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Vorwort zur ersten Auflage. 

Die nachfolgenden Aufsatze verdanken ihre Entstehung einer 
Aufforderung der Schriftleitung der Klinischen Wochenschrift, in 
der sie in den beiden letztenJahren in groBeren zeitlichen Ab­
standen bereits erschienen sind. Die hohe Bedeutung, die den 
Funktionspriilungen in der klinischen Medizin zukommt, dfirfte 
es rechtfertigen, diese Abhandlungen, durch einige Zusatze der 
Autoren erganzt, gesammelt herauszugeben, um so die Kenntnis 
der Methoden und ihrer Grundlagen einem noch weiteren Kreise 
zugangig zu machen und ihre Anwendung am Krankenbett zu 
erleichtern. 

V orwort zur zweiten Auflage. 

Die neue Auflage, deren Notwendigkeit das Bedfirfnis nach 
einer fibersichtlichen Orientierung fiber die gebrauchlichen Funk­
tionsprfifungen beweist, wurde durch die dankenswerte Bereit­
willigkeit der Autoren ermoglicht, ihre Beitrage entsprechend 
den neu gewonnenen Erfahrungen zu vervollstandigen. Ein der 
Priilung endokriner Funktionen gewidmetes Kapitel wurde in die 
Sammlung neu aufgenommen. 

Berlin, im Februar 1927. 

Schriftleitung der Klinischen W ochenschrift. 



Herz. 

Von 

E. MAGNUS - ALSLEBEN - Wurzburg. 

Die meisten Funktionsprufungen des Herzens beruhen letzten 
Endes darauf, festzustellen, wie sich Herz, GefaBe oder Atmung 
nach kOrperlichen Anstrengungen unter gewissen Gesichtspunkten 
verhalten. Man beobachtet die Anderungen der Herzfrequenz, des 
Rhythmus oder des Blutdrucks, der HerzgroBe oder seiner Form, 
allerlei Erscheinungen an den GefaBen, das Auftreten von Cyanose, 
Anderungen der Atmung u. dgl. m. Eine solche funktionelle Dia­
gnostik, wie sie zuerst O. ROSENBACH betrieben hat, erstrebt also 
etwas anderes als die anatomische Diagnostik, welche in erster 
Linie das morphologische Verhalten der Organe festzustellen sucht. 
Betrachten wir einmal, ob die Unterlagen, die den iiblichen Herz­
funktionspriifungen zugrunde liegen, unseren Anspruchen geniigen 
konnen. 

Wir pflegen die eben angedeuteten Veriinderungen nach korperlichen 
Anstrengungen nur auf die Funktionen des Zirkulationssystems zu be­
ziehen und z. B. bei einer abnorm starken Pulserhohung zu schlieBen, daB 
das Herz die arbeitenden Muskeln nicht geniigend mit arteriellem Blut 
versorgt hat. Dabei machen wir die stillschweigende Voraussetzung, daB 
die geniigende Bereitstellung des zur Muskelarbeit notwendigen Nahrmateri­
ales ausschlieBlich durch eine dauernd prompte Belieferung yom Herzen 
aus gewahrleistet wird. Diese Voraussetzung trifft sicher nicht zu. Wir 
wissen, daB die Muskelzellen eine gewisse Zeit auch ohne Sauerstoff leben 
konnen. Ja, die eigentliche Kontraktion geht sogar stets anoxydativ vor 
sich, namlich auf Kosten von chemischen Prozessen, welche ahnlich der 
Garung, ohne Sauerstoffverbrauch Energie liefern. Die Rolle des anaeroben 
Energiespenders spielen hier vermutlich Umsetzungen, welche zwischen 
dem Glykogen resp. dem Traubenzucker und der Milchsaure sowie den ihr 
nahestehenden Korpern ablaufen (teils reversibel, teils zu weiterem Abbau 
fiihrend). Nur fiir die Erholung des Muskels, fiir die Restitutionsperiode, 
ist Sauerstoff notwendig. Aber Versuche, in denen Muskeln in sauerstoff­
freier Atmosphare gut arbeiteten, lieBen erkennen, daB dauernde regelmaBige 
Sauerstoffzufuhr iiberhaupt kein unbedingtes Erfordernis ist, wie man sich 
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das frtiher vorgestellt hatte. Bis zu einem gewissen Grade kann die Er­
holung, d. h. die Sauerstoffzufuhr, fiir spater aufgespart werden. Also der 
Zusammenhang zwischen Muskelarbeit und Sauerstoffzufuhr ist kein so 
streng zwangsmaBiger, als man gewohnlich annimmt. Ob Storungen im 
Abtransporte der Kohlensaure oder anderer Endprodukte fiir die hier 
interessierenden Erscheinungen eine Bedeutung haben, ist noch nicht sicher. 
Denken wir uns einmal, die oben angedeuteten Umsetzungen zwischen 
Zucker und Milchsaure im Muskel resp. deren Nutzbarmachung fiir die 
Zwecke der Kontraktion waren irgendwie gestort, so wiirden bei starken 
Muskelleistungen Symptome auftreten, wie wir sie gemeiniglich als Zeichen 
akuter Funktionsschwache des Herzens ansprechen (Pulssteigerungen, 
Atemnot). Derartige Storungen des Chemismus der Zelle kennen wir frei­
lich noch nicht. Vielleicht handelt es sich um ganz elementare Zellfunktionen, 
die jede Zelle, solange sie lebt, auch auszufiihren vermag; aber wir miissen 
immerhin bei allen fermentativen Prozessen mit Hemmungen durch irgend­
welche Antifermente oder dergleichen rechnen. Ahnliches wird ja bei den 
Avitaminosen jetzt von manchen angenommen. Wenn dieser Frage noch 
keine praktische Bedeutung zukommt und eine eingehende Besprechung 
im Rahmen dieses Artikels sich deshalb eriibrigt, so schien ein Hinweis 
auf diesen sonst kaum beachteten Punkt doch angezeigt. 

Wesentlich wichtiger diirfte ein anderes Bedenken sein. Wir 
sprechen von einer ausreichenden Herzfunktion, wenn bei einer 
Belastung des Herzens durch Kniebeugen odei' dergleichen die 
in Frage stehenden Anderungen, also z. B. Frequenzsteigerungen, 
nur in maBigem Grade und nur fiir kurze Zeit auftreten. Streng 
genommen ist damit doch eigentlich nur bewiesen, daB aus­
reichende Reservekrafte resp; Kompensationsm6glichlceiten vor­
handen sind und daB dieselben rasch mobilisiert werden konnen. 
Insofern ist ein befriedigender Ausfall einer Funktionspriifung 
immerhin ein giinstiges Zeichen. Ein unbefriedigender Ausfall 
ist wegen zahlreicher Fehlerquellen (nervose Momente) schon 
weniger beweiskraftig. Aber selbst wenn wir solche Fehlerquellen 
ausschalten konnten, wenn wir die im Momente verfiigbaren 
Krafte wirklich auf das exakteste messen konnten - hatten wir 
damit eine Antwort auf das, was wir bei einer Funktionspriifung 
in praxi anstreben 1 Ich glaube nicht. Was der Kranke vom Arzt 
erfahren will, was der Arzt feststellen mochte, ist ja etwas ganz 
anderes, namlich, ob die betreffende Belastung dem Herzen etwas 
schadet oder nicht. Das Auftreten von Beschwerden ist kein 
zuverlassiger Hinweis auf eine drohende Schadigung, wahrend 
miiheloses Ertragen einer taglichen schweren Arbeit nicht das 
Ausbleiben von Herzschadigungen gewahrleistet, ebensowenig wie 
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die Potatoren, die keinen Rausch und keinen Kater kennen, 
vor einer Alkoholschadigung gefeit sind. "Das Herz warnt nicht, 
d. h. der Moment, in dem die Anstrengung schadlich wird, ktindigt 
sich in der Regel nicht vorher an" (AUGUST HOFFMANN). Es 
ist ja bekannt, daB z. B. die meisten Ringkampfer, gerade wenn 
sie auf der Hohe ihrer Erfolge stehen, ihre Leistungsfiihigkeit ziem­
lich plotzlich einbtiBen. 

Es kommt dazu, daB die meisten Symptome, die wir als Zei­
chen einer ungentigenden Herzfunktion ansprechen, auch bei 
leistungsfahigem Herzen, durch allerlei nervose Momente (Er­
regungen usw.) auftreten konnen. DaB sogar die bloBe Vorstellung 
einer korperlichen Arbeit zu den gleichen Veranderungen der 
Pulsfrequenz, des Blutdrucks usw. fiihren kann, wie die ge­
leistete Arbeit, hat E. WEBER experimentell gezeigt. 

1m Sinne dieser Uberlegungen erachte ich es nicht als die 
Aufgabe dieses Vortrages, tiber die zahllosen Methoden, welche 
als "Funktionsprtifungen" angegeben sind, mit gleichmaBiger Aus­
fiihrlichkeit zu berichten. Viele berticksichtigen nicht gentigend 
das unsichere Fundament, auf dem alle Funktionsprtifungen 
basieren. Die Einftihrung mathematischer Formeln verhilft uns 
nicht zu einem zuverlassigeren Urteile, wenn wir uns sagen mtissen, 
daB das, was wir z. B. an einem Gliede als "Herzarbeit" heraus­
rechnen, eben nur in diesem Momente und nach MaBgabe dieses 
Gliedes gilt. Wie so haufig, sind es nicht apparative oder rech­
nerische Finessen, die uns weiterhelfen, sondern nur die kritische 
Verwertung der Resultate, und deshalb ist die einfachste Methode 
die brauchbarste. 

Die alteste und gebriiuchlichste Methode ist die Ziihlung 
der Puls- und Atmungsfrequenz sowie ihr Rtickgang zur Norm 
nach einer dosierten Muskelarbeit. Zahlreiche Regeln sollen be­
folgt werden, um dieselbe moglichst exakt zu machen; ich tiber­
gehe dieselben samtlich. Das Wesentliche dtirfte folgendes sein: 
Der Patient solI eine Leistung ausftihren, welche ftir ihn eine 
gewisse Anstrengung bedeutet. Er solI also so viele und so tiefe 
Kniebeugen ausftihren oder 2-3 Treppen so rasch hinaufgehen, 
daB eine deutliche Pulsfrequenzsteigerung und eine merklich 
raschere und vertiefte Atmung auftritt. Wenn ein gesunder 
junger Mann, der in Ruhe einen PuIs von etwa 70-80 und eine 
Atmung von etwa 18-20 hat, eine Reihe tiefer Kniebeugen, 

1* 
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etwa 40, ausfUhrt, dann hat er einen PuIs von etwa 115 und 
eine Atmung von ca. 30. Wenn er 3 Treppen etwas rasch hinauf­
geht, so wird sein PuIs auf etwa 100 und seine Atemfrequenz 
auf etwa 28 steigen. Er wird nicht cyanotisch sein, wird keine 
Nasenfliigelatmung zeigen und wird auf Befehl miihelos und 
ohne Schmerzen "tief durchatmen" konnen. Bleibt er dann in 
Ruhe, dann werden PuIs und Atmung nach liingstens 1 Minute 
wieder zur Anfangszahl zuriickkehren. Der Grad der Steigerung 
ist weniger wichtig als der prompte Ausgleich binnen kiirzester 
Frist. Es versteht sich von selbst, daB das MaB der verlangten 
Leistung dem Alter, der Konstitution, dem vorhandenen resp. 
mangelnden Training angepaBt sein muB. Zur Beurteilung, wie 
rasch der Patient sich wieder erholt haben soIl, kann man sich 
auch des V orschlags von STAEHELIN' bedienen, niimlich die be­
treffende Leistung seIber mit ausfiihren, um darin einen Ver­
gleich zu haben. So wertvoll es ist, iiber einen Untersuchungs­
befund Zahlen an der Hand zu haben, so sagt uns bei einem 
Kranken, der weder iibertreibt noch verheimlicht, eimi griindlich 
erhobene Anamnese eigentlich auch schon recht viel des Wissens­
werten. Man fragt (je nach dem Berufe oder d.en Gepflogenheiten) 
nach Beschwerden beim Treppensteigen, beim raschen Gehen, 
evtl. mit Gepiick, bei sportlichen Leistungen, beim Bergsteigen, 
beim Tanzen u. dgl. 

Von den zahllosen Methoden, welche zur Herzfunktions­
priifung empfohlen werden, sei noch folgendes erwiihnt. Eine 
Reihe von Autoren wollten die Blutdruckmessung in den Dienst 
der Funktionspriifung stellen. Nach WALDVOGEL kann man auf 
Herzinsuffizienz schlieBen, wenn der maximale systolische Blut­
druck beim Aufstehen gegeniiber dem Sitzen um mehr als 20 mm 
Hg sinkt. MORTENSEN hebt den auf einem Tisch liegenden Pa­
tienten durch entsprechendes Drehen des Tisches von der lie­
genden zur aufrechten Stellung; hierbei soIl der Druck um nicht 
mehr als 6-8 % sinken. GOLDSCHEIDERS SchUler MOSLER priifte 
den Blutdruck, nachdem der Patient .etwa 25 Sekunden lang 
den Atem in tiefster Inspiration anhalten muBte. Beim Ge­
sunden bleibt er unverandert oder steigt nur unwesentlich um 
einige Millimeter Hg; bei hypertrophischem, aber gut kom­
pensiertem Herzen steigt _ er fUr einige Zeit betriichtlicher, bis 
etwa 20 mm Hg. Ein Sinken des Blutdruckes bis 18 mm Hg 
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soIl nur bei erlahmender Herzkraft vorkommen. Wahrend des 
Atemanhaltens steigt anfangs die Pulsfrequenz durch Reizung 
des Accelerans, spater sinkt sie durch Vagusreiz. Hieraus hat 
man versucht, Schliisse auf den Tonus der herzregulierenden 
vegetativen Nerven abzuleiten. ALBREcHTpriifte den Blutdruck 
wahrend einer tiefen Inspiration; beim Gesunden soIl er steigen, 
bei Herzinsuffizienz dagegen sinken. SCHRUMPF bestimmte den 
maximalen und minimalen Blutdruck neben der Frequenz im 
Liegen, im Stehen und nach Kniebeugen. Die gefundenen Werte 
werden in Kurven eingetragen. Manche schlieBen auf Nachlassen 
der Herzkraft, wenn die Pulsamplitude, die Differenz zwischen 
systolischem Maximal- und diastolischem Minimaldruck abnorm 
klein ist. Da das, was wir als "Blutdruck" bestimmen, eine 
Resultante verschiedenster Krafte darstellt, unter denen das 
Spiel der Vasomotoren eine sehr gewichtige Rolle spielt, diirfen 
wir aus allen diesen Methoden wohl keine bindenden Schliisse 
fiir die Herzfunktionspriifung erwarten; viel eher konnen sie iiber 
die Anpassungsfahigkeit der Vasomotoren an Leistungen und 
an geanderte Verhaltnisse etwas aussagen .. Besonders trifft dies 
fUr einen von VAN DEN VELDEN angegebenen Weg zu. Derselbe 
bestimmte den systolischen und diastolischen Blutdruck im Liegen, 
im Sitzen sowie im Stehen und trug die gefundenen Werte in 
ein Diagramm ein. In verwandter Weise hat GALLAVARDIN aus 
den Druckamplituden und den absoluten Blutdruckwerten seine 
,;Zirkulationstypen" zur Beurteilung des Kreislaufs aufgestellt. 
Friiher viel diskutiert, aber jetzt weniger angewandt, ist die 
Methode von KATZENSTEIN; bei derselben wird das Herz 
nicht durch Muskelarbeit belastet, sondern durch eine mehrere 
Minuten lange manuelle Kompression der Aa. iIiacae; dabei 
werden Blutdruck und Frequenz festgestellt. Beim Ge­
sunden steigt der Blutdruck bei gleichbleibender Frequenz 
um 10-20 mm Hgl). 

Die Venendruckmessung wurde von MORITZ und seinen Schiilern 
(SCHOTT), die neuerdings wieder aufgenommene Methode der 

1) Anmerkung wahrend der Korrektur: SCHWARZMANN 
(Miinoh. med. Woohensohr. 1927. Nr. 1, S. 18) schlagt folgendes vor: 
Der Kranke dehnt mit beiden Handen einen Gummischlauch und dabei 
priift man die Veranderungen der Herztone reap. Gerausche. Hieraus 
sollen sich Schliisse auf den Herzmuskeltonus ziehen lassen. 
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Capillarmikroskopie von O. MULLER und WEISS in den Dienst 
der Herzpriifung gestellt. Bei ersterer Methode wurde der Venen­
druek beim Heben und Hoehhalten des Beines bestimmt. Bei 
Herzgesunden steigt er gar nieht oderhoehstens u~ etwa 0,5 em 
Wasser; bei Herzkranken fand man entsprechend dem Grade der 
Insuffizienz starkere Erhohungen. Die Resultate wurden be­
statigt; aber da der Venendruck durch Einstechen einer Kaniile 
in die Cubitalvene bestimmt werden muB, bleibt dieser Methode 
eine allgemeinere Anwendung wohl versagt. - Die. Mikroskopie 
der Hautcapillaren wurde mit der Blutdruekmessung kombiniert. 
Die RIVA-RocCI-Manschette wird bis iiber den maximalen Druck 
aufgeblasen; hiermit ist die Stromung in den Capillaren natiirlieh 
unterdriickt. Dann loekert man die Manschette und beobachtet, 
wann die Blutstromung in den Capillaren wieder sichtbar wird. 
Normalerweise tritt sie schon einige Millimeter unterhalb des 
Maximaldruckes wieder auf. 

