Ikterusfor-
chenmarkbefund bci 422. -- prozentuale Verteilung del' men 592. 

- und Entstehung des Dia- einzelnen Zellarten 406. Krampfuramic, Symptomato-
betes mellitus 160. I - s. a. Sternalpunktion. logie 204, 206. 

- und Vitamin C 134. Veranderungen bei ande- Kreatinstoffwechsel, Einwir-
- Vitamin-C-Stoffwechsel bei re~ hamorrhagischen kung des Schilddriisenhor-

127. ?l~thesen 449. I mons auf 343. 
- Vitamin C-Therapie bei bel Erkrankungen des. K t' . b' S h'lddr" 

145. erythropoeti- I rea mUl'le el, c I usen-
Innersekretorisch bedingte schen Systems i ~rkrankungen 343 ... 

Ikterusformen 600. 408. I KreJslaufapparat,. Verande-. 
Innersekretorische Driisen s.a. ___ des granulocytaren, rungen af!1, bel thyreotoxl-

die einzelnen Driisen. und lymphati- I scher Kl'lse 319. 
- - Beziehungen des Vita- s,chen Systems I Kymographie s. Rontgen-

mins C zu den 128. 422. kymographie. 
Insulin, Bedarf bei freier Kost -- - - des Reticulums 449. 

beim kindlichen Dia- - -- - des Riesenzelle~- I 

betes mellitus 179.: apparates 446. I Lactation Vitamin C-Bedarf 
Einflul3 auf Odementste- bei Leberkrankheiten I wahre~d del'. 124, 126. . 

hung 500. ~56. ,Lahmungserschemungen bel 

i 
Jodtherapie del' thyreotoxi- i - --

schen Krise 364. 

bel Monoeytenleuk- Pseudouramie 209, 222. 
amie ~9. . Lebensalter, Vitamin C-Spie-

- pathologIsche Hl- gel im Blut im hoheren 140. 
stologle 94. B d . d P b . 0 t - " Leber, e eutung m er a-

e~ tS eogeneslS .Itmpert- thogenese Gel' thYl'eo-
I teeda 5c503ngenl a e toxiscben I(rise 361. 

Kachektische Odeme, Ent- lb' aTT a '. K Beeinflussung bei thyreo-
stehung 511. el umoren 1m no- . -. 3 

KAHLERsche Krankheit, Kno- chenmark 453. toxlscher K.l'lse • 2~. 
chenmarkbefund bei 449. bei Vergiftungen mit i-Foetor. hepa~lCus 58,. . 

Kalkstoffwechsel bei Osteo-, BIei und Benzol 457. ! - Funl;:tl~n~prufungen bel 
genesis imperfecta conge-' - - nach Rontgenbestrah- Rubuukterus 598. 
nita et tarda 558. lung 458. bei V ~rdinik~erus 606. 

Keimdl'iisen und Osteogenesis Veranderung post mortem zur dlagnostlschen Er-
imperfeeta congenita et 408. fassung del' verschie-
tarda 562. Zellen des erythropoeti- denen Ikterusformen 

Klimakterisches Odem 513. schen Systems 395. 593. 
Knochen s. a. Osteogenesis des leukopoetisehen Sy- biliare Cirrhose, Verdin-

imperfecta congenita et stems 398. ikterus bei 608. 
tarda. des lymphatischen Sy- - Retikuloendotheliose del' 

- histologische Untersuchun- stems 399. 598. 
gen bei Osteogenesis im- des reticuloendotheli- - Veranderungen bei Mono-
perfecta congenita et alen Apparates 402. cytenlenkamie85. 
tarda 551. - - des thrombopoetisehen - - - pathologische Ana-

- normale Histologie und Systems 400. tomie 89. 
Genese 534. Kochsalz, Einflul3 auf Gewebs- -- - - Histologie 94. 

- Veranderungen bei Leu- entstehung 489. - Vitamin C-Vorkommen in 
kosen 291. Korperbau, allgemeineI', bei del' 120, 127. 

bei Vitamin C-Mangel Osteogenesis imperfecta Leberatrophie, akute gelbe, 
131. congenita et tarda 543. Rubinikterus bei 589. 