Vorlaufig noch unbefriedigend, aber sicher aussichtsreieh er­
scheinen die Bestrebungen, mit Hilfe der R6ntgenstrahlen Auf­
schliisse zu gewinnen. Intensitat und Ablauf von Systole und 
Diastole kann fiir diese Zwecke graphisch noch nicht genau erfaBt 
werden; aber daB zwischen einem "guten" und einem "weniger 
guten" Herzen hierin Differenzen bestehen, ist recht wahrscheinlieh. 
Den gewohnlichen orthodiagraphisehen GroBenmessungen, welche 
bei gesunden Herzen nach starken sportlichen Leistungen meist 
eine Verkleinerung der Herzsilhouette ergeben haben (MORITZ 
und DIETLEN), und den daraus gezogenen Schliissen kann man 
entgegenhalten, daB fiir die HerzgroBe die Fiillung mit Blut eine 
gewichtigere Rolle spielt, als man friiher gemeint hatte. ZERBE 
und F. A. HOFFMANN haben Beobachtungen dariiber angestellt 
(die ROMBERG freilich nicht bestatigen konnte), wie sich "schlaffe" 
Herzen in bezug auf ihre Form, ihre Lage, den Winkel zum Zwereh­
fell usw. verhalten. Auch die Formveranderungen beim Valsal­
vasehen und beim Miillerschen Versuche (Verkleinerung im erste­
ren, VergroBerung im letzteren Falle) sind herangezogen worden. 
Rhythmusanderungen wahrend des Valsalva sind kiirzlieh von 
MOSLER und BURG bei Gesunden und Herzkranken studiert 
worden. Vollieistungsfahige Herzen sollen einen positiven Valsalva 
iiberhaupt nicht oder kaum ergeben; jedoch ist dem wider­
sproehen worden. Bei den besten Sportsleuten sollen rontgen-



Herz. 7 

ologiseh sehlaffe Herzen vorkommen. Eine eingehende und 
wertvolle Auseinandersetzung uber die Verwertung der rontgen­
ologischen Herzformen fur aIle einschlagigen Fragen findet sich 
bei DIETLEN und FRANZ M. GRODEL (arztlicher Fortbildungskurs 
in Bad Nauheim, Pfingsten 1925). Wenn die bisherigen .. Bemu­
hungen auch noch keine uberzeugenden Resultate ergeben haben, 
so scheinen weitere Bestrebungen in dieser Richtung dringend 
erwunscht. 

Nur kurz gestreift, wei! nicht bestatigt und auch weniger 
aussichtsreich, sei der Vorschlag von REHFISCH, aus dem Ver­
gleich zwischen der Starke des zweiten Aorten- und Pulmonaltons 
SchWsse zu ziehen. Beim Gesunden ist der zweite Aortenton 
meist etwas lauter als der zweite Pulmonalton. Bei korperlicher 
Arbeit soIl das Verhaltnis zwischen den beiden zweiten Basis­
tonen das gleiche bleiben, wenn beide Kammern voll leistungs­
fahig sind. Etwaige Unterschiede zwischen den beiden Basistoneri 
werden dann auf Versagen der einen oder der anderen oder beider 
Kammern bezogen. Die Unsicherheiten und Ungenauigkeiten, 
die dieser Methode anhaften, liegen auf der Hand. Ahnlich ist 
es mit der Angabe, daB beim Atmen mit der Kuhnschen Lungen­
saugmaske die Bao;istone gleichmaBig an Starke zunehmen sollen. 
Die Betrachtung der bei In- und Exspiration sichtbar werdenden 
oder sich andernden Pulsationen des Herzens hat ALBRECHT zu 
einer Methode der Herzfunktionspriifung auszubauen sich bemuht. 
Die Voraussetzung, daB das Herz unter besonderen mecha­
nischen Bedingungen arbeitet, wenn man z. B. den Atem 
in tiefster Inspiration moglichst lange anhalten laBt, und 
daB dabei gesetzmaBige Anderungen in der Frequenz, der Sicht­
barkeit der Pulsationen, vielleicht auch dem Charakter der Herz­
tone auftreten, ist wohl zuzugeben. Aber die Bedenken, daB hier 
aIlzu viele und unubersehbare Momente mit im Spiele sind, hat 
offenbar die meisten Autoren abgehalten, sich dieser Methode 
zu bedienen. Die wenigen Nachprufer konnten nichts Ermuntern­
des berichten. Ahnlich ist es mit dem Vorschlage von KRAUS, 
die reflektorisch auftretenden Anderungen von Blutdruck und 
Frequenz beim Einatmen von Ammoniak und Chloroform zu 
prufen oder festzusteIlen, wie lange der Atem angehalten werden 
kann. (Gesunde sollen es. etwa 30 Sekunden lang aushalten.) 
Bei der letzteren Prufung spielen, ahnlich wie bei cler Spirometric, 
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Geschicklichkeit und Ubung wohl eine allzu groBe Rolle. Dagegen 
ist eine Angabe von WENCKEBACH von verschiedenen Seiten 
bestatigt worden, namlich daB beim sog. Vagusdruckversuch am 
Halse nur insuffiziente Herzen mit starkerer Pulsverlangsamung 
reagieren. Nach HERING solldiese Wirkung iibrigens nicht darauf 
beruhen, daB der Vagus direkt komprimiert wird, sondern auf 
einem durch Druck auf die Carotis entstehenden Reflex. Die 
KAUFMANN sche Probe will latente Odeme, respektive die aller­
leisesten Zeichen einer Kreislaufsinsuffizienz mit Odembereitschaft 
dadurch nachweisen, daB bei Hochlagerung der Beine die stiind­
lichen Urinportionen ansteigen. V. TORDAY hat kiirzlich die 
Brauchbarkeit dieser Methode bestatigt, und BRUCKE befiirwortet 
die Kaufmannsche Probe in der Heilbronnerschen Modifikation. 
Der Kranke trinkt in den Vormittagsstunden (d. h. nach Ab­
klingen der in den ersten Morgenstunden etwas vermehrten 
Diurese) stiindlich 150 ccm Wasser und muB am Ende jeder 
Stunde urinieren. Es wird dann eine dreistiindige Vorperiode 
mit Flachlagerung verglichen mit einer zweistiindigen Periode, 
in welcher das FuBende des Bettes um etwa 25 cm hoher 
gestellt wird. Man spricht von einem positiven Kaufmann, 
wenn in der Hochlagerungsperiode die Urinmenge deutlich an­
steigt (um mindestens 30-50 ccm stiindlich) und das spezifische 
Gewicht entspl'echend heruntergeht. 1m AnschluB hieran mochte 
ich die Angabe von JAGIC erwahnen, daB bei leichtester, 
beginnender Dekompensation nach einem ein- bis zweistiindigen 
Spaziergange die Aldehydreaktion im· frisch gelassenen Harn 
positiv wird. 

Es liegt nahe, das Schlagvolumen und damit die Herzarbeit 
der Funktionspriifung zugrunde zu legen. Aber aIle die zahl­
losen Bemiihungen, das Schlagvolumen durch mechanische 
Registrierungen oder dergleichen zu bestimmen, sind unbefrie­
digend geblieben. Nach 0_ MULLER kann man mit dem Frank­
schen Spiegelsphygmographen, der sehr exakt ohne Schleuderungen 
registriert, aus dem PuIs an den zentralen Arterien immerhin 
Anderungen des Schlagvolumens bestimmen. (Der PuIs der 
peripheren Arterien ist infolge vasomotorischer Einfliisse bereits 
zu sehr umgestaltet.) MORITZ, ferner STRASBURGER sowie SOET­
BEER und FURST wollten auf etwas verschiedenen, aber ahnlichen 
Wegen an Hand der Blutdruckmessung einzelne GroBen heraus-
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rechnen, aus welchen sich Schlagvolumen resp. Herzarbeit er­
schlie Ben lassen. Die Differenz zwischen maximalem, systolischem 
und minimalem, diastolischem Blutdruck ergibt die sog. "Ampli­
tude" oder den "Pulsdruck". Dieser Pulsdruck dividiert durch 
den sog. "Mitteldruck" (das ist der diastolische Druck plus dem 
halben Pulsdruck) stellt den "Blutdruckquotienten" dar. Mit 
Hilfe dieser GroBen werden dann Formeln fUr das Schlagvolumen 
aufgestellt. Der Haupteinwand gegen aIle diese Berechnungen ist 
die Ungenauigkeit, an der aIle Messungen des diastolischen D~uckes 
nochleiden. Bisher wurden 80-100 mm Hg als durchschnittlicher 
Wertangegeben. Nachneuen Untersuchungen von SAHLI mit seinem 
Volumbolometer betragt der diastolische Druck dagegen viel 
weniger, namlich hochstens 50 mm Hg. Die Puis amplitude ware 
dann also erheblich groBer als bisher angenommen. Auf Grund 
hiervon vergleicht SAHLI die Zirkulation mit einer Niederdruck­
wasserleitung mit starken rhythmischen Druckschwankungen. 

Die Elektrokardiographie, die photographische Registrierung 
der Aktionsstrome, welche mit den Herzkontraktionen einher­
gehen, solI hier nicht naher erortert werden, da sie von WEBER 
in einern besonderen Kapitel abgehandelt wird. 

Die Plethysmographie informiert uns liber die Schwankungen 
des arteriellen Blutgehalts in einem Gliede, also den Volumpuls. 
In die Funktion der Arterien, Z. B. ihre Ansprechbarkeit auf 
thermische Reize (0. MULLER), gewinnt man alleriei Einblicke. 
Auch die Frage nach der absoluten Blutmenge in einem Gliede, 
liber welche das einfache Plethysmogramm nichts aussagt, wei! 
es sich auf einer unbekannten Nullinie aufbaut, konnte O. MULLER 
durch vorherige Anamisierung des betreffenden Gliedes der 
Losung naherfUhren. Aber selbst bei Kombination mit anderen 
Methoden, wie es Z. B. MAREY versucht hat, ist damit fUr die 
Herzarbeit noch keine sic here Basis gewonnen. Genau das gleiche 
gilt flir die Tachographie, welche die Geschwindigkeit, mit der 
Volumanderungen auftreten, also den Strompuls, registriert. Beim 
V. Kriesschen Tachographen drlicken sie sich an einer zwischen­
geschalteten Gasflamme aus. Die Flamme wird bei Volumzunahme 
des Gliedes durch Verdrangung von Gas groBer, bei Volumabnahme 
durch Ansaugen von Gas kleiner. 

Von den sehr zahlreichen Versuchen, die sicb ferner der 
Plethysmographie bedienen, seien noch die von E. WEBER ge-
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nannt, welche sich auf interessanten und grtindlichen physiolo. 
gischen Beobachtungen aufbauen. E. WEBER registriert das Vo· 
lumen eines Gliedes, wahrend ein anderes Glied Kontraktionen 
ausfiihrt. Normalerweise veranlaSt Muskelarbeit auch nur eines 
einzigen Gliedes Vasodilatation und damit starkere Durchblutung 
von allen peripheren Muskeln, was sich an typischen plethys. 
mographischen Kurven graphisch darstellen laSt. Freilich ist 
dieses Verhalten nicht ausschlieBlich eine Folge verstarkter Herz­
arbeit, sondern wird auch vasomotorisch beeinfluSt, und diese 
Beeinflussung unterliegt neben der durch Ermiidungsstoffe 
auch allerlei psychischen Einwirkungen. Von einer eindeutigen 
Verwertung der hier gefundenen Resultate kann deshalb 
leider noch keine Rede sein. Die Versuche von CREMER und 
MATTHES, mit HiIfe des Pneumokardiogramms zuverlassige 
Aufschltisse zu gewinnen, sind ebenfalls noch nicht gentigend 
durchgear beitet. 

Die geiibte arztliche Hand vermag am Pulse bekanntlich neben 
der Frequenz und dem Rhythmus noch andere verschiedene 
Eigenschaften herauszufiihlen. Die Blutdruckmessung gibt uns 
zahlenmaBig das, was man die "Spannung" oder die "Harte" 
des Pulses nennt (wobei die Sklerose der Arterienwand freilich 
eine noch etwas strittige Starung darstellt); die Tachographie 
sagt uns die Geschwindigkeit der Blutstromung, die Plethys­
mographie die Volumschwankungen in einem GefaSgebiet. Neben 
diesen Eigenschaften bemiihte sich SAHLI, rechnerisch das zu er­
fassen, was man die "Starke" des Pulses nennt, die "lebendige 
Kraft", mit welcher an den palpierenden Finger gedrtickt wird, 
die "Energie", welche das Blut bei seinem Stromen entfaltet, 
also das gleiche, was er mit seiner Methode des energetischen 
Pulsfiihlens anstrebt. Uber die Herzarbeit sagen uns die Blutdruck­
messung und aIle verwandten Methoden ebensowenig, wie der 
Kesseldruck am Manometer tiber die Leistungen einer Dampf­
maschine (SAHLI). Mit wiederholt verbesserten Apparaten, auf 
welche einzugehen hier nicht der Ort ist, laSt SAHLI die Pulswelle 
eine meBbare Arbeit leisten, namlich gegen eine komprimierende 
Manschette resp. Pelotte. Bei dem alteren Druckbolometer war das 
gesamte Luftvolumen im pneumatischen System konstant resp. 
nachtraglich meSbar, dann wurde der Druckzuwachs bei den 
Pulserhebungen bestimmt. Bei dem spater von SAHLI konstruier-
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ten " V olumbolometer" wurde bei konstantem Drucke das von der 
Pulswelle verdrangte Luftvolumen entsprechend an einem "Index­
manometer" abgelesen. (SAHLI benutzt dazu eine Capillare, in 
welcher sich eine kleine Menge gefarbter Flussigkeit durch die 
Schwankungen hin und her bewegt.) Aus beiden Faktoren, Druck 
und V olumen in der Manschettenluft, errechnet SAHLI die Energie 
des Radialpulses, sogar seinen Arbeitswert in absolutem MaBe. 
Die Berechnung nach dem neuen Modell, dem Volumbolometer, 
ist jedenfalls einfacher und sicherer. Mit Hilfe einer neuen Zusatz­
vorrichtung, dem sog. Pulssammler, kann man das Minuten­
pulsvolumen ablesen. Eine weitere Verfeinerung dieser Methode 
dadurch, daB man das Kaliber der Arterie miBt (Arteriometrie), 
soIl fUr praktische Zwecke nicht erforderlich sein. CHRISTENS 
Energometer strebte mit etwas anderen, aber verwandten Prin­
zipien das gleiche an. Das Luftvolumen der komprimierenden 
Manschette wird hier durch eine graduierte Pumpe jeweils urn 
kleine Betrage gesteigert und damit der PuIs urn eine dosierbare 
Mehrarbeit belastet. Infolge davon rucken die pulsatorischen 
Ausschlage des Federmanometers jedesmal urn einen bestimmten 
Betrag nach oben. Die Grade, urn welche der Stempel der gra­
duierten Pumpe vorgeschoben werden muB, urn die Manometer­
ausschlage in toto urn einen bestimmten Betrag nach oben zu 
treiben (unabhangig von ihrer Amplitude), werden als Punkte 
einer Ordinate, die jeweilig abgelesenen Manschettendrucke als 
Punkte einer Abszisse zum sog. "dynamischen Diagramm" ver­
einigt. Ein solches Diagramm solI je nach dem Funktionszustande 
des Herzens charakteristische Formen zeigen. HEDIGER halt die 
Energometrie fUr nicht fein genug, urn kleine Differenzen des 
Stromvolumens aufzudecken. Gegenuber der Volumbolometrie 
auBert er das Bedenken, daB dieselbe mehr die Kaliberschwan­
kungen als die durchstromenden Blutvolumina miBt; freilich gibt 
er zu, daB beide GroBen sich stets gleichsinnig andern, daB also 
die klinische Brauchbarkeit der Volumbolometrie durch diese 
Einwande nicht angetastet wird. HEDIGER hat dann nach einem 
anderen Prinzip, das hier nicht naher erortert werden kann, einen 
neuen Apparat, den Volumbolographen konstruiert, welcher eine 
reine Volumregistrierung gewahrleisten solI. AIle diese Apparate 
sind noch nicht so viel im Gebrauch, als ihnen offenbar gebuhrt; 
denn fast aIle Autoren, welche sie nachgepruft haben, muBten den 



12 E. MAGNUS-ALSLEBEN; 

hohen Wert dieser Untersuchungsmethoden riickhaltlos aner­
kennen, wenn es auch noch nicht ganz sicher ist, ob ihr letztes 
Ziel, namlich etwas "Dynamisches" im Gegensatz zum "Stati­
schen" zu messen, restlos erreicht ist_ 

SchlieBlich sei noch auf einige theoretisch interessante Metho­
den hingewiesen, namlich die Bestimmung des Schlagvolumens 
vermittels der Gasanalyse. Aus dem Sauerstoffgehalt im rechten 
Herzen, dem im linken Herzen sowie der Sauerstoffaufnahme in 
der Lunge laBt sich die Blutmenge berechnen, welche die Lunge 
in einer bestimmten Zeit passiert hat und dann daraus das Schlag­
volumen des Herzens, wie es ZUNTZ und HAGEMANN bei groBeren 
Tieren gemacht haben. Die Ausfiihrung dieser Methode beim 
Menschen bedarf natiirlich allerlei Umwege und indirekter Schliisse. 
Durch den Blutdruck und das Minutenvolumen ware die Herz­
arbeit gegeben. Aber die exakte Bestimmung der letzteren ist 
ungemein schwierig. PLESCH wollte das Minutenvolumen aus 
dem aufgenommenen Sauerstoff berechnen. Um die durch die 
verschiedenen Moglichkeiten der Sauerstoffbindung gegebenen 
Fehler auszuschalten, bestimmte BORNSTEIN die Stickstoffabgabe 
aus dem Blute in eine vorher eingeatmete stickstofffreie Gas­
mischung; ZUNTZ und FRANZ MULLER wollen entsprechend die 
Aufnahme von eingeatmetem Stickoxydul in das Blut zur 
Grundlage der Berechnung machen; Abgesehen von sonstigen 
Bedenken und Einwendungen haben diese Methoden schon 
wegen der dazu notwendigen komplizierten Apparate kein 
groBeres Anwendungsbereich gefunden. Erwahnt sei noch die 
Methode von KOCH zur Bestimmung der Umlaufsgeschwindig­
keit des Blutes vermittels .Fluorescein; vielleicht ist dieselbe 
zur Funktionspriifung zu verwerten. 
neben der intravenosen Injektion in 
Einbinden einer Kaniile in den anderen 
Blutentnahmen. 

Freilich erforded sie 
den einen Arm das 
Arm mit wiederholten 

Wenn die meisten Methoden hier nur kurz gestreift worden 
sind, so solI dadurch ihr Wert zur Losung bestimmter Einzelfragen 
aus der Kreislaufphysiologie nicht angezweifeltwerden. Aber 
auf die den Arzt interessierende Frage von der Funktionspriifung 
des Herzens gibt keine eine einfache und klare Antwort. Denn 
nicht, was das Herz im Momente leistet oder maximal leisten 
k6nnte, ist fiir den Arzt zu wissen wichtig. Das praktisch Ausschlag-
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gebende ist, was er dem Patienten ohne Gefahr der Schiidigung 
zumuten darf. Das arztliche Urtell hieriiber wird vorlaufig noch 
am besten davon abhangig gemacht, wie sich der Kreislauf im 
ganzen gegeniiber Mehrforderungen einzustellen vermag; alle die 
oben erwahnten Methoden konnen gelegentlich einmal mit Nutzen 
herangezogen werden. Aber den Ausschlag gibt dann doch stets 
die kritische Verwertung der zahlenmaBigen Resultate; deshalb 
ist die einfachste Methode, die moglichst auf alle Apparate ver­
zichtet, die brauchbarste. Der Arzt wird einstweilen noch am 
besten tun, wenn er sein Urteil iiber die Herzfunktion darauf 
stiitzt, daB er den Patienten eine Reihe von Kniebeugen, das 
Steigen einer Treppe oder etwas Ahnliches ausfiihren laBt und 
darauf achtet, wie sich die Gesichtsfarbe, Zahl und Typus der 
Atemziige, Frequenz des Pulses usw. vor und nach der Korper­
arbeit verhalten. 



Elektrographische Untersuchung des Herzens. 

Von 

A. WEBER-Nauheim. 

Mit 11 Abbildungen. 

Die Elektrokardiographie dient dem Zwecke, die im Herzen 
wahrend seiner Aktion entstehenden elektrischen Spannungs­
unterschiede aufzuschreiben. Da es sich meist, nur um Bruch­
teile von einem Millivolt handelt, so miissen Apparate von groBer 
Empfindlichkeit angewendet werden; da auBerdem Richtung und 
Intensitat der im Herzen erzeugten Spannungen sehr rasch wech­
seln, so miissen die Apparate eine sehr rasche Einstellungsgeschwin­
digkeit haben. Bei Nichterfiillung dieser Bedingung wird der 
Stromverlauf entstellt wiedergegeben. Wenn man eicht, wahrend 
der Patient an den Apparat angeschlossen ist, d. h. wenn man 
eine genau bekannte Spannung, etwa von 1 Millivolt, so an den 
Apparat anlegt, daB der Patient, ableitende Elektroden und der 
Apparat vom Eichungsstrom durchflossen werden, so solI der 
resultierende Galvanometerausschlag eine Zeit von allerhochstens 
0,02 Sekunden beanspruchen. Reagiert das Instrument langsamer, 
so zeichnet es keine richtigen Kurven. 

Das urspriinglich in der Physiologie verwandte Capillar­
elektrometer kann raschen Spannungsanderungen wegen seiner 
langsamen Einstellungszeit nicht folgen. Heutzutage benutzt man 
entweder das Einthovensche Saitengalvanometer oder das rasch 
reagierende Spiegelgalvanometer von Siemens & Halske. Hier 
kann nur das Prinzip der beiden Apparate angedeutet werden. 

1m Saitengalvanometer ist ein Metallfaden von 2-3 f.l Dicke 
zwischen den Polen eines sehr starken Elektromagneten vertikal 
ansgespannt. Wird der Faden (die Saite) vom Strom durchflossen, 
so bewegt er sich in dem magnetischen "Kraftfeld nach der 
Ampereschen Regel; da er aber an seinen beiden Enden fixiert 
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ist, so biegt sich nur seine Mitte aus. Die an sich minimalen 
Fadenexkursionen werden mikroskopisch urn das 600-1000fache 
vergri:iBert auf die Platte bzw. den Film im photographischen 
Kymographion projiziert. 

Bei dem Spiegelgalvanometer von Siemens & Halske ist zwi­
schen den Polen eines starken Elektromagneten eine Schlinge 
von 2-3 It dickem Platin- oder Aluminiumdraht angebracht. 
Wird die Schlinge yom Strom durchflossen, so fiihrt sie eine Dreh­
bewegung aus; ein aufgeklebtes Spiegelchen vermittelt die stark 
vergri:iBerte photographische Aufzeichnung der Drehbewegung. 

Das Spiegelgalvanometer reagiert zwar nicht so rasch wie 
die groBen Elektromagnetsaitengalvanometer, falls diese mit 
diinnsten Saiten ausgeriistet sind, aber seine Reaktionsgeschwin­
digkeit ist doch vollkommen ausreichend fiir aIle bisher praktisch 
in Frage kommenden Zwecke, dabei ist das Spiegelgavanometer, 
was Betriebssicherheit anbelangt, dem Saitengalvanometer ent­
schieden iiberlegen. 

Aussehen und Nomenklatur des Elektrokardiogramms. 

Abb. 1 stellt das Elektrokardiogramm einer herzgesunden 
jungen Person dar. Zur zeitlichen Orientierung sind auf der glei­
chen Kurve die Herzti:ine aufgeschrieben. Als Zeitmarkierung 
dient eine elektrisch betriebene Stimmgabel, das 1ntervall zwischen 
zwei Zacken betragt 1/80 Sekunde. Der erste Herzton (I) be­
zeichnet den Beginn der Kammersystole, der zweite Herzton (II) 
das Ende derselben. Wir sehen nun im Elektrokardiogramm (ab­
gekiirzt Ekg) eine betrachtliche Zeitspanne vor dem ersten Herz­
ton eine flache Erhebung, die mit dem Buchstaben P bezeichnet 
wird. Sie geht, wie sich im Tierexperiment zeigen lieB, der Vor­
hofssystole unmittelbar voraus; sie zeigt ohne Zweifel die Er­
regung der Vorhi:ife an. Die dann folgende, nahezu horizontale 
Strecke entspricht der Zeit, wahrend welcher der Reiz zum. Ven­
trikel iibergeleitet wird. Da wir jedoch noch gar nicht wissen, 
wie der Reiz yom Sinus- zum Atrioventrikularknoten gelangt, so 
sollte man einheitlich als Uberleitungszeit das 1ntervall yom 
Beginne P bis zum Beginne Q bezeichnen. 

Das Ende der Uberleitungszeit wird durch die Zacke Q, d. i. 
eine in der Regel nur unbedeutende, zuweilen auch fehlende 
scharfe Senkung der Kurve unter die Nullinie, angezeigt. Zeitlich 
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geht sie dem ersten Herzton voraus. Ihr aufsteigender Ast geht 
ohne weiteres in die nun folgende briiske positive Erhebung, die 
R-Zacke, iiber. Wahrend der R-Zacke, die normalerweise die 
betrachtlichste Erhebung des ganzen Ekg ist, beginnt der erste 
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Herzton. Die R-Zacke falIt in 
einem Zug steil ab und geht in 
die nachste negative Zacke, die 
den Namen S tragt , iiber. Q-R-S 
miissen als Einheit angesehen 
werden; man bezeichnet sie gern 
mit dem Sammelnamen Initial­
gruppe des Ventrikel-Ekg. Nach 
dem Ablauf von S verlauft die 
Kurve eine Strecke lang nahezu 
horizontal in der Nullinie oder sie 
steigt sofort ganz alImahlich zu 
der letzten groBeren Erhebung, 
der T-Zacke, an, deren AbfaH 
steiler als der Anstieg zu sein 
pflegt. Das Ende der T -Zacke 
falIt mit dem zweiten Herzton 
zusammen. Nach dem AbfalI 
von T verlauft die Kurve meist 
horizontal in der N ullinie bis zur 
nachsten P-Zacke; bei nicht 
wenigen Menschen findet sich 
jedoch kurze Zeit nach dem Ende 
von T eine ganz flache Erhebung, 
die Zacke U. 

Von NIKOLAI ist der Versuch 
gemacht worden, die urspriing­
liche Nomenklatur durch eine an-
dere zu ersetzen. Dieser Versuch 

ist jedoch fehlgeschlagen. NIKOLAI bezeichnet die Vorhofszacke 
mit A, die Q-R-S-Gruppe mit J, Ja, und Jp, die T-Zacke mit F . 

Hohe der Elektrokardiogrammzacken und Herzkraft. 

Man hatte urspriinglich angenommen, daB bei ktaftiger Herz­
aktion die Ekg-Zacken hoch seien und umgekehrt. Bald zeigte 
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es sich jedoch, daB ein derartiger einfacher Zusammenhang nicht 
besteht. Man konnte im Experiment am sterbenden Tier, wenn die 
Herzbewegungen kaum noch sichtbar sind, groBe deutliche Ekg 
erhalten; ebenso konnte man am iiberlebenden Herzen, das durch 
Muscarin oder calciumfreie Ringerlosung so weit zum Stillstand 
gebracht war, daB auBerlich auch nicht die geringsten Muskel­
bewegungen mehr zu sehen waren, noch fast normal groBe Ekg 
erhalten. Auch die Tatsache, daB bei Herzalternans, wo eine 
starkere mit einer schwacheren Herzaktion regelmaBig abwechselt, 
das Ekg entweder gar kein Alternieren zeigt, manchmal auch 
umgekehrt alterniert, so daB dem starken Herzschlag ein kleines 
Ekg entspricht und umgekehrt, auch diese Beobachtung erlaubt 
es nicht, einen einfachen Zusammenhang zwischen Herzkraft 
Ekg-GroBe anzunehmen. 

Von EINTHOVEN wird jedoch auch jetzt noch ein solcher Zu­
sammenhang angenommen, ebenso auf Grund von Tierexperi­
menten von F. B. HOFMANN. Vorlaufig kann der Praktiker das 
von physiologischer Seite beigebrachte Tatsachenmaterial nicht 
als him'eichend ansehen und wird bis auf wei teres einen Parallelis­
mus zwischen Herzkraft und Hohe der Ekg-Zacken ablehnen. 

Die folgenden elektrokardiographischen Symptome sprechen 
fUr Myokarditis: 1. haufige ventrikulare Extrasystolen, die von 
verschiedenen Ursprungsstatten ausgehen, 2. verzogerte Reiz­
leitung vom Vorhof zum Ventrikel bei beschleunigter Kammer­
tatigkeit (gar nicht selten), 3. die Symptome des Arborisations­
blockes (s. S. 25) (ein eindeutiger Beweis fUr schwere diffuse Myo­
kardveranderungen), 4. die negative Nachschwankung. Nach 
iibermaBiger Korperanstrengung wird die T-Zacke flacher oder 
negativ, um nach geniigender Korperruhe wieder normales Aus­
sehen zu bekommen (ED. MULLER). 1m Stadium der akuten In­
sulinvergiftung wird T negativ und richtet sich nach Abklingen 
der Vergiftung wieder auf (A. WITTGENSTEIN). 1m AnschluB an 
Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus) findet man unter 
Umstanden wochenlang bestehende, voriibergehende Negativitat 
der T-Zacke, wohl als Ausdruck der toxischen Schadigung des 
Myokards. Bei Coronarsklerose in den Endstationen von Aorten­
fehlern und Hypertension findet man oft irreparable Negativitat 
von T, sie muB als ernste Myokardschadigung aufgefaBt werden 
(KLEWITZ). 

FUllktiollspriifung 2. Auf I. 2 
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Einseitige Hypertrophien und Dilatationen. 

EINTHOVEN hat als erster darauf aufmerksam gemacht, daB 
man mit Hilfe der Elektrokardiographie einseitige Hypertrophien 
oder Dilatationen sehr friihzeitig feststellen konnte. Das normale 
Ekg kann aufgefaBt werden als die algebraische Summe eines 
Rechts- und eines Links-Ekg; ist durch einseitige oder vorwiegende 
Hypertrophie und Dilatation einer Kammer das Gleichgewicht 
gestort, so wird das im Ekg erkennbar. Man findet bei "Ober­
wiegen des rechten Herzens eine vergroBerte S-Zacke in Abl. I 
und eine VergroBerung von R in Abl. III; dagegen bei Uberwiegen 
der linken Kammer gerade umgekehrt in Abl. I ein vergroBertes 
R und in Abl. III ein groBes S. Das Dreieckschema erklart diese 
GesetzmaBig 1. eiten. 

1. Herzalternans. Fiir die Diagnose des Herzalternans, der 
klinisch daran erkannt wird, daB bei regelmaBiger Schlagfolge 
je ein starker mit einem schwacheren PuIs abwechselt, ist das 
Ekg von geringer Bedeutung. Nicht selten driickt sich die alter­
nierende Herztatigkeit im Ekg iiberhaupt nicht aus, zuweilen 
entspricht dem groBen PuIs eine kleinere R-Zacke und umgekehrt. 

Man kann heute wohl sagen, daB zur Beurteilung und sicheren 
Erkennung von HerzunregelmafJigkeiten die Elektrokardiographie 
das beste und unerlaBliche Verfahren ist. 1m folgenden seien 
nur die haufiger vorkommenden und daher fiir die Praxis wichti­
geren Arrhythmieformen aufgezahlt und z. T. mit Bildern belegt. 

2. Arrhythmia respiratoria. Wenn die Herzfrequenz mit der 
Einatmung zu- und mit der Ausatmung abnimmt, so sprechen wir 
von einer Arrhythmia respiratoria. Das Ekg zeigt, daB in solchen 
Fallen der Erregungsablauf iiber das Herz normal ist; wir finden 
nur mit der Respiration schwankend eine verschieden lange Dauer 
des Intervalls zwischen T und dem nachstfolgenden P, d. h. die 
Kontraktionsreize werden entsprechend den Respirationsphasen 
beschleunigt bzw. verlangsamt gebildet. Bei genauerer Be­
trachtung findet man noch einen geringen Wechsel in der Hohe 
von P und T, der in gleicher Weise wie die Frequenzwechsel auf 
Vaguseinfliisse zuriickzufiihren sein diirfte. Bei angestrengter 
Atmung zeigen fast alle Menschen die respiratorische Arrhythmie; 
bei Jugendlichen und Rekonvaleszenten findet man sie oft schon 
sehr ausgesprochen bei ruhiger Atmung. Solche Falle werden oft 
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und zu Unrecht als Herzkranke aufgefaBt. Die respiratorische 
Arrhythmie ist eine vollkommen harmlose Erscheinung, die nichts 
fiir irgendeine Herzkrankheit besagt. 

3. Extrasystolie. Extrasystolen nennt man Herzkontrak­
tionen, die vereinzelt oder gehauft auBerhalb der normalen Schlag­
folge auftreten. Obwohl schon durch das Studium des Arterien­
und noch mehr des Venenpulses weitgehend geklart, hat doch die 
Elektrokardiographie eine so unmittelbar einleuchtende und auch 
viel genauere Erklarung der verschiedenen Extrasystolenformen 
gebracht, daB heutzutage das 
Ekg zur Identifizierung von 
Extrasystolen verlangt wer­
den muB. 

J eder Ort des Herzens 
kann Ursprungsstatte fiir 
Extrasystolen werden. Meist 
beobachtet man bei dem­
selben Individuum immer nur 
ein und dieselbe Ursprungs­
statte fiir den Extrareiz; es 
kommen jedoch auch Falie 
vor, wo in buntem Wechsel 
bald diese, bald jene Stelle den 
Reiz erzeugt. 1m Ekg vermag 
man stets dEm Ursprungsort 
derExtrasystolen zu erkennen. 