49* 
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Lebererkrankungen, Knochen- Lymphatisches Drusenfieber, 
markbefund bei 456. Knochenmarkbefund 

- s. a. Rubinikterus. bei 434. 
- Verdinikterus bei 600. - System, Zellen des, nor-
Leukamie s. a. Monocyten- male Morphologie 399. 

leukamie. Lymphcapillaren, Resorp-
- akute Myeloblastenleuk- tionsfahigkeit der, und 

arnie, Knochenmark- Odementstehung 487. 
befund 428. I Lymphdriisen, Tuberkulose 

- chronische myeloische, der, Chlorophyll-Thera-
Knochenmarkbefund pie bei 652. 
bei 426. - Veranderungen bei Mono-

- lymphatische, Knochen- cytenleukamie84. 
markbefund bei 432. - - - pathologische Hi-

- - scheinbarer "Ubergang stologie 92. 
der Monocytenleuk- - Vitamin C-Vorkommen in 
amie in die 77. den 120. 

- Plasmazellenleukamie, Lymphogene Leukosen 275; 
Knochenmarkbefund s. a. Leukosen. 
bei 433. Lymphogranulomatose, Kno-

Leukamische Leukosen 275, chenmarkbefund bei445. 
s. a. Leukosen. - und Leukosen 274. 

Leukocytose und Leukopenie Lymphoidzellige Angina, Dif-
bei Infektionskrankheiten, ferentialdiagnose gegen 
Knochenmarkbefund bei I Monocytenleukamie 86. 
422. Lymphosarkom und Leukosen 

Leukophyll 638. 276. 
Leukopoetisches System, Zel-

len des, normale Morpho-
logie 398. Magen, Schleimhautverande-

Leukosen, Beziehungen zu Ge- rungen beiMonocytenleuk-
schwulstfallen 276, 278. amie 83. 

- Blutbild bei 290. Magenblutungen, Flavin-
- Einteilung 273. ikterus bei 612. 
- experimentelle For- Magenerscheinungen bei thy-

schungsergebnisse 285. reotoxischer Krise 322. 
- Klinik der 288. - bei Uramie 242. 
- Natur der 282. Magenkrankheiten und sekun-
- pathologische Histologie darer Vitamin C-Mangel 

284. 135. 
- Prognose 290. - Vitamin C-Spiegel im Blut 
- Therapie 291. bei 138. 
- Tierversuche 295. - Vitamin C-Stoffwechsel bei 
- und Erblichkeit 293. 127. 
- Vorkommen und Auf- - Vitamin C-Therapie bei 

treten 279. 145. 
Lichteinwirkung und Chloro- Magensaft, Vitamin C-Vor-

phyllbildung in der Pflanze kommen im 120. 
638. I Malaria, Knochenmarkbefund 

Liquor cerebrospinalis, che-, bei 459. 
mische Veranderun- Maltafieber, Vorkommen der 
gen bei Uramie 245, Erreger im Knochenmark 
250. 460. 

- - Vitamin C-Vorkommen Marmorknochenkrankheit, 
im 120. Abgrenzung gegen Osteo-

- - Zuckerspiegel im, bei genesis imperfecta conge-
thyreotoxischer Krise nita et tarda 540. 
318. Megakaryocyten, normale 

Lues s. Syphilis. Morphologie 400. 
Lunge, Vitamin C-Vorkom- Mehlnahrschaden, Odement-

men in der 120. stehung beim, der Saug-
Lungentuberkulose, Vitamin linge 510. 

C-Spiegel im Blut bei 138. Melaninpigmentierung der 
Lymphatische Leukamie, Haut 580. 

Knochenmarkbefund bei Melasikterus 589. 
432. Mesobilirubinogen 585. 

Milch, Ursachen fiir Vitamin 
C-Verlust in der 119. 

- Vitamin C-Bestimmung in 
der 109. 

- Vitamin C-Vorkommen in 
der 12l. 

Milz, Bestrahlung der, in der 
Therapie der Leukosen 
292. 

- Veranderungen bei Mono
cvtenleukii
mie 84. 

- - - - pathologische 
Histologie 92. 

- Vitamin C-Vorkommen in 
der 120. 

MiBbildungen s. a. Osteogene
sis imperfecta congenita 
et tarda. 

- andere, bei Osteogenesis 
imperfecta congenita et 
tarda 563. 

MitraUehler, rontgenkymo
graphische Untersu
chungen 43. 

Monocyten, allgemeine Patho
logie 61. 

- im normalen Knochen
markausstrich 400. 

Monocytenleukamie, bakterio
logische und serologische 
Befunde 97. 

- Beziehungen zur Haut 69, 
74. 

- Differentialdiagnose 86. 
- Haufigkeit, Geschlechts-

verteilung, Krankheits
dauer 86. 

- morphologische Eigentiim
lichkeiten der Zellen 76. 

- pathologische Anatomie 
88. 

- - Histologie 90. 
- Prognose 99 .. 
- scheinbarer "Ubergang in 

lymphatische Leukamie 
77. 

- spezielle Zellmorphologie 
63. 

- Stellunginnerhalb derLeuk-
amien 58. 

- Symptomatologie 78. 
- Therapie 99. 
- Typus Schilling und Typus 

Naegeli 74. 
- Zusammenfassung 100. 
Monocytleukosen 277; s. a. 

Leukosen. 
Monokardiogramm 66l. 
Mononucleosis infectiosa, Kno

chenmarkbefunde bei 434. 
Morbus Gaucher, Knochen

markbefund bei 452. 
- maculosus Werlhof, Kno

chenmarkbefund bei 
447. 
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:Morbus maculosus Werlhof, I Nephritis s. a. Nierenkrank- Osteogenesis imperfecta con-
VitaminC-Therapie bei 147. heiten. .. genita et tarda: 

Multiple Sklerose, Vitamin C- 1- prophylaktische Therapie - Atiologie und Pathogenese· 
Stoffwechsel bei 12i. der akuten Pseudo- 563. 

Mundschleimhaut, Verande- uramie 217. ,- Endokrine SWrungen 560. 
rungen bei Mono- - Therapie der Anurie 257 .• - Erblichkeit 570. 
cytenlenkamie82. Nephrosen, Odementstehung: - Geschichtliches 536. 

- - - pathologische 508. I - Haufigkeit 536. 
Anatomie 89. - Therapie der Anurie 261. I - Histologie 551. 

- - - Histologie 92. Nervensystem, Chlorophyll- - Identitatsstreit zwischen 
Muskelatrophie, progressive, Wirkung auf das 654. den kongenitalen und 

Vitamin C-Stoffwechsel - EinfluB auf Odement- verzogerten Formen 569. 
bei 127. stehung 498. - Kasuistik 540. 

Muskelstoffwechsel, Einwir- - Storungen des, bei Uramie - s. a. Knochen. 
kung des Schilddriisen- 239. - Knochenbriichigkeit 544. 
hormons auf den 341,356. - Verhalten bei Osteogenesis - Rontgenologie 549. 

Mnskeltonus,Herabsetzung bei imperfecta congenita et 1- Schwerhtirigkeit 557. 
thyreotoxischer Krise 316. tarda 559. - Skleren, blaue 554. 

Muskulatur, Chlorophyllwir-I Nieren, Vitamin C-Vorkom- I- Stoffwechsel-, Blut· und 
kung auf die 654. '. men in de~ 120, 127. . Nervenuntersuchungen 

Myasthenie, Beziehungen der \ Nlerenkrankhel~n, Theraple 558 .. 
thyreotoxischen Krise zur der Anurle 257. : - Therapleversuche 572. 
355. - s. a. Nephritis. 1- weitere Anomalien 562. 

Myasthenischer Basedow 368. ,- s. a. Ps~u~ouramie. ! Osteo.malaci~, co~enitale 538. 
Mycosis fungoides und Leu-I- s. a. Uramle. - Differentlaldlagnose gegen 

kosen 274. 1- Odementstehung bei 508.: Osteogenesis imperfecta 
Myeloblastenlenkamie Kno-: Nierensiechtum, Therapie 262. : congenita et tarda 539. 

chenmarkbefund 428. i ; Osteomyelitis und Vitamin C 
Myelogene Leukosen 275; s. a. I I 135. 

Leukosen. i Odem, Begriffsbestimmung Osteoporose, fetale 538. 
Myeloische Leukamie I 472. . - bei Vitamin C-Mangel131. 

Knochenmarkbef~d bei - geschichtlicher Riickblick' Otosklerose bei Osteogenesis 
426. i auf Theorien zur Ent-. imperfecta congenita et 

Myelom, multiples, Knochen- ' st.ehung d~s ~71. tarda 557. 
markbefund bei 449. Odembl~dung bel DIabetes . Ovalocytose, . Knochenmark-

Myelomatose, Diagnose 289. mellItus 173. . b~fund bel 422. 
Myelopathische Malacie 538. Odementst~hung, EmfluB elek- : OvarlUm s. a .. Corp~s luteum. 
Myokarderkrankungen, Ront- trIsch~r Ladungen : Oxydasereaktlon bel lympho-

genkymographische Unter- auf die 496. " cyten und Monocyten 61. 
suchungen 48. - - des Gewebes auf dIe, 

Myokardinfarkt, Vektordia- d 48H4. d V't P nkr dO' gramme 735 - - er ormone un I a-· a eas un steogenesls 
. mine auf die 500. imperfecta congenita et 

- - des Nervensystems auf i tarda 562. 