Abb. 2. Sieben aufeinanderfolgende auriku­
liire Extrasystolen, die einen kurzen AnfaU 
von paroxysmaler Tachykardie hervorrufen. 
Die Patientin, von der die Kurve stammt, 
leidet seit Jahren an "Herzklopfen und An· 
fallen von raschem PuIs". Sie ist als Ver· 
kauferin bisher immer arbeitsfiiliig gewesen, 
ermiidet aber leicht. Aufnahme mit Sie­
mens & Halske-Elektrokardiograph. In Ab­
leitung II ist P sehr deutlich ; T dagegen 
nur angedeutet, in der gleichzeitig aufgenom­
menen Ableitung list T deutlich, P nicht 

sieber zu srhen. 

a) A urikuliire oder Vorho/sextrasystolen. Der Reizursprung 
ist im Vorhof gelegen. 1m Ekg (s. Abb. 2) sieht man eine 
vorzeitige P-Zacke, der ein normaler Ventrikelkomplex folgt. 
Oft unterscheidet sich die Extra-P-Zacke durch Form und GroBe 
von den normalen Vorhofzacken. Das Intervall bis zur nachsten 
normalen P-Zacke ist verlangert, jedoch nicht so weit, daB Extra­
systole und nachfolgender Normalschlag die gleiche Zeit wie zwei 
Normalschlage einnehmen. Anikulare Extrasystolen haben des­
halb eine groBe Bedeutung, weil sie Anfangsstadium der Arrhyth­
mia absoluta darstellen konnen. 

b) Atrioventrikuliire Extrasystolen (Abb. 3). Viel seltener als 
der Vorhof ist der an der Vorhof-Kammergrenze gelegene 
Atrioventrikularknoten Ursprungsstatte fiir Extrasystolen; sie 

2* 
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entstehen von hier aus sowohl vereinzelt als namentlich auch 
gehauft in stunden- und tagelangen Reihen und k6nnen dadurch 
eine der verschiedenen Ursachen der paroxysmalen Tachykardie 
abgeben. Das Ekg (Abb. 2) klart ohne weiteres dariiber auf, ob 
die Reizentstehung mehr vorhofs- oder mehr kammerwartsim 

R<P R 
R 

PT 
\tJV"I ,-""---

Abb.3. Atrioventrikuliire Extrasystolen. Die P·Zacke folgt der R-Zacke nach , und zwar 
in wechselnder Entfernung. jedoch so, da/3 immer nach drei Schlagen wieder dassel be 
zeitliche Verhilltnis erscheint. Der Patient steht in mittleren Jahren, leidet wahrschein· 

Hch an alter Lues. Die k6rperliche Leistungsfilhigkeit ist deutlich herabgesetzt. 

Atrioventrikularknoten stattfindet. 1m ersteren Fall erscheint 
erst eine P-Zacke, dann die QRS-Gruppe, im zweiten Fall ver­
schmilzt P mit dem Kammerkomplex oder folgt sogar nacho 

c) Ventrikuliire Extrasystolen. Bei weitem am haufigsten 
sind die Kammern, und zwar wahrscheinlich irgendeine Stelle 

Abb.4. Ventrikuliire Extrasystolen. Ableitung I: Typus A. Ableitung II: 
Typus B. Patient ist Neurastheniker, hat kein organisches Herzleiden. 

des spezifischen Systems, Ursprungsstatte von Extrasystolen. 
1m Ekg sind sie fast immer leicht als solche zu erkennen durch den 
vollkommen difform~n Ventrikelkomplex. Nur selten sieht eine 
ventrikulare Extrasystole aus wie der Normalschlag des betref­
fenden Patienten. In solchen Fallen nimmt man den Stamm des 
HIsschen Biindels als Ursprungsstatte an. Auf Grund tierexperi­
menteller Studien hat man einen Typus der rechts- und einen der 
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linksseitigen Extrasystolen (TYPU8 A und B nach NIKOLAI, Abb. 4) 
oder solcher, die zwischen rechts und links entstanden sein sollen 
(TYPU8 C, Abb. 5), unterschieden. Praktisch kann man mit diesen 
Typen gar nichts anfangen, wenigstens, wenn man nur ein Gal­
vanometer zur Verfiigung hat; denn es kommt gar nicht selten vor, 
daB in Abl. I etwa der Typus A erscheint, in der gleichzeitig auf­
genommenen Abl. II der Typus B. In anderen Fallen trifft man 
in beiden Abl. denselben Typus an. Mit Hilfe von zwei Galvano­
metern kann man in allen 
Fallen den Ursprungsort von 
ventrikularen Extrasystolen 
feststellen. 

Vorlaufig hat jedoch 
diese Ortsbestimmung noch 
kein weiteres praktisches In­
teresse. Wichtig ist dagegen 
die Feststellung, ob bei dem 
gleichen Fall Extrasystolen 
immer von derselben Form 
auftreten; das bedeutet. daB 
nur eine einzige und jedes­
mal dieselbe Stelle Ur-

+ 

Abb.5. Ventrikulare Extrasystolen. 
Ableitung I: Typus A. Ableitung II : Typus C. 
Der Patient ist Neurastheniker, hat kein orga· 

nisches Herzleiden. 

sprungsstatte ist, oder ob die verschiedenartigsten Formen kurz 
nacheinander zu beobachten sind. In letzterem FaIle handelt es 
sich fast stets um eine schwere Myokardschadigung, bei der bald 
hier, bald da im Myokard eine Extrasystole entsteht. 

Abgesehen von der Formveranderung ist typisch fUr ventri­
kulare Extrasystolen, daB ihnen keine P-Zacke vorausgeht, ferner, 
daB die der Extrasystole folgende Pause vollkompensierend ist, 
d. h. Normalschlag mit nachfolgender Extrasystole dauern so­
lange als zwei Normalschlage. Falls es sich nicht um die selte­
neren interpolierten Extrasystolen handelt, verschmilzt eine P­
Zacke mit der Extrasystole, die nachste P-Zacke erscheint dann 
wieder an ihrem normalen Ort, der Herzrhythmus wird also nicht 
gestort. 

4. Arrhythmia absoluta, Vorhofsflattern und V ()rh-ofsflimmern 
(Abb.6 und 7). Aus den verschiedensten mechanischen CUber­
dehnung), aber jedenfalls auch aus nervosen bzw. toxischen Ur­
sachen (Sympathicusreizung, Hyperthyreoidismus) kommt es zu 
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einer Dbererregbarkeit der Vorhofe. Der Schrittmacher des Her­
zens, der Sinusknoten, wird dann durch eine andere Stelle im Vor­
hof, die viel rascher Reize erzeugt, abgelOst und es kommt zur 

Abb.6. Vorhotflattern, Arrhythmia absoluta. Altes 
Mitralvitium nach Polyarthritis rheumatica. Das 
Vorhofflatteru Jiell sich durch Chinidin voriiber-

Haufung von aurikularen 
Extrasystolen. 1st die Fre­
q uenz nicht zu hoch, so kon­
nen die Kammern folgen . 
Wir haben das Bild der 
paroxysmalen Tachykar­
die infolge von gehauften 
aurikularen Extrasystolen 
(s. Abb. 2). Steigt die 
Dbererregbarkeit der Vor­
hofe, so kommt ein Mo­
ment, wo die Ventrikel 
nicht mehr auf jeden vom 
Vorhof kommenden Reiz 
antworten; dann tritt ab­
solute 1rregularitat ein. 

gehend beseitigen. 
Man unterscheidet je 

nach der Vorhoffrequenz: Vorhofflattern, bis ca. 350 Schlage in 
der Minute, und Vorhofflimmern, bis 600 u. mehr in der Minute. 

Abb.7. Vorhofflimmern, Arrhythmia absoluta. Altes Mitralvitium nach Polyarthritis 
rheumatica. Das FJimmern war therapeutisch nicht zu beeinflussen. Aufnahme mit dem 

Saitengalvanometer. Photographische Registrierung des Venenpulses. 

Bei Vorhofflattern (Abb. 6) sieht man im Ekg zahlreiche regel­
ma13ige aufeinanderfolgende P-Zacken und unregelma13ig da­
zwischen gestreute Ventrikelkomplexe, die normales Aussehen 
haben, wenn sie nicht durch Zusammenschmelzen mit einer 
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P-Zacke entstellt sind. Beim Vorhofflimmern (Abb.7) erkennt 
man keine einzelnen Vorhofszacken mehr, sondern die ganze 
Kurve zeigt ein standiges feinschlagiges Zittern, wodurch auch die 
vollkommen unregel­
maBigen Ventrikel­
komplexe entstellt 
werden. Sehr haufig 
treten a uBerdem 
ventrikulare Extra-
systolen auf, manch­
mal in Form einer 
Bigeminie, so daB 
jeder zweite Schlag 
eine Extrasystole ist. 
Man erkennt diese 
sofort an dem vollig 
atypischen Ventri­
kelkomplex. 

Abb.8 . lnkompletter Herzblock. Nur jeder zweite Vorho!s­
schlag wird zum Yentrikel tibergeleitet. Die P-Zacke ist 
difform. T negativ. Gleichzeitig mit dem Ekg m zwei 
Ableitunge!l Bind !loch die Herzt6ne und der Yenenpuls 
photographisch registriert. Die Uberleitungsst6rung ist 

nach Polyarthritis rheumatica zurtickgeblieben. 

5. Uberleitungsstorungen (Abb. 8 und 9). Das Ekg ermoglicht 
in idealer Weise die Uberleitungszeit zu bestimmen. Zwischen 
dem Anfang von P und dem Beginn des Ventrikelkomplexes ver­
geht normalerweise eine 
Zeit von 0,1-0,15 Se­
kunden. Gar nicht so 
selten kommt eine Ver­
langerung bis 0,2 Sekun­
den Yor, ohne daB man 
irgend etwas Krank­
haftes am Herzen nach­
weisen konnte. Unter 
dem EinfluB von In­
fektionen, z. B. Poly­
arthritis rheumatica, 

Abb. 9. Kompletter Herzblock. Vorkammern und 
Kammern schlagen unabhangig voneinander, jede 
in ihrem eigenen Rhythmu8. Die Kammerfrequenz 
ist 36, die der Yorkammern 84. Ekg in Ableitung I 
und II, daneben photographische Registrierung von 
Radialis und Venenpuls und Herztiinen. Die Kurve 

stammt von demselben Patienten wie Abb. 7. 

Diphtherie usw. oder von Digitalis findet man Verlangerungen 
der Uberleitungszeit bis zu 0,5 Sekunden. In solchen Fallen kommt 
es oft zu vereinzelten Ausfallen von Ventrikelsystolen; der Reiz 
wird dann eben nicht mehr zum Ventrikel iibergeleitet; die Vorhofe 
schlagen einmal isoliert, beim nachsten V orhofschlag folgt dann 
der Ventrikel wieder. 
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Viel haufiger als vereiIizelte Ventrikelsystolenausfalle sind 
regelmaBige, nach jedem zweiten oder dritten oder vierten Schlag 
ausfallende Dissoziation im 2 : 1- (Abb.8), 3 : 1-, 4 : 1-Rhythmus. 

Durch weitergehende Schadigung des Reizleitungssystems 
kommt es zur volligen Dissoziation, zum kompletten Herzblock 
(Abb.9). Vorkammern und Kammern schlagen unabhangig von­
einander, jeder in seinem eigenen Rhythmus, die Vorhofe etwa 

Abb. 10. Wahrscheinliche Schii,digung des Iinken Hauptastes Yom Reizleitungssystem. 
Nach der Vorhofzacke P folgt ein Ventrikelkomplex wie bei rechtsseitigen Extrasystolcn 
(Dextro Kardiogramm). Die in normalem Abstand vorausgehende Zacke P beweist je­
doch, daB der Reiz yom Vorhof kommt, daB also nicht eine ventrikulare Extrasystole 
vorliegen kann. Man muB vielmehr annehmen, daB der linke Hauptast des spezifischen 
Systems nicht leitet, so daB der Reiz zunachst nur zum rechten Ventrikel gelangt nnd 
von hier aus anf Umwegen und verspiitet zum Iinken . Zwei solcher Schlage folgen auf· 
einander, der dritte stellt offenbar eine ventrikulare Extrasystole dar (keine voraus· 
gehende P-Zacke nachfolgende Pause kompensierend). Als Ursprungsstatte komnit der 
Stamm des Reizleitungssystems in Frage, da die Form des Extraschlages kaum von der 
Norm abweicht. AnffalIig bleibt nur, daB fiir den normalen Reiz der linke Hauptast 
nicht durchgangig ist, wahrend der Extrareiz geleitet wird , Der Patient !itt an Lues, 

80mal, die Ventrikel 30-40mal in der Minute. 1m Ekg erkennt 
man deutlich die regelmaBig sich folgenden P-Zacken, zwischen 
die die Ventrikelkomplexe eingestreut sind. 

Uberleitungsstorungen peripher yom Stamm des HIS­
sche Biindels (Abb. 10 und ll). 

Wahrend der Venenpuls Uberleitungsstorungen nur dann zu 
diagnostizieren gestattet, wenn sie im Stamm des Biindels lokali­
siert sind, konnen wir mit Hilfe des Ekg auch Leitungsunter­
brechungen in den beiden Hauptasten des spezifischen Systems 
erkennen und mit Hilfe von zwei Galvanometern auch genau 
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lokalisieren. Es ist das Verdienst von EpPINGER, ROTHBERGER 
und WINTERBERG, durch ausgezeichnete Tierversuche (Durch­
schneidung des rechten bzw. linken Schenkels vom Reizleitungs­
system) die typischen Ekg-Formen bei solchen Lasionen fest­
gestellt zu haben. Die Forscher fanden, daB bei Durschchneidung 
des linken Hauptschenkels ein Kammer-Ekg (Abb.10) erhalten 
wird, das der rechtsseitigen Extrasystole durchaus entspricht, 
bei Durchschneidung des rechten Schenkels (Abb. 11) linksseitiges 
Kammer-Ekg. Die Verwertung dieser im Tierexperiment ge-

.IT T+P 

Abb. 11. Wahrscheinliche Scbadigung des rechten Hauptastes Yom Reizleitungssystem. 
- Der Vorhofzacke folgt in Abteilung II ein Ventrikelkomplex wie bei linksseitigen 
Extrasystolen (Laevokardiogramm). - Der Reiz gelangt durch den wegsam gebliebenen 
linken Hauptast zunachst zur linken Kammer, von da aus verspatet zur rechten. Der 
dritte Schlag in der Abbildung stellt eine auriklliare Extrasystole dar. Die Extra­
P-Zacke addiert sich zum vorausgehenden T. die postextrasystolische Pause ist verkiirzt, 
so dafJ Normalschlag plus nachfolgende Extrasystole kiirzer dauern als zwei Normalschlage. 

wonnenen Kenntnisse am Krankenbett ist auf Schwierigkeiten 
gestoBen. Bei Anwendung des Dreieckschemas nach EINTHOVEN 
wiirden jedoch diese Schwierigkeiten wegfallen, wie das in der 
Arbeit: ,;Uber die Deutung des Ekg" (Klin. Wochenschr. Jg.3, 
S. 1932. 1924) naher ausgefiihrt wurde. 

Amerikanische und danische Forscher haben neuerdings das 
Bild des Arborisation-Blocks beschrieben. Sie verstehen darunter 
multiple Schadigungen bzw. Unterbrechungen der feinsten Aste 
des spezifischen Systems. 1m Ekg sieht man dabei mehr oder 
weniger difforme Ventrikelkomplexe, sekundare Zacken auf der 
R-Zacke, abnorm lange Dauer des ganzen Ventrikelkomplexes 
usw. Zur weiteren Klarung dieser sehr wichtigen Frage, besonders 
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bezuglich der klaren Abtrennung vom V orhofflimmern, ist noch 
ein innigeres Zusammenarbeiten vom Kliniker und pathologischen 
Anatomen notig. 

6. Paroxysm ale Tachykardie. Unter paroxysmaler Tachy­
kardie oder Herzjagen verstehen wir AnfiiIle von enormer Puls­
beschleunigung (180 bis 240 und mehr in der Minute) bei regel­
maBiger Aktion. Die Elektrokardiographie ist von allen Methoden 
am besten imstande, in jedem FaIle Aufklarung uber die Natur 
des tachykardischen Anfalles zu bringen. Wenn infolge der enor­
men Frequenz Vorhof- und Ventrikelzacken im Ekg verschmelzen, 
so kann man sich nach dem V organg von LEWIS in der Weise 
helfen, daB man in der Langsrichtung des rechten Vorhofs dessen 
oberen und unteren Rand entsprechend ableitet. Man erhalt 
dann Kurven mit sehr groBen P- und minimal kleinen Ventrikel­
zacken. Wenn man innerhalb desselben Anfalls entweder gleich­
zeitig mit zwei Galvanometern oder unmittelbar nacheinander 
Abl. II und die eben genannte Vorhofableitung aufschreibt, so 
kommt man auch in schwierigen Fallen zu einer Deutung. 

Die Mehrzahl der paroxysmalen Tachykardien muB als eine 
Haufung von Extrasystolen angesehen werden, die entweder 
1. im Vorhof (s. Abb. 2), oder 2. im Atrioventrikularknoten 
(s. Abb. 3), oder 3. im Ventrikel entstehen (s. Abb. 4 u. 5). AuBer­
dem kommen jedoch auch Anfalle vor, die vom normalen Reiz­
ursprungsort ausgehen. Hierher rechnet WENCKEBACH besonders 
die FaIle, die allmahlich ohne vorausgehende UnregelmaBigkeit 
anfangen oder endigen. Diese FaIle lassen sich auch durch 
Vagusdruck coupieren. Die sonst noch beschrie benen FaIle von 
paroxysmaler Tachykardie sind so selten, daB sie hier nicht 
weiter erwahnt werden sollen. 



Magen. 

Von 

L. R. GROTE - Dresden - WeiBer Hirsch. 

Hier solI in ganz kurzen Zugen uber Methoden berichtet 
werden, die geeignet sind, auf relativ einfache Weise in der Praxis 
ein Urteil uber die Funktion des Magens zuzulassen. Von prak­
tischer Bedeutung sind nur die Feststellung der SekretionsgroBe 
bzw. ihres Verlaufs und die Feststellung der Entleerungsfahigkeit 
des Magens. Untersuchungen zur Eruierung des tonischen Zu­
standes der Muskulatur wie auch solche uber die Resorptions­
fahigkeit der Schleimhaut haben derzeit noch keinen praktischen 
Wert, ihre Ergebnisse sind auch noch hochst zweifelhaft, ihre 
Methodik voller bekannter und unbekannter Fehlerquellen. Er­
gebnisse der Rontgenuntersuchung sollen unberucksichtigt bleiben. 