I die 498. ! - Vitamin C-Vorkommen im 
NAEGELIScher Typus der Mo- - - der Salze auf die 489. 'I 120 

nocytenleukamie 74. '- Onkodynamik, Einwande Panmyelophthise, K~ochen-
Nahrung, Ursachen fiir Vita- gegen die 501. markbefund bei 442. 

min C-Verluste in der lI8. - postoperative 510. Paradentose und Vitamin C-
Nahrungsbedarf beim kind- Odemfliissigkeit, chemische Mangel 133. 

lichen Diabetes mellitus Zusammensetzung 492. - Vitamin C-Therapie bei 
170. Odemformen, Storungen der 147. 

Nahrungsprodukte, pflanz- Onkodynamik bei den ein- PAUL- und BUNNELsche Reak-
liche, V orkommen von zelnen 507. tion 87. 
Vitamin C in lI5. Ohren s. a. Schwerhorigkeit. PELGER-HuETsche familiare 

Nebennieren, Rolle der, in der Onkodynamik der Capillaren Kernanomalie, Knochen-
Pathogenese der thyreo- 473. markbefund bei 446. 
toxischen Krise 358. . - Einwande gegen die, fiir Perikarderkrankungen, Ront-

- und Osteogenesis imper-' dieOdementstehung501. genkymographische Unter-
fecta congenita et tarda - Storungen der, bei den ein- suchungen 49. 
561. zelnen Odemformen 507. Periostale Aplasie 538. 

- Vitamin C-Vorkommen in Osteogenesis imperfecta con- Perniciosa, Knochenmarkbe-
den 120, 127. genita et tarda: fund bei 410. 

Nebenschilddriisen und Osteo- - Abgrenzung gegen andere Peroxydasereaktion zur Diffe-
genesis imperfecta conge- Knochenerkrankungen renzie~' der Zellen bei 
nita et tarda 560. 539. Monocytenleukiimie 76. 
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Pflanzenatmung, Bedeutung 
des Vitamin C flir die Ill. 

Phiiophytinfraktion des Chlo
rophylls 646. 

Phorbide 629. 
Phorbin 625. 
Phosphorstoffwechsel bei 

Osteogenesis im perfecta 
congenita et tarda 558. 

Photodynamische Wirkung 
von Chlorophyllverbin. 
dungen 650. 

Phylloerythrin 639, 643. 
Pigmentbildung, Beziehlillgen 

des Vitamin C zur 128. 
Pigmentkrankheiten nicht

ikterischer Natm- 579. 
Pikrinsam-e 582. 
Plasmazellenleukamie, Kno

chenmarkbefund bei 433. 
Plasmazellenleukosen 277; s. 

a. Leukosen. 
Pneumonie, Knochenmarkbe

hmd bei 424. 
- und Vitamin C 135. 
- Vitamin C-Therapie bei 

146. 
Polycythamie, Flavinikterus 

bei 612. 
- Knochenmarkbefund bei 

42l. 

Chlorophyll [ 

Sachverzeichnis. 

Pulmonalis s. Arteria pulmo
nalis. 

Pulmonalklappenfehler, Ront
genkymographische Unter
suchungen 44, 47. 

Pulsus alternans, Rontgen
kymographische Untersu
chungen 41. 

Pm-pm-ine 629. 
Pyrrole aus Chlorophyll 623. 

QUINCKEsches Odem 499, 513. 

IWntgenkymographie, Rand
kurven, Begriffsbestim
mung 8. 

Rontgenstrahlen, Einwir
kungen auf das Knochen· 
mark 458. 

Rubinikterus 589, 594. 
- Symptomatik 596. 
- klinische Formen 598. 
R UMPEL-LEED Esches Zeichen, 

Ausfall bei Monocyten
leukamie 80. 

Rachitis, Differentialdiagnose Sauglingsernahrung, Vitamin 
gegen Osteogenesis im- C-Bedarf 122. 
perfecta congenita et Salvarsanikterus, Differential-
tarda 539. diagnose gegen Icterus 

"fetale" 537. catarrhalis 598. 
Rasse und Diabetes mellitus Salze, Einflu13 auf die Odem-

162. entstehung 489. 
Redox-System, Vitamin C als Schilddriise s. a. Thyreotoxi-

113. sche Krise. 
Respiratorische Beeinflussung als Erfolgsorgan cerebra-

des Herzkymogramms 30. leI' Steuerung 317. 
Reticulocyten im Knochen- Einflu13 auf Odementste-

mark, normale Morpho- 'I· hung 500. 
logie 397. . - Hormon del', Einwirkung 

Reticuloendotheliales System I auf Muskelstoffwechsel 
und Blutbildung 62. 341, 356. 

und Monocytenleuk- - und Osteogenesis imper-
amie, pathologische fecta et tarda 560. Porphin 625. 

Porphyrine aus 
623. i --

Histologie 90. _ Vitamin C-Vorkommen in 
Zellen des, normale del' 120. - Hautpigmentierungen 

dm-ch 580. 
Porphyrinstoffwechsel 647. 
Porphyrinvorkommen in del' 

Pflanzenwelt 62l. 
Protochlorophyll 638. 
Pseudom-amie, akute, Patho

genese 211. 
- - Prognose 210. 
- - Symptomatologie del' 

leichten Form 
204. 

- - del' schweren Form 
206. 

- - Therapie 217. 
- chronische, Pathogenese 

226. 
- - Symptomatologie 221. 
- - Therapie 233. 
- - Verlauf, Kombination 

mit anderen Uramie
formen 225. 

- - Vorkommen 220. 
- Einteilungsschema 204. 
Psychische Eiufliisse auf den 

Verlauf des Diabetes 
mellitus 166. 

Storungen bei chronischer 
Pseudouramie 224. 

bei Pseudom-amie 207. 
bei Uramie 238. 

Morphologie 402. - Wirkung auf Odementste-
Reticuloendotheliosen del' Le- hung 508. 

bel' 598. SCHILLINGscher Typus der 
- Histologie 96. Monocytenleukamie 74. 
- leukamische 64, 66. 
__ und Leukosen 277. Schlaflosigkeit, hartnackige, 
Reticulosen, Histologie 96. bei thyreotoxischer Krise 
_ Knochenmarkbefund bei 315.' 

453. Schleimhautveranderungen 
Retinitis angiospastica bei Ur- bei Monocytenleuk. 

amie 241. amie 82. 
Rhinitis, Vitamin C-Therapie - - pat~ol~~sche Anato-

del' akuten 149. mle . . 
Rh d · 629 Schwangerschaft, Ikterus bel 

Oille. 600 
Riintgenbilder bei Osteogene-[ V·t·· C B d f' d .. f .. - 1 amln - e ar In er 

SIS Impel' ecta congernta et I 124 126 
tarda 549. S h 'h'f' 'k' 

Riintgenbestrahlung als aus-II c wangersc a tsmtoxl atlOn 
losendes Moment einer thy- a~s ,ursache del' Osteo~ene-
reotoxischen Krise 340. . SIS Imperfecta congernta et 

Riintgenbestrahlungen bei I tarda 567. 
Leukosen 291. Schwer~?ri!?kei~ bei ~noc.hen-

- bei Monocytenleukamie· bruchlgk81t, Geschicht-
99. liches 538. 

- Leukosen nach 286. bei Osteogenesis imperfecta 
Riintgenkymographie, Bewe- . congenita et. tarda 557. 

gungsraum, Begriffsbe- SCPSlS, Ikterus bel 600. 
stimmung 7. Sepsisahnliche Zustande bei 

des Herzens 34; s. a. Herz Monocytenleukamie 85. 
usw. Serologische Behmde bei Mo-

Grundlagen 4. nocytenleukamie 97. 



Sachverzeichnis. 77l 

Skleren, blaue, bei Osteo
genesIs imperfecta 
congenita et tarda 
554. 

Stuhl, Gewinnung von Chloro- Tuberkulose, Knochenmarks 
phyllverbindungen aus befund bei 424. 
635. - Lymphknotentuberkulose, 

Untersuchungen zur dia- Chlorophyll-Therapie 
Geschichtliches 538. gnostischen Erfassung bei 652. 

Skorbut s. a. antiskorbutische 
Wirkung. 

del' verschiedenen Ikte- Tumortheorie der Leukoser 
rusformen 593. 282. 