Letzten Endes ist die Funktion des Magens fraglos insofern 
einheitlich, als die vom Beobachter aus Grunden der "Obersicht­
lichkeit und der systematischen Untersuchungsmoglichkeit ge­
trennten Funktionen der Sekretion, der Motilitiit, des Tonus und 
der Resorption ein Ziel haben, niimlich das der zweckmiiBigen 
Vorbereitung der Ingesta fur die Darmverdauung, und als dieser 
ganze ProzeB augenscheinlich die Wirkung "parallel geschalteter" 
zentraler Impulse ist. Konnen wir auch im pharmakodynamischen 
Versuch etwa einE:l Vagus- und eine Sympathicuswirkung unter­
scheiden und weiter Anhaltspunkte gewinnen fur die Mitwirkung 
magenwandeigener nervoser, auch hormonaler, Regulatoren und 
lassen sich in diesem Komplex auch quantitativ unterschiedene 
Wirkungen eines oder des anderen Faktors wahrscheinlich machen, 
so werden wir ein schlussiges Urteil uber die augenblickliche phy­
siologische Wertigkeit der Magenfunktion fUr den Kranken doch 
nur gewinnen konnen, wenn es geliinge, das gesamte Ergebnis der 
Zusammenwirkung aller Faktoren gewissermaBen auf eine "Wir­
kungsformel" zu bringen. Wir wiirden damit an Stelle einer 
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statischen, eine dynamische Betrachtung und Beurteilung setzen. 
Da innerhalb des Komplexes der Faktoren Ausgleichungen mog­
lich sind, z. B. die Achylie, die bei unveranderter Verweildauer 
der eiweiBhaltigen Speisen im Magen vielleicht zu Faulnisvor­
gangen fiihren konnte, teleologisch ganz begreifbar, mit einer 
kompensatorischen Beschleunigung der Evakuation einherzugehen 
pflegt, so ist Schwache oder "Oberstarke einer Funktion noch nicht 
an sich "pathologisch". Erst ein derart gestortes Zusammen­
spiel der Faktoren, daB eine den Haushalt des ganzen Organismus 
storende Wirkung zutage trate, bedingt die Krankheit. Die Unter­
suchung einer Einzelfunktion ist eigentlich nur ein N otbehelf 
und nicht ein Ziel klinischer Forschung. Sie tauscht uns allzuoft 
iiber die unbestreitbare Notwendigkeit einer effektiven, organis­
misch und nicht organizistisch gerichteten, "Wirkungspriifung" 
hinweg. Aber mangels einer solchen universalen Untersuchungs­
methode miissen wir uns mit der vorlaufigen Untersuchung ein­
zeIner Funktionen begniigen und versuchen, durch Projektion 
von in zeitlichen Abstanden voneinander gewonnenen Resultaten 
aufeinander ein Gesamtbild der Magenfunktion uns wenigstens 
begrifflich zu synthetisieren. Es ist hier nicht der Ort, iiber die 
Bedeutung der Magenfunktion an sich fUr den Gesamtzustand des 
Menschen zu handeln; an anderer Stelle (Miinch. med. Wochen­
schr. 1924, Nr. 16, S.504) habe ich den Versuch gemacht, dieser 
Frage auf biologisch statistischem Wege, durch das Korrelations­
verfahren naherzutreten. Es ergab sich bei dieser Untersuchung 
daB die Wichtigkeit der Magenfunktion fiir den Gesamtzustand 
des Korpers mit zunehmendem Alter abnimmt und daB sie im 
umgekehrten Verhaltnis zum Ernahrungszustande, gemessen am 
Rohrerschen Index, zu stehen scheint. 

Verfahren zur Priifung der Sekretion. 
a) Das Probefriihstiick nach Ewald und Boas. Dem niichternen 

Kranken wird ein Friihstiick aus 35 g Semmel oder trockenem WeiBbrot 
und 400 ccm schwarzen ungesiiBtem Tee gereicht. Nach genau einer Stunde 
wird der Magen mit der Sonde ausgehebert. Friihere Ausheberung gibt 
in den meisten Fallen zu geringe Werte. Nur wenn es sich gezeigt hat, 
daB nach einer Stunde der Magen schon leer ist, solI bei einer wiederholten 
Priifung die Ausheberung nach kiirzerer Zeit erfolgen. Bei normaler Ent­
leerungszeit ist der Magen erst nach 11/2-2 Stunden vollig entleert. Ob 
man sich beim Aushebern der Expression des Mageninhaltes durch PreB­
bewegungen seitens des Kranken bedient oder, was schonender ist, den In-
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halt durch einen AspirationsbaIlon, der durch ein Verbindungsstuck aus 
Glas mit der Sonde verbunden wird, ansaugt, ist gleichgtiltig. Nur wenn 
man Wert darauf legen muB wirklich allen Inhalt aus dem Magen zu ent­
fernen, soIl man sich der Sonde von SAHLI erinnern, die nicht, wie die ge­
wohnlichen Sonden nur ein oder zwei Locher aufweist, sondern die am 
unteren Ende eine Reihe sich schrag gegenuberstehender Locher hat, deren 
oberstes so angebracht ist, daB dies beim volligen Einfuhren in den Magen 
gerade unter die Kardia zu liegen kommt. Mit der eingeftihrten Sonde legt 
man den Kranken bauchlings auf ein Sofa und laBt auch noch den Kopf 
nach unten hangen. So lauft auch der in dieser Lage sich im Fornix des 
Magens ansammelnde Rest aus den Lochern heraus. Dies Verfahren ist 
praktisch, wenn auch fUr den Kranken nicht gerade angenehm. 

b) Die Probemahlzeit nach Leube-Riegel. Sie besteht aus 400 ccm 
Fleischbruhe, 150 g Beefsteak, 50 g Kartoffelbrei und 35 g WeiBbrot. Der 
normale Magen soIl nach 7 Stunden leer sein. Zur Sekretionsprtifung hebert 
man etwa 4 Stunden nach dem Essen aus. Dies Verfahren ist im allgemeinen 
entbehrlich. Die wesentlichen Aufschlusse uber das sekretorische Verhalten 
des Magens liefert schon das einfache ProbefrUhstuck. 

c) Der Alkoholprobetrunk nach Ehrmann. Der nuchterne Kranke 
trinkt 300 ccm einer 5proz. Alkohollosung (15 ccm 96proz. Alkohol und 
285 ccm Wasser). Aushebern mit einer dUnnen Sonde (Duodenalsonde 
nach 45 Minuten. Die Originalvorschrift verlangt Aushebern nach 30 Mi­
nuten. Nachprtifungen haben gezeigt, daB in dieser Zeit die meisten Magen 
noch nicht ihre maximale Sekretion erreicht haben. 

d) Empfehlenswerte Verfahren ohne Anwendung der Magensonde 
gibt es nicht. Die Ergebnisse der zu diesem Ende angegebenen Methoden 
sind unzuverlassig. 

Die Untersuchung des ausgeheberten Inhalts hat sich zu er­
strecken auf die makro- und mikroskopische Betrachtung, die Be­
stimmung des Saurewertes und evtl. auf die Bestimmung des 
Fermentgehaltes. 

Die makroskopische Betrachtung gibt Auskunft iiber die 
Menge des Ausgeheberten und iiber das Verhaltnis der festen und 
fliissigen Bestandteile. LaBt man das ausgeheberte Probefriih­
stiick einige Zeit im Spitzglas stehen, so setzt sich der Brotrest ab, 
und der Magensaft iiber dieser Schicht klart sich. Gewohnlicher­
weise betragt die Hohe der festen BestandteiIe die Halfte der 
Gesamthohe. In Fallen von Supersekretion kann der fliissige An­
teil erheblich iiberwiegen. Eine solche schatzungsweise Beurtei­
lung des "Schichtungsquotienten" geniigt fiir die Praxis. Wichtiger 
noch erscheint die Beachtung des Chymifikationsgrades. Bei 
saurem und fermentativ suffizientem Mageninhalt ist der Brotchen­
rest in feinste FlOckchen verwandelt, die dem Bodensatz ein vollig 
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homogenes Aussehen verleihen. Man kann sagen, daB je weniger 
Salzsaure und Ferment der Magen geliefert hat, desto grober die 
Brotreste sind. Bei volligem Magensaftmangel sieht das Aus­
geheberte aus "wie gekaut und ausgespieen". 

Die Farbe des Ausgeheberten entspricht beim Normalen der 
des Brotchens, beim Alkohol-Probefriihstiick ist es farblos. Gelb­
lich-griinliche Farbung spricht fiir GallenriickfluB und das ist bei 
Beurteilung des Titrationsergebnisses in Betracht zu ziehen. Das 
Alkohol-P.-F. hat den groBen Vorzug, daB es ohne weiteres eine 
Beurteilung etwaiger Beimengungen, die von der Magenwand 
stammen, gestattet. Schleimflocken, kleinere Blutkoagula, evtl. 
auch kleinere Reste vorhergehender Mahlzeiten sind auf einem 
schwarz en Teller leicht zu erkennen. Lufthaltiger Schleim 
schwimmt und besteht meist aus verschlucktem Speichel, Magen­
schleim ist mit den Brotchenresten innig vermischt. 1m Alkohol­
P.-F. liegt er in Form kleiner, grauer Kliimpchen am Boden des 
Glases. Einen leidlichen, wenn auch ziemlich groben Anhalt fUr 
die Beurteilung der Schleimmenge kann man dadurch erhalten, daB 
man das ganze ausgehebe:rte Brotchen-P.-F. in einen mit Wasser 
gefUllten Standzylinder von etwa 2 I Inhalt gieBt. Das normale 
P.-F. verteilt sich in der Fliissigkeit derart, daB die ganze Wasser­
menge allmahlich graulich-triibe wird. 1st aber viel Schleim vor­
handen, der die kleinsten Partikel miteinander verklebt, so bleibt 
auch bei stundenlangem Stehen das Wasser im groBen und ganzen 
klar. 

Zur mikroskopischen Untersuchung entnimmt man dem 
Bodensatz des Spitzglases eine kleine Substanzmenge und fertigt 
zunachst ein ungefarbtes Praparat an. Beim Brotchen-P.-F. ist 
das ganze Gesichtsfeld iibersat mit Starkepartikeln .. ZuflieBen­
lassen von einem Tropfen Lugolscher JodlOsung farbt sie blau. 
1m stark sauren Saft ist aIle Starke meist blau gefarbt, im schwach 
sauren oder neutralen Saft finden sich hier und da einige Starke­
korner, die violett oder rosa gefarbt werden. Das beruht darauf, 
daB im stark sauren Magensaft die Weiterverdauung der Starke 
zu' Erythrodextrin durch die Mundspeichelamylase aufgehoben 
wird, wahrend schwach saure Reaktion diese Weiterverdauung 
noch im gewissen Grade zulaBt. Diese Erscheinung geht also 
einigermaBen parallel dem MaBe der Chymifizierung. Das Alkohol­
P.-F. ist an sich frei von mikroskopischen Resten und daher viel 
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besser geeignet zur Erkennung von Zellen u. a., die sich aus anderen 
Grunden im Magen finden. Zunachst ist auf das Vorhandensein 
von Bakterien und Pilzen zu achten. Sarzinehaufen, schwach 
gelbgriinlich gefarbte, warenballenahnlich zusammenliegende ku­
gelige Zellen finden sich nur bei Stagnation im Magen bei er­
haltener Sauresekretion. Sie haben also eine verhaltnismaBig 
groBe Wichtigkeit zur Erkennung der gutartigen Stenose des 
Pfortners. Hefezellen, ovale, im auffallenden Licht glanzende, 
manchmal kettenformig aneinanderhangende Zellen konnen ver­
einzelt normalerweise vorkommen. Vermehrt und sprossend sind 
auch sie ein Zeichen von Stagnation. Bei carcinomattiser Saft­
losigkeit, mit oder ohne (wesentliche ?) Stauung finden sich die sog. 
Boas-Opplerschen "langen Bacillen", die fruher fur die Milchsaure­
produktion in solchen Magen verantwortlich gemacht wurden. 
Sie kommen auch im Stuhl vor. Ihr sicherer Nachweis - es han­
delt sich um recht dunne und feine, wenig geschwungene Stabchen 
von 6---8 ft Lange - gelingt manchmal, wenn die chemische 
Milchsaurere·aktion noch negativ ausfallt. 1m Zweifelsfatle soIl 
man sich nicht auf das native Praparat hierbei verlassen, sondern 
mit Methylenblau farben. 

Die Diagnose der vorkommenden Zellarten, besonders evtl. 
von Tumorzellen, ist recht heikel. Die Elemente sind meist an­
gedaut, haben keine deutlichen Kerne, farben sich schlecht. Ver­
einzelte rote Blutkorperchen besagen nichts, auch zahlreichere 
Erythrocyten konnen ihr Erscheinen einer leichten Lasion der 
Wand durch die Sonde verdanken, besonders im achylischen 
Magen. Jedenfalls kann man die Diagnose des Magenkrebses 
daraufhin nicht stellen. Wertvoller dagegen scheint der Nachweis 
hiiufiger eosinophiler Leukocyten zu sein, auf dessen Wichtigkeit 
hingewiesen zu haben das Verdienst F. A. HOFFMANNS ist. Sie 
kommen zweifellos gelegentlich im sauren Saft vor, aber uber­
wiegend doch im achylischen, und wir haben den Eindruck, daB 
ihr Nachweis doch zu,r Verdachtsdiagnose eines beginnenden 
Magenkrebse8 beitragen sollte, auch wenn das in manchen Fallen 
nicht zutreffen wird. Ihre Erkennung ist nur im nach J ENNER­

MAY gefarbten Anstrich sicher moglich. Die Ursache der Eosino­
philie des Mageninhaltes ist nicht bekannt. Aufmerksam ge­
macht sei auf die Analogie mit der "pleuralen Eosinophilie", die 
nicht selten bei malignen Pleuratumoren - aber auch manchmal 
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plOtilich im Ablauf eines Empyems beobachtet wird. Eine Blut­
eosinophilie ist sicher nicht immer dabei vorhanden. 

Was schlieBlich die Bewertung einzelner, nur mikroskopisch 
nachweisbarer kleinster Nahrungsreste von friiheren Mahlzeiten 
anlangt ("Mikroretention"), so bedeutet ein einzelnes Starkekorn 
(evtl. Jodprobe) nichts fUr eine Evakuationsstorung. Mehr Wich­
tigkeit im Sinne der· Diagnose einer beginnenden organischen 
Stenose haben u. E. einzelne Muskeltasern, die man mit starker 
VergroBerung an der feinen Querstreifung und ihrer schwach 
gelblichen Farbe leicht erkennen kann. Voraussetzung ist, daB die 
letzte Fleischmahlzeit nicht zu massiv war und mindestens lO bis 
12 Stunden dem Probefriihstiick vorherging. 

AIle diese Untersuchungen gelingen am besten nach Alkohol­
P.-F., besser noch als am Ausgeheberten aus leerem Magen, weil 
man dabei haufig gar nichts exprimieren kann. Schon aus diesem 
Grunde ziehen wir diese Methode jetzt dem Brotchen-P.-F. vor, 
zumal auch die chemische Untersuchung sehr brauchbare Resul­
tate ergibt. Die Saurewerte nach Alkohol-P.-F. sind hur urn etwa 
ein Drittel niedriger als nach Brotchen. Der gelegentlich gehorte 
Einwand,' daB das Alkohol-P.-F. nicht "physiologisch" sei, diirfte 
.schon deshalb hinfallig sein, weil der erwachsene mannliche Magen 
doch auch unter anderen Umstanden "physiologischerweise" 
Alkohol sich zufiihrt und fiir diese Kranken, die bekanntermaBen 
ein groBes Kontingent der Magenkranken darstellen, ist dieses 
Verfahren mindestens ein so "adaquater Reiz" wie das harmlose 
Brotchen-P.-F. Allerdings bekommen junge Madchen danach 
gelegentlich einen rasch vOriibergehenden Rauschzustand. Man 
wird also manchmal beide Verfahren anw~nden. Nur wenn man 
den Saurewert nicht auf chemischem Wege zu bestimmen in der 
Lage ist, muB man -qnb~dingt dem Brotchen-P.-F. den Vorzug 
geben, weil bei diesem die Betrachtung des Chymifizierungsgrades 
dem Erfahrenen sehr viel sagen kann. 

Das Brotchen-P.-F. schmeckt langweilig, das Alkohol-P.-F. 
schmeckt aIlerdings ausgesprochenermaBen fade. Will oder muB 
man diesen Faktoren Rechnung tragen (was bei gewissen Neu­
rosen fraglos notwendig werden kann) , so greife man. zu dem 
namentlich von QURSCHMANN und O. FISCHER eingefiihrten 
"Appetitfriihstiicken", auf deren wechselnde. Zusammensetzung 
hier aber nidht mehr eingegangen werden kann. Ihre diagnostische 
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Wertigkeit ist in vielen Fallen sicherlich sehr betrachtlich. Fiir die 
ambulante Sprechstundenpraxis diirlte das Verlahren aber wohl 
(leider) auf Schwierigkeiten stoBen und die Beurteilung erlordert 
auch die Erlahrung des Spezialisten. 

Die chemische Untersuchung hat sich zunachst auf die Fest­
stellung der Reaktion auf Laekmus zu erstrecken, der sich die 
Titrierung anschlieBt. Zur oberllachlichen Schiitzung in der 
Sprechstunde geniigt die Beurteilung der Saureverhaltnisse durch 
die Reaktion des Kongopapiers. 1st "freie Saure" vorhanden, 
so blaut es sich, andernfalls bleibt die rote Farbe unverandert. 
Alkalische Reaktion (zurUckgeflossener Duodenalinhalt!) zeigt 
sich an der blauen Farbe des Lackmuspapiers und an der gelben 
Farbe des Mageninhalts. 

Zur quantitativen Feststellung des Sauregrades solI man 10 ccm 
Magensaft verwenden. Nach Brotchen-P.-F. ist zu filtrieren (die 
Einwande gegen das Filtrieren sind nicht stichhaltig), nach 
Alkohol-P.-F. ist das nicht notig. Die einfachste Titrationsmethode 
und die daher fiir die Zwecke das Praktikers beste ist folgende: 

Zu 10 ccm Magensaft in einem Porzellanschalchen (Glasschalchen auf 
weiBer Unterlage) fiigt man einige Tropfen einer 0,5proz. Losung von 
Dimethylaminoazobenzol. Beim Vorhandensein freier Salzsaure farbt sich 
das Gemisch rot. Aus einer Biirette laBt man nun tropfenweise 1/10 normale 
Natronlauge hinzuflieBen, bis die Farbe des Magensaftes in lachsfarben um­
scWagt. Nun fiigt man eimge Tropfen Phenolphthaleinlosung hinzu und 
titriert weiter mit Lauge bis zum Auftreten der bleibenden Rosafarbung. 
Die Kubikzentimeter verbrauchter Lauge bis zum ersten UlDScWagspunkt 
ergeben mit 10 multipliziert den "Sauregrad" fiir freie Salzsaure, die Ge­
samtzahl der Kubikzentimeter, die bis zum Phenolphthaleinumschlags­
punkt verbraucht sind, ergeben mit 10 multipliziert den "Sauregrad" der 
Gesamtaciditat. Wahrend des ZuflieBenlassens der Lauge schwenke man 
das Schalchen sanft um. Man kann auch die Grenze der freien Saure mit 
Kongopapier bestimmen, indem man mit einem Glasstab wahrend der 
Titration immer einen kleinen Tropfen aus dem Schalchen entnimmt und 
auf das Kongopapier tiipfeIt. Farbt es sich schlieBlich nicht mehr blau, 
so ist der Grenzpunkt erreicht. Die Erkennung der Grenze ist aber hierbei 
mcht so klar, abgesehen von dem FeWer, daB immer etwas von der Aus­
gangsfliissigkeit verloren geht. 

1st keine freie Saure vorhanden, so titriert man 10 cern Magensaft 
mit 1/10 normaler Salzsaure nach Hinzugabe von Dimethylaminoazobenzol 
bis zum Auftreten der roten Farbe. Die dann benotigte Kubikzentimeter­
zahl ergibt mit 10 multipliziert das "Salzsauredefizit". In einer zweiten 
Portion muB dann gegen Phenolphthalein die Gesamtaeiditat festgestellt 
werden. 

Funktionspriifung 2. AUf!. 3 
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1st nur wenig Saft zur Verfiigung, so kann man auch mit 5 ccm Aus­
gangsfliissigkeit arbeiten. Nur muB dann die Kubikzentimeterzahl mit 
20 multipliziert werden. 

In eine noch kompendiosere Form ist iibrigens das Titrationsverfahren 
von CITRON gebracht worden, bei der an Apparaten nur ein mit verschie­
denen Marken versehenes Reagenzglas gebraucht wird und das somit 
eigentlich das Verfahren fUr den praktischen Arzt darstellt. Das Reagenz­
glas ist ahnlich eingerichtet wie die analogen Giaser fUr die EiweiBbestim­
mung nach ESBACH und fUr die Kochsalzbestimmung nach H. STRAUSS. 
Das Glas ist unter dem Namen "Acidimeter" kauflich. In das Gias gibt 
man bis zur Marke M den Magensaft (bei hohen Saurewerten bis zu 1/2 M). 
Dazu kommen zwei Tropfen einer Losung von je 1 g Phenolphthalein und 
I g Dimethylaminoazobenzol in 100 ccm 70proz. Alkohols. Bei Vorhanden­
sein freier HCI tritt Rotfarbung ein. Nun fiigt man aus einem Tropfglas 
so viel n/lO-Lauge hinzu, bis der Umschlag ins Lachsfarbene erfolgt. An einer 
Skala kann man dann in der nunmehrigen Hohe der Fliissigkeitssaule den 
Prozentgehalt an freier Saure ablesen. Weitere Zugabe von Lauge laBt 
dann den Umschlag in Rotviolett (Phenolphthalein) auftreten. Die dann 
erreichte Hohe zeigt an einer anderen Skala die Gesamtaciditat in "Saure­
graden". 

Ob man iibrigens den Gehalt an freier Saure in Prozent oder in Graden 
ausdriicken will, ist Geschmackssache. I ccm n/lO-Lauge entspricht 0,00365 g 
HCI. 

FUr die Praxis geniigt diese Methode, wie gesagt, vollkommen. 
Theoretiseh ist sie aber eigentlieh grundfalseh. Um kurz den 
wesentliehen Fehler zu erwahnen, so muB man sieh fblgende Ver­
haltnisse klar maehen: Die Aeiditatspriifung des Magensaftes 
hat zur Aufgabe die Saureverhaltnisse so darzustellen, wie sie 
im Moment des Ausheberns im Magen vorliegen, sie dad aber diesen 
Inhalt nieht dureh den Vorgang der Priifung veriindern. Bei der 
iibliehen Laugentitration ist das aber der Fall. 1m ausgeheberten 
Magensaft herrseht ein bestimmtes lonengleiehgewieht, indem 
eine bestimmte Menge undissoziierter Anionen einer dazu im festen 
Verhaltnis stehender Menge dissoziierter ("freier") H-Ionen 
gegeniibersteht. Die Konzentration der letzteren, die abhangig 
ist von der Besehaffenheit des Driisensekretes und dem Vorhanden­
sein etwaiger anderer dissoziierend oder bindend wirkender Be­
standteile des Mageninhaltes (NahrungseiweiB usw.) oder aueh 
aus diesem stammenden weiteren dissoziierten H-lonen, ist be­
stimmend fiir die Pepsinwirkung. Nur die Feststellung der H­
lonenkonzentration ist also ein zureiehendes MaB fiir die Suffizienz 
des Saftes. Diese Konzentration wird aber dureh den Titrations­
vorgang fortlaufend geandert. Jedes hinzutretende Molekiil NaOH 
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veranlaBt, soweit noch dissoziierbare Molekiile vorhanden sind, 
eine weitere Trennung, und somit stellen wir mit der Titration 
eine Aquivalentmenge Anionen fest, die wiederum charakterisiert 
wird durch den Umschlagspunkt eines beliebig gewahlten Indi­
cators. Was wir also schlieBlich finden, ist ein konventionelles 
Reagenzglasprodukt, das mit der urspriinglich im Magen vor­
handenen Sauremischung wohl eine gewisse Parallelitat aufweist, 
aber nicht entfernt mit ihr identisch ist. Denktheoretisch ist dieser 
V organg hochst interessant, weil er die Anwendung des fiktionalen 
Denkens in der Diagnostik (im Sinne von V AIHINGER) an einem 
typischen Fall zeigt. Wir untersuchen ein reales Produkt des 
Korpers, urn seine Eigenschaften auf einen zahlenmaBigen Aus­
druck zu reduzieren. Die Basis der rechnerischen Methode ist 
aber nicht das eigentliche Ausgangsmaterial seIber, sondern ein 
zweites, durch die Methode aus dem ersten entstehendes neues 
Substrat, das in dieser quantitativen Beschaffenheit gar nicht im 
Korper vorhanden war. Der zahlenmaBige Ausdrup.k dieses 
Sekundarproduktes gilt uns aber als Ausdruck des Primarpro­
duktes, wir verhalten uns, "als ob" Primar- und Sekundarprodukt 
identisch waren, mit dem weiteren Fehler noch, daB auch der Be­
ziehungswert (der Indicatorumschlag) der Quantitatsberechnung 
ganz willkiirlich gewahlt ist und im Grunde mit dem unter­
suchten Substrat in keinerlei notwendigem Zusammenhange steht. 

Die ganze klinische Magenpathologie ist auf diesem fiktionalen 
Verfahren aufgebaut, und nur die Gewohnheit mit diesem in der 
Tat falschen Wert wie mit einem richtigen zu rechnen und auf diese 
Weise jedesmal denselben Fehler zu machen (also auf die reale 
Ubereinstimmung des Errechneten mit dem Wirklichen dauernd 
zu verzichten), macht es moglich, die Titrationsmethode praktisch 
anzuwenden und auch beizubehalten. 

Wenn wir zu diesen Denkfehlern aber nun noch die praktische 
weitere Fehlerquelle gesellen, daB die RiweiBkorper des Magen­
inhalts auch noch imstande sind, alkalische Valenzen zu binden 
(VOLHARD), daB wir also auch schon durch diesen Fehler immer viel 
zu hohe Sauregrade erhalten, so ist das Bestreben erklarlich, Metho­
den zu erfinden, die nicht so wirklichkeitsferne Resultate geben. 

Die erste Methode, die den Dissoziationsfehler zu vermeiden 
sucht, ist die Jodometrie nach SAHLI. Es wird mit ihr angestrebt, 
den Grad wirklicher Saureaktivitat, der im Magen herrscht, zu 

3* 
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fassen. SAHLI verwendet ein Gemisch von JKOa und JK das von 
groBter Saureempfindlichkeit ist. Die schwachsten Sauren scheiden 
aus dieser Losung eine quantitativ aquivalente Menge Jod ab, die 
sich ihrerseits durch Titration mit n/1O-Na2S20 a gegen Starke als 
Indicator leicht bestimmen laBt. 

SA.H:LI hat diese Methode auch zu einer colorimetrischen um­
gestaltet, die recht demonstrative Ergebnisse hat. An der Hallenser 
Klinik habe ich schon vor langerer Zeit diese SAHLIsche Colori­
metrie mit Hilfe des Colorimeters von AUTENRIETH noch etwas 
vereinfacht. In dieser Form scheint sie praktisch ganz brauchbar, 
hat sich auch bei zahlreichen Untersuchungen (vgl. Dissertation 
von PFEFFERKORN, Halle 1922) wegen des geringen Zeitaufwandes 
und der Materialersparnis bewahrt. Das Verfahren ist folgendes: 

Wie bei allen colorimetrischen Verfahren braucht man eine Standard­
losung und eine Interpolationskurve. Man gibt zu ° 1 ccm einer 48proz. 
IK-Losung 0,1 ccm einer 8proz. IKOa-Losung und 1,0 ccm n/1O HCl. Jod 
wird sofort frei und wird dann in 12 ccm Chloroform gelost. Diese rotviolette 
Chloroformjodlosung ist der Test. 1m Dunklen ist der damit gefillite Keil 
des Colorimeters etwa 2 Wochen farbbestandig. Zum Eichen der Kurve 
mussen nun noch 9 weitere Losungen von je 0,1 ccm IK und 0,1 ccm IKOa 
obiger Starke angesetzt werden, die jedoch n/1O HCI in absteigender Menge 
enthalten, derart, daB einer jeden Losung 0,1 ccm n/1O HCI weniger zugesetzt 
werden, als der vorhergehenden. Also 0,9 ccm, 0,8 ccm usw. bis 0,0 ccm 
im letzten. Diese Losungen werden mit Chloroform (12 ccm) geschuttelt 
und die Chloroformlosung im Vergleichstrog des Apparates mit der Stan­
dardlosung verglichen. Die zugehorigen Colorimeterwerte bei Farbgleichheit 
beider Losungen werden in einem Ordinatensystem eingetragen. Die Colori­
metergrade von 5 zu 5° differierend auf der Abszisse, die zugehorigen Saure­
werte der einzelnen Losungen in Kubikzentimeter n/1O HCl (oder umge­
rechnet auf Prozent) auf der Ordinate. Die Verbindungslinie der Schnitt­
pUnkte je zweier auf Ordinate und Abszisse in den Punkten korrespon­
dierender Werte errichteten Lote ergibt ungefahr eine Diagonale. Diese 
Kurve braucht natiirlich, wenn man immer konstante Losungen verwendet, 
nur einmal ermittelt zu werden. 

Die Bestimmung gestaltet sich nun so, daB man zu je 0,1 ccm IK­
Losung und 0,1 ccm IKOa-Losung 1,0 ccm Magensaft fugt, mit 12 ccm 
Chloroform ausschuttelt, da von ein Quantum in den kleinen Vergleichstrog 
fillit und im Colorimeter mit der Standardlosung vergleicht. Die gefundenen 
Colorimeterwerte bei Farbgleichheit ergeben entweder die unmittelbar 
der Kurve zu entnehmenden Saurewerte oder konnen mit zureichender 
Genauigkeit interpoliert werden. 

Aber auch diese Methode ist nicht ganz frei von dem "Disso­
ziationsfehler", nur liegt er schon bei dem Vorgang der Jod­
abspaltung, so daB wir auch mit diesem Verfahrenkeinen Auf-
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schluB fiber die wahre Aciditat des Magensaftes erhalten. Die 
ideale Methode fUr diesen Zweck ist die Gaskettenmethode. Da 
diese aber ffir die Praxis nicht in Frage kommt, wollen wir auf 
deren Technik nicht eingehen. 1m AnschluB aber an die von 
L. MICHAELIS wesentlich gefOrderten Versuche die exakte Glas­
kettenmethode durch genau eingestellte Farbindicatoren zu er­
setzen, sind mehrfach Methoden vorgeschlagen worden, die be­
sonders fiir die Untersuchung des Magensaftes geeignet erscheinen. 
Namentlich ist hier das Verfahren von LANZ zu nennen. Das 
Prinzip besteht darin, daB ein kleines Quantum Magensaft zu 
verschiedenen Indicatoren, die in einer Reihe absteigenden 
Aciditatsumschlages geordent sind, hinzugefiigt wird. So ergibt 
sich auf den ersten Blick aus der Farbanderung des betreffenden 
Indicators die wahre Aciditat des Saftes. Der Dissoziatonsfehler ist 
vollkommen vermieden. 

Das Verfahren ist danach hiichst einfach. Es werden folgende Indi­
catoren gebraucht: Methylviolett, Dimenthylaminoazo benzol, Methylrot, 
Paranitrophenol, Rosolsaure, Naphtholphthalein. Jeder Indicator schlagt 
bei einer anderen H-Ionenkonzentration um, so daB, wenn jedes Glas mit 
einem Kubikzentimeter Magensaftes beschickt wird, sofort die betreffende 
Ionenkonzentration erkennbar wird. Konzentration und Herstellung der 
Liisungen miissen im Original nachgelesen werden. 

Die Methode ist von uns ausfiihrlich nachgepriift worden 
(PFEFFERKORN 1. c.). Man bekommt durch sie wenigstens sofort 
einen Anhalt, ob der betreffende Magensaft eine fiir das Pepsin­
optimum zureichende Aciditat hat oder nicht Das ist schlieBlich 
das Wesentliche Allerdings erhalt man nur eine Zahl. An diese 
Angaben muB man sich praktisch erst gewohnen Die Indicatoren­
reihe der 6 Farbstoffe ist nun vielleicht noch der Erganzung be­
diirftig, insofern der Umschlagsbereich des Methylvioletts ziemlich 
breit ist und Aciditaten, die fiber dies Bereich hinausgehen, nicht 
mehr differenziert werden konnen Aber das ist fiir die Praxis 
nicht sehr wichtig Ein neuer V orschlag von L. MICHAELIS, den 
wir aber noch nicht seIber erprobt haben, scheint diesen Fehler 
durch die Verwendung etwas anderer Indicatoren im stark sauren 
Gebiet zu vermeiden, so daB man bei stark sauren Saften (titrierte 
Gesamtaciditat 30--80) auch colorimetrisch feinere Differen­
zierungen wird vornehmen konnen 

Die in diese Richtung gehenden methodischen Versuche sind 
sicher noch nicht abgeschlossen, aber das laBt sich jetzt schon 
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sagen, daB clie Klinik einstweilen wohl noch mit den alten fiktio­
nalen Titrationswerten arbeiten wird, daB aber doch in Zukunft 
eine Umstellung auf clie Bestimmung der wahren Aciditaten platz­
greifen und daB damit auch fur die nosologische Erkenntnis viel 
gewonnen wird Denn wir stehen heute doch vielfach noch unter 
dem Eindruck, als ob es von groBem klinischen Belang ware, ob 
ein Magensaft bei der Titration die Werte: freie HCI 20, Gesamt­
saure 40 oder ob er die Werte 40 und 60 gibt. Wir richten unsere 
Behandlung danach ein und glauben klinische Krankheitsbilder 
danach abgrenzen zu konnen. Das wird sich mehr und mehr als 
ein Irrtum herausstellen, zu dem uns die Uberwertung einer falschen 
Methodik gefuhrt hat. 

Die Prufung der Sekretion solI sich aber nun nicht nur auf die 
Feststellung des an einem willkurlich gewahlten Zeitpunkt nach­
weisbaren Saureverhaltnisses erstrecken, sondern es kann wichtig 
werden, den zeitlichen Verlauf der Abscheidung des Saftes, die 
Sekretionskurve, festzustellen. Dafiir bedient man sich einer Duode­
nalsonde beliebigen Modells. Das Verfahren ist folgendes: 

Der ntichterne Kranke trinkt das Alkohol-P.-F. Gleich hinterher wird 
eine diinne Duodenalsonde eingeftihrt bis zur Marke 50. Der Sondenknopf 
liegt dann meist im Fundus. Ein Weiterschlucken und der Eintritt ins 
Duodenum wird durch Festmachen der Sonde mit einer Nadel am Hemde 
oder dergleichen verhindert. Die Sonde bleibt 11/2-21/2 Stunden liegen, 
was erstaunlicherweise von fast allen Kranken ganz leicht ertragen wird. 
Nun werden jeweils in Abstanden von 10 Minuten mit einer Glasspritze 
Proben des Mageninhalts angesogen, titriert oder auf Ferment usw. unter­
sucht. Die Saurewerte werden in eine Kurve eingetragen. So gewinnt man 
ein tibersichtliches Bild tiber den Verlauf der ganzen Saftabsonderung. Man 
saugt so lange an, bis der Magen augenscheinlich leer ist. Das ist auch bei 
gesunden Menschen sowohl nach Alkohol-P.-F. wie nach Brotchen-P.-F. zu 
recht verschiedenen Zeiten der Fall, woraus sich wiederum ergibt, daB die 
zeitliche Vorschrift der einzelnen Probemahlzeiten auch ein den tatsachlichen 
Verhaltnissen im einzelnen FaIle nicht gerecht werdender Schematismus ist. 