- Erscheinungen beim Meer
schweinchen 107. 

Subikterus 589. Typhus abdominalis, Bacillen 
Supravitalfarbung zur Diffe- I nachweis im Kno 

- Knochenmarkbefund bei renzierung der Zellen bei I chenmark 459. 
M?~ocyt~nleuka~ie 76. 1- - Knochenmarkbefund 

SyphIlIs, hamogloblllunscher bei 425. 
449. 

- Symptomatologie 131. 
- Vitamin C-Therapie 145. Ikterus bei 612. Uramie s. a. Pseudouramie. 
Speichel, Vitamin C-Bestim

mung im 109. 
Spektralwerte del' Verbin-

Ikterus bei 599. 

dungen des menschlichen Temperatur s. Fieber. 
. Chlorophyllabbaues 643. Thrombocyten s. Blutplatt-

Sprache, Verwaschenheit der, chen. 
bei thyreotoxischer Krise Thrombopathie, konstitutio-
315. nelle hereditare, Knochen-

Sprue, Knochenmarkbefund markbefund bei 449. 
bei 419. Thrombopoetisches System, 

Stammzellenleukosen 274, s.a. • Zellen des, normale Mor-
Leukosen. phologie 400. 

Stercophorbidfraktion des Thrombopenie, essentielle, 
Chlorophylls 644. Knochenmarkbefund bei 

Stereometrische Elektrokar- 447. 
diographie 662. Thymus, Rolle des, in del' 

Sternalpunktion s. a. Knochen- Pathogenese del' thyreo-
mark. . toxischen Krise 358. 

- Ergebnis bei Leukosen 288. - und Osteogenesis imper-
- geschichtliche Entwick- fecta congenita et tarda 

lung 385. 561. 
- Technik 386. - Vitamin C-Vorkommen im 
- Verarbeitung des Punktats ' 120. . 

390. Thyreotoxische Krise, Atio-
Sternalsplilung 388. • lo&i~ bzw. fUhrendes 
Stoffwechsel Besonderheiten! ImtIalsymptom 339. 

beim Diabetes mellitus 1- - Beziehungen z·um Thy-
174. I mus und zu den 

- Einwirkung des Schild- Nebenniere~ 358. 
drlisenhormons auf den - - - zur Myastheme 355. 
Muskelstoffwechsel 341 - - Kasuistik 326. 
356. ' - - "Kreatin"urie bei 348. 

- intennediare EiweiBabbau- - - Pathogenese 341. 
produkte, Bedeutung fur - - Prognose und Therapie 
Pathogenese del' Uramie i 362. 
251. ' - - Symptomatologie 314. 

- Untersuchungen bei Osteo- I - - Symptomentabelle 334. 
genesis imperfecta con- i - - Zusammenfassung 371. 
.geni~a et tarda 558. 1 Thyr<;>xin,. Beziehungen des 

- VItamlll C-Stoffwechsel I VItamlll C zum 128. 
125. I Tonsillen, Erkrankungen der 

Stomatitis bei Monocytenleu- i und Entstehungdes Dia-
kamie 82. I betes mellitus 160. 

Strahlen s. a. Riintgenstrahlen. I - Veranderungen bei Mono-
Strah1entherapie bei Leukosen . cytenleukamie 82. 

291. : - Vitamin C-Vorkommen in 
Streptokokken, hamo1ytische, I den 120. 

Nachweis im Knochen-I Triogramme 678. 
mark 459. . Tuberkulose s. a. Lungen-

Stuhl, Befunde bei Rubin- I tuberkulose. 
ikterus 598. I - Bacillennachweis im 

- - bei Verdinikterus 605. Knochenmark 460. 

- Einteilung in echte UIl( 

Pseudouramie usw. 203 
- Formen del' 245, 256. 
- Kombination mit chroni 

scher Pseudouramie 225 
- Pathogenese 246. 
- Symptomatologie 237. 
- Theorien libel' die Ursach, 

201. 
- Therapie 257. 
- Vorkommen 236. 
Urin s. Harn. 
Urobilinogen 585. 
Urochromikterus 581, ()I3. 

VegetativeI' Ikterus 600. 
Vektordiagramme, Deutung 

del' normalen 708. 
- pathologische 719. 
Vektordiagraphie, Entwick

lung del' Methode 663. 
- Extremitatenableitung 

739. 
- klinischc Ergebnisse 69, 
- - und physikalische BE 

griindung der Methe 
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