KATSOH und KALK, die sich um den Ausbau clieser kinetischen 
Magenuntersuchungsmethode groBe Verdienste erworben haben, 
schlagen gerade fur die Zwecke der fraktionierten Ausheberung 
einen Goffeinprobetrunk vor, um damit sowohl den Einwand des 
unphysiologischen Reizmittels als auch gelegentliche leichte 
Rauschzustande zu vermeiden. Sie empfehlen eine Losung von 
Coffeinum purum 0,2 in 300 Wasser. Das Coffein wirkt nicht durch 
unmittelbare Reizung der Schleimhautzellen, sondern resorptiv 
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auf dem Blutweg. Die damit erhaltenen Kurven sind mit denen 
nach Alkoholreizung fast identisch. Die Autoren lassen den ein­
gefiihrten Magenschlauch im niichternen Magen 30 Minuten liegen 
und saugen in Abstanden von 10 Minuten das Leersekret ab, bevor 
dann die ReizlOsung durch einen Trichter in den Schlauch gegeben 
wird. Zur Bestimmung der Entleerungszeit fiigen sie zu der Reiz­
lOsung 3 Tropfen einer 2proz. Methylenblaulosung, durch die eine 
gleichmaBige Farbung des Probetrunkes erreicht wird. In den 
nun abgesaugten lO-Minuten-Portionen bezeichnet das Verschwin­
den der Farbung die Entleerung des Magens von der ReizlOsung 
und den Beginn der Nachsekretion von reinem Magensaft. 

Sowohl das Alkohol-P.-F. wie die CoffeinreizlOsung sind chlor­
frei, was fiir die Bestimmung der Gesamtchloride des Magensaftes 
von Wichtigkeit ist. Die Bestimmung kann mit der bekannten 
Titration nach J. VOLHARD ausgefiihrt werden. "Ober ihren klini­
schen Wert sind die Meinungen noch geteilt. 

Unsere Erfahrungen mit der fraktionierten Ausheberung sind 
in der Dissertation von KATHE SANDER (Halle, 1923) zusammen­
gestellt. Ob man diagnostisch durch den Verlauf dieser Kurven zu 
einem bestimmten klinischen Krankheitsbilde hingefiihrt wird ist 
mir, abgesehen von einigen extremen Fallen, aber noch zweifelhaft. 

Als scharf umschriebene Typen lassen sich aus einem groBerem Material 
(60 FaIle) zunachst die Achylien mit einer dauernd horizontal verlaufenden 
Kurve heraussondern. Die iibrigen zeigen einen Saureanstieg unter ganz 
verschiedenen Winkeln und nach ganz verschiedenen Zeiten. Es gibt Kur­
yen, die einen ausgesprochen raschen Anstieg zeigen, bei denen schon nach 
10-20 Minuten ein sehr hohes Maximum erhalten wird, andere steigen 
erst nach 40-60 Minuten an, um dann ein ebenso·hohes Maximum zu er­
reichen. Eine sichere Beziehung zum Ulcus ventriculi oder duodeni oder 
aber zur Cholecystitis, Cholelithiasis oder auch zur reinen Neurose konnten 
wir nicht gewinnen. Auch die Kurven von Pylorusstenosen waren unter 
sich recht uneinheitlich. 1m einzelnen FaIle immer eine Erklarung fiir das 
Kurvenbild zu geben ist schwer. Natiirlich wird GaIlenriickfluB eine plotz­
liche Senkung bewirken, psychische Beeindruckung kann dassel be, wie 
auch das Gegenteil verursachen, schlieBlich ist Sitz, GroBe, Vernarbungs­
zustand eines GeschwUrs, Verwachsungen und endlich. die Motilitat von 
bestimmendem EinfluB. Man muB aber dieser Methode weiter Aufmerk­
samkeit schenken, zumal sie Gehlgenheit bietet, auch die Wirksamkeit 
der Pharmaca (HERNANDO) auf die Sekretion besser zu verfolgen (Lite­
ratur u. v. a. bei EHRENREICH, SKALLER, GREGERSEN, BOENHEIM, EGAN, 
LANZ, HEYER, RYFFEL, PEMBERTON, HUNTER). Die ersten Untersuchungen 
mit dem fraktionierten Alkohol-P.-F. sind von v. FRIEDRIOH gemacht 
worden. 
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Von anderen Methoden zur Priifung der Sekretion sei noch 
kurz des Verfahrens von JARNO gedacht, der hehufs Feststellung 
der Leistungsfahigkeit der Driisen bei Anaciden und Achylischen 
2 Stunden vor dem Probefriihstiick die Darreichung von 0,02 g 
Extr. Opii empfiehlt. Magen, die hinsichtlich der Wiederkehr der 
Sekretion noch giinstig beurteilt werden konnen (leichtere chro­
nische Gastritiden, postinfektiOse An- bzw. Subaciditaten) zeigen 
nach diesem, wohl den Vagus treffenden Stimulus ein Ansteigen 
der Aciditat bzw. oft starke aktuelle Aciditat. Andere (konstitu­
tionelle Achylien, perniziOse Anamien, fortgeschrittene chronische 
Gastrititiden, Carcinome) antworten nicht mehr auf diesen Reiz. 
Fiir die Friihdiagnose des noch nicht tastbarenKrebses scheint mir 
auch diese Methode beriicksichtigt werden zu sollen. 

Ein ahnlicher Gedanke liegt dem Verfahren des Doppelprobe­
friihstiicks nach V.A.NDORFY zugrunde. Am ersten Tage werden 
die Werte eines gewohnlichen Brotchen-P.-F. ermittelt Am zwei­
ten Tage wird das· gleiche gegeben, aber nach einer Stunde nicht 
ausgehebert, sondern es wird dasselbe Probefriihstiick nochmals 
gereicht und dann nach 3/4 Stunde ausgehebert. Beim gesunden 
Menschen sind die Werte des ersten und zweiten Tages gleich hoch. 
Bei Subaciden mit guter Prognose finden sich nach Doppel-P.-F. 
Steigerungen der Saurewerte, bei solchen mit schlechter Prognose 
nicht. Auch fUr die Typen der Superaciden lassen sich Anhalts­
punkte gewinnen. Wir haben das Verfahren nachgepriift (vgl. 
Dissertation von F. PFEIFFER, Halle 1923) und konnen seine 
Brauchbarkeit im genannten Sinne bestatigen. 

Was die Untersuchung der Magenfermente angeht, so hat diese 
eigentlich nicht in dem MaBe klinische Wichtigkeit, wie man es 
erwarten sollte. Auch das wird eine Folge noch unzureichender 
Methodik sein. Die peptische Wirkung des Magensaftes wird man 
in erster Linie dann zu bestimmen suchen, wenn es sich darum 
handelt, ob iiberhaupt noch Pepsin abgesondert wird. Also bei 
der diagnostischen Frage nach der echten Achylie. Es sind viele 
Methoden angegeben. Die einfachsten sind hier noch die besten. 
Die alte Methode von METT, wonach die verdauende Kraft des 
evtl. entsprechend anzusauernden Magensaftes in Millimetern 
einer EiweiBsaule angegeben wird, ist immer noch brauchbar, 
wenn auch etwas groh. Besser zweifellos das Verfahren von FULD. 
Der Autor verwendet die Tatsache, daB aus einer saueren Losung 
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von Edestin durch Zusatz von KochsalzlOsung unverdautes 
Edestin ausgefiHlt wird. In bestimmter Weise laBt sich die Wir­
kung des Magensaftes auf eine "Edestineinheit" berechnen. Die 
Werte laufen im allgemeinen der Mettschen Methode gleich. Doch 
scheint die Fuldsche Methode dadurch etwas unsicherer zu werden, 
als, wie eigene Erfahrungen gezeigt haben, die Handelspraparate 
des Edestins nicht die notige Konstanz besitzen. So haben wir, 
bei genauester Befolgung der Fuldschen Vorschriften, in normalen 
Magen immer sehr viel niedrigere Werte bekommen, als der Autor 
als normalen MaBstab angibt. Recht zuverlassige Resultate scheint 
das Verfahren von REISS und SCHORER zu versprechen, die die Pep­
sinverdauung an einer konstanten EiweiBlosung refraktometrisch 
messen und in der Differenz zwischen den Refraktometerwerten 
vor und nach der Bebriitung mit Magensaft einen Anhalt fUr die 
Pepsinwirkung sehen. 

AIle Methoden sind untereinander schwer vergleichbar, weil 
ihre Ausgangswerte und VergleichsmaBstabe nicht identisch sind. 
Praktisch kann man, mit Ausnahme der Achylien (die man ganz 
grob dadurch priifen kann, daB man den Magensaft, der durch 
Hinzugabe von n/1O HOI auf eine Aciditat von etwa 30 gebracht 
ist, mit einem Stiickchen gekochten HiihnereiweiBes einige Stunden 
in den Brutschrank stellt und an diesem Stiickchen unmittelbar 
die Andauung beobachtet) auf die Priifung verzichten. 1m all­
gemeinen ist bei zureichender Saure eine Pepsinwirkung immer 
vorhanden. 

Auf Labferment priift man in einfacher Weise so, daB man 
zu 10 ccm roher Milch 1 ccm Magensaft gibt. Nach etwa 1/2 Stunde 
Aufenthalt im Brutschrank ist bei normaler Fermentwirkung die 
Milch geronnen. Bei Achylie fallt diese Probe negativ aus. FUr 
andere Magenaffektionen hat sie noch keine Wichtigkeit gewonnen. 

Das lipolytische Ferment des Magens, das VOLHARD 1901 Emt­
deckt hat, ist beziiglich seiner klinischen Wichtigkeit gleichfalls 
noch nicht abschlieBend untersucht worden. In einigen Fallen 
scheint es aber doch von wesentlichem EinfluB auf den Krankheits­
verlauf. So konnten H. STRAUSS und ich in einem FaIle von 
chronischer Pankreatitis nachweisen, daB zwar die duodenale 
Fettspaltung fast vollig geschwunden war, wahrend eine Fett­
spaltung im Magen noch in erheblichem MaBe stattfand. Ein 
weiterer Beweis dafiir, daB dieses Ferment wirklich existiert, da 
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manchmal noch eingewendet wird, daB fettspaltende Wirkung 
im Magen immer der Ausdruck zuriickgeflossenen Duodenal­
inhalts sei. 

FUr die spezielle Kreb8diagno8tik ist im Ausgeheberten immer 
noch der Nachweis der Milchsaure, die nach Untersuchungen von 
MENDEL und ENGEL nicht durch die langen Bacillen, vielmehr 
durch Wirkung eines Carcinomzellenferments auf Traubenzucker 
entsteht, von groBtem Wert. Die bekannte Uffelmannsche 
Reaktion ist gut, aber man kann sie noch dadurch vereinfachen, 
daB man nach BOAS folgendermaBen verfahrt: 

In ein leeres Reagenzglas gibt man einen Tropfen EisenchloridJiisung. 
Auffiillen mit destilliertem Wasser bis zum Rande. Die Liisung darf jetzt 
nur noch einen ganz leichten gelblichen Hauch zeigen. Die Halfte gieBt 
man in ein zweites Glas zum Vergleich. In das erste kommen nun einige 
Tropfen des gut filtrierten Magensaftes. 1st Milchsaure vorhanden, so tritt 
jetzt sehr deutlich die intensivere Gelbfarbung des Eisenlactates auf, die 
durch Vergleich mit dem anderen Glas leicht zu erkennen ist. Schwache 
Reaktionen werden m. E. besser erkannt als nach UFFELMANN. 

Die Probe auf gelOstes EiweiB nach SALOMON ist ebenfalls 
sehr niitzlich. Wir ersetzen sie jetzt meist durch die EiweifJ­
reaktion im Alkohol-P.-F. Gibt man das Probefriihstiick in 
einen leer gespiilten Magen, so ist dieser Nachweis (Triibung des 
Filtrates durch einen Tropfen 20proz. Sulfosalicylsaure) ebenso 
biindig. 

Andere Carcinomdiagnostica (Glycyltryptophan nach NEU­
BAUER und FISCHER, Hamolysine nach GRAFE und ROHMER) 
haben sich anscheinend in der Praxis noch nicht bewahrt. 

Ein ganz anderes Prinzip zur Untersuchung der Funktion der 
Magenwandzellen verwandten GLA.ESSNER und WITTGENSTEIN. 
Sie injizieren dem niichternen Patienten 5 ccm einer 1 proz. 
waBrigen NeutralrotlOsung intramuskular. Hierauf wird eine 
diinne Sonde in den Magen eingelegtund das abflieBende Sekret 
in Fraktionen aufgefangen. Es zeigt sich, daB der Farbstoff durch 
den Magen und mit dem Magensaft ausgeschieden wird, und zwar 
urn so schneller, je saurer der Magensaft ist. So scheiden super­
acide Magen schon nach wenigen Minuten reichlich roten Farb­
stoff aus, wahrend in der Norm etwa 15-20 Minuten bis zum 
A uftreten der Rotfarbung verstreichen. Achylische Magen schei­
den iiberhaupt keinen Farbstoff aus. Anatomische Untersuchungen 
fiihrten zu dem Ergebnis, daB der rote Farbstoff in den Belegzellen 
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des Fundus gespeichert und ausgeschieden wird. Somit diirfte 
das klinische Resultat dieser Versuche bislang noch nicht iiber das 
der direkten Ausheberung hinausgehen. 

Verfahren zur Priifung der Motilitat. 

J ede Priifung der Sekretion schlieBt bis zum gewissen Grade 
eine Motilitatspriifung in sich. Das Resultat der Ausheberung 
entsteht unter der untrennbaren Interferenz beider Funktionen. 
Wenn wir aus dem achylischen Magen nur wenige, fast trockene 
Brotbrockel heraushebern, so ist das nicht nur die Folge des Saft­
mangels, sondern auch die der iiberstiirzten Entleerung, und wenn 
der supersekretorische Magen manchmal mehrere hundert Kubik­
zentimeter liefert, so spielt dabei ein krampfhafter Pfortnerver­
schluB eine nicht geringe Rolle. Die leidige Tatsache, daB der 
Magen nun einmal an beiden Enden offen ist, daB er fiir die Speisen 
nur einen Durchgangskanal mit im vorneherein nicht zu iiber­
sehender Verweildauer darstellt, macht jede reinliche Scheidung 
beider Funktionen illusorisch. 

Ein gewisses Mittel festzustellen hat die Klinik gleichwohl 
Rin Interesse, wenn auch dessen Bereich im allgemeinen viel 
brRiter sein wird als gemeinhin angenommen. Besonders die 
Untersuchungen mit der Verweilsonde geben dafiir reichlich Be­
lege. Die Methoden der Motilitatspriifung bestehen natiirlich 
darin, daB man dem Magen eine Aufgabe stellt, deren der normale 
Magen sich in bekannter Zeit entledigt. Gepriift wird deshalb 
klinisch nicht die Motilitat, d. h. die Bewegungsfahigkeit im 
weiteren Sinne, die Peristaltik, Tonus, Hubhohe und anderes um­
fassen wiirde, sondern nur die Evakuations/iihigkeit (KUTTNER), 
d. h. die Frage nach der zeitlichen Dauer des Verweilens bestimmter 
Belastungsspeisen wird beantwortet. Das ist grundsatzlich wichtig. 
Ein Magen kann eine erheblich gesteigerte "Motilitat" besitzen 
und doch keinen Brocken an den Darm weitergeben konnen, wie 
das bei schweren Pylorusstenosen der Fall ist (Stenosenperistaltik), 
und andererseits zeigt z. B. die Rontgenuntersuchung einen hoch­
gradig atonischen Magen mit minimalen peristaltischen Wellen, 
der dennoch seinen Inhalt in der vorgeschriebenen Zeit entleert. 
SchlieBlich besitzt die scirrhos durchsetzte Magenwand iiberhaupt 
keine "Motilitat" mehr, und der Inhalt durcheilt den Magen wie 
ein glattes Rohr. 
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Die Unubersichtlichkeit der motorischen Impulse, die rela­
tive Unabhangigkeit der Innervation einzelner Magenabschnitte 
voneinander (z; B. Pylorusinnervation und Peristaltik) und die 
Interferenz der Sekretion machen deshalb irgendeine wirklich 
zahlenmaBig exakte Bestimmung unmoglich, und auch die 
verwickeltste mathematische Fassung solcher Methoden wird 
der Wirklichkeit nicht gerecht. Daher haben sich auch aile Ver­
fahrungsweisen, die sich mehr oder weniger eng an die Methode 
von MATHIEU-REMaND anschlieBen, klinisch nicht einburgern 
konnen. 

-ober die praktischste Zusammensetzung von Belastungs­
mahlzeiten sind sehr viele V orschriften erlassen. Am relati v 
einfachsten ist die alte Vorschrift von BOAS: nach einem Abend­
essen aus WeiBbrot mit Butter, kaltem Fleisch, Tee mit Milch und 
Zucker muB der am nachsten Morgen gespulte Magen vollkommen 
leer sein. BOAS hat seine V orschriften neuerdings noch genauer 
detailliert und Be- und Entlastungsmahlzeiten vorgeschrieben, 
aus denen die Evakuationsleistung des Magens mit klinisch ab­
solut sicherer Genauigkeit zu entnehmen ist. Dies Verfahren dilrfte 
das zur Zeit beste sein. Fur nicht spezialistisch eingestellte Klini­
ken kann man die Priifung noch mehr vereinfachen, indem man, 
wie wir das seit J ahren zu tun gewohnt sind, abends eine Mahlzeit 
von 250 g Reisbrei mit Milch gibt und dazu (wie EWALD, STRAUSS, 
BOURGET und KEMP) eine Extrabelastung von ein paar Pflaumen, 
Korinthen oder Kronsbeeren. "Mikroretention" (MADSEN) am 
nachsten Morgen, d. h. nur einige mikroskopisch erkennbare 
Starkereste, ist sicher nicht pathognomonisch. Sie konnen in 
normalen Buchten der Schleimhaut zurUckgehalten sein. "Kleine 
Retention", d. h. etwa 10 ccm Speisereste bei Exprimierung sind 
auf organische Stenose hochst verdachtig, groBere Mengen be­
weisen sie sicher. Auch die Frage, ob organische oder spastische 
Stenose scheint auf diesem Wege entschieden werden zu konnen, 
indem man bei positivem Ausfall der Belastung am Abend 
noch ein Belladonnazapfchen (0,04 Extr.) oder 1 mg Atropin 
gibt. Ganz Sicheres dariiber wird im Zweifelsfall wohl nur die 
Rontgenuntersuchung aussagen konnen. Von v. FRIEDRICH 
wird noch als praktisch empfohlen, dem zu Untersuchenden 
abends um 9 Uhr 2 g Karmin in Oblaten zu geben und am 
nachsten Morgen nach 12 Stunden, nach verabfolgtem Alko-
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hol-P.-F., den Magen auszuhebern. GroBere makroskopisch sicht­
bare Carminmengen sprechen unbedingt fiir eine 12-Stunden­
Retention. 

Eine altere Methode zur Priifung der Magenmotilitat ohne 
Anwendung der Schlundsonde scheint zu Unrecht in Vergessen­
heit geraten zu sein. Das ist die von HUBER modifizierte Salol­
probe von EWALD und SIEVERS. Salol wird bekanntlich (SAHLI) 
im Magen weder gespalten noch resorbiert. Dagegen im Darm 
unter dem Einflusse des pankreatischen Saftes. Gibt man nun 
zum gewohnlichen Probefriihstiick 1 g Salol, so kann man an dem 
Auftreten der Salicylsaurereaktion in dem Harn (Violettfiirbung 
durch einige Tropfen Eisenchlorid) ungefiihr die Entleerungszeit 
des Magens beurteilen. Da nun das erste Auftreten dieser Harn­
reaktion nur anzeigt, wann die ersten Speiseteilchen den Magen 
verlassen, dies aber noch kein biindiges Kriterium ist, ob nicht 
doch eine Verzogerung des ganzen Speisetransportes statthat, 
so solI man auch den Zeitpunkt des Verschwindens der Reaktion 
feststellen. 1m allgemeinen ist zu sagen, daB bei normaler Evakua­
tionsfiihigkeit die Salicylsaurereaktion spatestens nach 75 Minuten 
auftreten muB und daB sie liingstens nach 27 Stunden verschwun­
den sein muB. "Oberschreitungen dieser Zeiten deuten auf Evakua­
tionshindernisse. Natiirlich setzt die Methode intakte Nieren­
funktion voraus, aber unter diesen Umstiinden hat das Verfahren 
sicher seinen Wert. 

Zur Beurteilung der toni8chen Funktion des Magens wird man 
sich wohl heute im wesentlichen auf die Rontgenuntersnchung 
verlassen wollen. Der Nachweis des Pliitschergeriiusches als 
Diagnosticum der Atonie hat nur, wenn es kurze Zeit nach der 
Aufnahme von ganz kleinen Fliissigkeitsmengen (100-120 ccm) 
und nur bei schwacher, stoBweiser Erschiitterung derBauchdecken 
gefunden wird, eine pathognomonische Bedeutung. Dahingegen 
sind Methoden, die den Tonus quantitativ zum Ausdruck bringen, 
in der Klinik noch kaum gebriiuchlich. Friihere in dieser Richtung 
unternommene Versuche (RUNEBERG, -PENZOLDT, JAWORSKI, 
SCHLIPPE und besonders HEMMETERvor mehr als 30 Jahren) haben 
zu keiner anerkannten klinischen Verfahrungsweise gefiihrt. 
Neuerdings ist von GAULTIER ein Gastrotonometer konstruiert, 
das etwas handlicher zu sein scheint. An der Klinik in Halle hatte 
ich mich vor langerer Zeit schon einer einfachen Verfahrungs-
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weise bedient, die, ahnlich wie GAULTIERS Methode, die Ge­
winnung von Mageninnendruckkurven gestattet. Die Methodik 
ist folgende: 

An einen gewohnlichen Magenschlauch, der bei leerem Magen ein· 
gefiihrt wird, schliel3t man eine Gummileitung an, die zu einem Doppel­
flaschensystem fiihrt, wie es zur Anlage des Pneumothorax gebrii.uchlich ist. 
Die eine, ungefii.hr 50 cm hOher stehende Flasche ist mit 2 I Wasser gefiillt 
und trii.gt eine Graduierung, die das Ablesen von 50 ccm gestattet. Von 
einem T-Stiick der Schlauchleitung geht eine weitere Verbindung zu einem 
in Zentimeter geteilten Wassermanometer. Lii.l3t man jetzt von der oberen 
in die untere Standflasche Wasser hiniiberstromen, so bewirkt die in den 
Magen gedriickte Luftmenge ein Ansteigen des Manometers. Der zu­
nehmenden Luftfiillung des Magens entspricht eine zunehmende Innen­
druckerhohung, die auf Zentimeter Wasser abgelesen werden kann. Da bei 
Inspiration der intragastrale Druck steigt, bei Exspiration zunii.chst fallt, 
um bei maximaler Exspiration wieder etwas anzusteigen, so liest man die 
Druckwerte am besten in mittlerer Atemstellung bei angehaltenem Atem 
abo Beim Ablesen der Manometerzahlen nach je 50 ccm in den Magen ein­
gedriickter Luft bis zu einer Gesamtmenge von 1000 ccm, erhii.lt man eine 
Kurve, die mit gewissen Einschrii.nkungen vielleicht als Tonuskurve des 
Magens angesprochen werden kann. Ala einfachen zahlenmii.J3igen Wert 
der Kurve kann man den hochsten erreichten Innendruck zu dem ein­
geblasenen Volum in Form eines "gastrotonometrischen Quotienten" 
in Beziehung setzen. So bedeutet: g. t. Q. 10: 750, daB bei Ein­
blasung von 750 ccm ein Innendruck von 10 cm erreicht wurde. Bei 
weiterem Einblasen ist dann augenscheinlich Luft durch den Pylorus 
entwichen. 

Fiir die klinisch-diagnostische Brauchbarkeit mochte ich noch nicht 
vollig einstehen, aber einer Nachpriifung ist das Verfahren wohl wert. Die 
ganz auffallende GIeichformigkeit der Kurven bei verschiedenen Affek­
tionen - auch die von mir mehrere Male beobachtete Nichtbeeinflul3bar­
keit der Kurve durch gleichzeitige intravenose Atropin- oder Papaverin­
injektion lii.l3t daran denken, dal3 vielleicht weniger der Tonus der 
Magenwand, als vielmehr der der Bauchdecken fiir den Kurvenverlauf 
maBgeblich ist. 

SchlieBlich sei in diesem Zusammenhange der Untersuchungs­
resultate HEYERS und mancher Amerikaner gedacht, die die Ab­
hiingigkeit der Magenleistung von psychischen Vorstellungskom­
plexen (in Hypnose gepriift) erwiesen. So wichtig diese Kompo­
nente in vielen Krankheitsfallen sein wird, so kann man das 
Verfahren noch nicht als einfache Untersuchunysmethode ver­
wenden, zumal die Moglichkeit seiner Anwendung zu sehr an 
die personlichen Qualitaten des Untersuchers selbst gebunden 
scheint. 
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Sehr weit gehen also unsere Kenntnisse fiber die Funktions­
priifung des Magens mit einfachen Mitteln nicht. Kompliziertere 
Methoden leiden aber an den mit der Kompliziertheit wachsenden 
Fehlerquellen. So ist es kein Wunder, daB die groBe Menge der 
Magenaffektionen, die nicht in das einfache Schema des Ulcus 
oder der Ulcusfolgen oder der Begleiterscheinungen des Magen­
krebses hineindiagnostiziert werden kann, noch heute einer 
Analyse nach fiberzeugenden Prinzipien harrt, und daB uns eine 
anerkannte Terminologie in der Magenpathologie, die ohne Ein­
schrankung aIle klinischen Symptomenkomplexe, auch in patho­
genetischer Hinsicht, umfaBte, fehlt. 



Darm. 

Von 

V. VAN DER REIS - Greifswald. 

Eine Schilderung der Funktionspriifungen des Darmes, die 
hauptsachlich der Praxis dienen solI, muB im augenblicklichen 
Zeitpunkt in recht vielen Punkten unbefriedigend bleiben, weil die 
neueren Erkenntnisse noch im Werden begriffen sind und die 
eingebiirgerten Methoden nicht mehr vollkommen geniigen. reh 
glaube abel' trotzdem, nicht ganz auf die Erwahnung der neueren 
Methoden verzichten zu durfen. Die Untersuchung del' Funktions­
tiichtigkeit des Darmes umfaBt die Feststellung abnormer Arbeits­
leistungen, wie sie zum Teil schon an del' auBeren Beschaffenheit 
der Faeces zu erkennen sind, und des Ausfalls einzelner Teilfunk­
tionen und ihrer Wirkung. rch nenne nur: St6rungen del' Reaktion, 
del' Fermentabsonderung, del' Sekretion des Darmes und seiner An­
hangsdriisen, des Abbaus, der Resorption und der Ausnutzung ein­
zeIner Nahrungsbestandteile sowie Anderungen in der Keimbeleg­
sehaft des Darmes. Aber diese St6rungen lassen sich nul' zum Teil mit 
Hilfe von Stuhluntersuchungen nachweisen. Die moderne Funk­
tionsdiagnostik erstrebt daher neben del' Faecesuntersuchung eine 
solche des an Ort und Stelle entnommenen Materials, die einen ge­
naueren Einblick in den Ablauf del' digestiven Funktionen gestattet. 

Die Urinuntersuchung spielt auch eine gewisse Rolle, doch ge­
niigt der Hinweis, daB eine Hyperindicanurie vorzugsweise bei 
vermehrten Faulnisprozessen im Dickdarm und besonders im 
Dunndarm auftritt (Obstipation, Spasmen, Dunndarmokklusion, 
Peritonitis) . 

Funktionsdiagnostik mittels Faecesuntersuchung. 
Dieses Verfahren muB ausfiihrlicher behandelt werden, weil 

es ohne einen gr6Beffm klinischen Apparat ausgefiihrt werden 
kann. Es dient zur Prufung del' Sekretion, Resorption und Motili­
tat und gibt AufschluB daruber, ob del' Darm unter Beihilfe seiner 
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Anhangsdriisen imstande ist, einen normalen Stuhl zu produzieren. 
Mangelnde Verdauung der Speisen, die sich u.a. durch Auftreten 
von mehr oder minder unverdauten Muskelresten, Bindegewebe und 
Fettbeimengungen in den Faeces nachweisen liiBt, erlaubt in erster 
Linie einen RiickschluB auf StOrungen der Sekretion. Pathologische 
Fettbeimengungen zum Stuhllassen aber auch an Storungen der 
enteralen Resorption denken (Mesenterialdriisentuberkulose, Lym­
phosarkomatose). Von pankreatischer Steatorrhoe sind sie leicht 
abzugrenzen (S. 53). Weiterhin lassen sich aus der Konsistenz der 
Faeces Schliisse auf die Darmmotilitat ziehen. 

Bei der betrachtlichen individuellen Variationsbreite der Ver­
dauungstatigkeit und dem Wechsel der einzelnen Stuhltypen und 
Stuhlbilder im Bereich des Normalen (SCHMIDT und STRASBURGER, 
VAN LEDDEN-HuLSEBOSCH) ist es bei frei gewahlter, gemischter 
Kost unmoglich, aus Abweichungen in der Zusammensetzung des 
Kotes auf StOrungen im Verdauungsablauf zu schlieBen. Erst durch 
die Einfiihrung einer Standarddiat, der Probekost (SCHMIDT und 
STRASBURGER), wurde es moglich, einen Normalkot zu gewinnen, 
der charakteristische Unterschiede gegeniiber dem bei Darm­
krankheiten abgesetzten Stuhl aufweist. Da es sich bei der Prii­
fung des Probediatstuhles um die Beurteilung der fundamentalen 
Funktionen des Darmes und der Anhangsdriisen handelt, eriibrigt 
sich im Rahmen meiner Aufgabe an dieser Stelle die Einschaltung 
pathologisch-physiologischer Vorbemerkungen. 

Die Probediat hat in der Praxis und auch in der Klinik um so 
eher festen FuB fassen konnen, als die Stoffwechsel- und Ausnut­
zungsversuche, denen wir zwar die ersten groBen Entdeckungen 
iiber die Verwertung der einzelnen Nahrungsbestandteile und die 
Storungen der Ausnutzung bei primaren und sekundaren Darm­
krankheiten verdanken, vorlaufig noch zu umstandlich sind. 

Die allgemeine Probekost, die 3-5 Tage gereicht werden mull, 
ha t folgende Zusammensetzung: 

Morgens: 1/21 Milch oder Tee oder Kakao, mit Milch oder Wasser ge­
kocht. Dazu 1 Semmel mit Butter und 1 weiches Ei. 

Frilhstiick: 1 Teller Haferschleimsuppe mit Milch gekocht, durchgeseiht 
(Salz- oder Zuckerzusatz erlaubt); evtl. kann auch Mehlsuppe oder Haferbrei 
gereicht werden. 

Mittags: 1/4 Pfund gut gehacktes, mageres Rindfleisch, mit Butter leicht 
iibergebraten (inwendig roh). Dazu eine nicht zu kleine Portion Kartoffel. 
brei (durchgesiebt). 

Funktionspriifung 2. Auf!. 4 
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Nachmittags: Wie morgens, aber kein Ei. 
A bends: 1/21 Milch oder 1 Teller Suppe (wie zum Frlihstlick); dazu 

Semmel mit Butter oder 1-2 weiche Eier (oder Rlihrei). 

Fur genauere klinische Untersuchungen wird folgende de­
taillierte V orschrift gegeben: 

Morgens: 0,51 Milch, dazu 50 g Zwieback. 
Vormittags: 0,51 Haferschleim (aus 40 g Hafergrlitze, 10 g Butter, 

200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei und etwas Salz). 
Mittags: 125 g gehacktes Rindfleisch (Rohgewicht) mit 20 g Butter 

leicht iibergebraten (inwendig roh). Dazu 250 g Kartoffelbrei (aus 190 g 
gemahlenen Kartoffeln, 100 g Milch, 10 g Butter und etwas Salz). 

N achmittags: Wie morgens. 
Abends: Wie vormittags. 

Evtl. sind noch etwas Rotwein, dunner Kaffee zur Milch, Bouillon 
und abends etwas gewiegter, kalter Kalbsbraten gestattet. Fur 
bestimmte klinische Untersuchungen kann die Probekost durch 
Zulagen erweitert werden, so z. B. fur die Prufung der Bindegewebs­
verdauung durch Zugabe von 50 g rohem, gehacktem Schinken. Die 
Verabreichung dieser Diat verbietet sich naturgemiiB ohne weiteres 
bei Appendicitis und Verdacht auf Obturation oder Stenose. Es ist 
ratsam, vor Anwendung der Kost wenigstens 1 Stuhl, der bei ge· 
wohnter Ernahrungsweise abgesetzt wurde, zu besichtigen. 

Makroskopische Betrachtung des Probediatstuhles. 

Man untersucht zunachst den moglichst frischen Stuhl auf 
Form, Farbe, Geruch, Gasentwicklung, grobere Beimengungen von 
Bindegewebe, Fett, Schleim, Blut, Eiter und schlieBlich auf 
Wurmer und Steine. Am besten lassen sich aIle diese Dinge er­
kennen, wenn man den Stuhl mit Holzspateln auf einem schwarzen 
Teller gut ausbreitet oder durch ein Kotsieb treibt, falls es sich 
um das Aufsuchen von Steinen oder Bandwurmgliedern handelt. 
Bei Untersuchung homogener Stuhle wird der gesamte Kot mit 
einem Spatel griindlich durcheinandergeruhrt, davon ein walnuB­
groBes Quantum in einer Reibschale unter Zusatz von destil­
liertem Wasser bis zur saucenartigen Konsistenz verrieben und 
auf den schwarzen Teller ubertragen. 

Nor m a I e Be fun de: Vereinzelte braune Punktchen in dem 
Stuhl (die mikroskopisch als Pflanzenreste aus Haferschleim oder 
Kakao erkannt werden), allenfaIls noch einzelne Sehnenfaden aus 
dem Hackfleisch. 
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Pathologische Befunde: GroBere Mengen von MU8kel­
tasern in Form holzsplitterartiger Stiickchen bei mangelhafter 
resp. fehlender tryptischer Verdauung. 

Reichliches V orkommen von Bindegewebe (fadige Gebilde von 
derberer Konsistenz als Schleim) bei mangelnder Pepsinverdauung 
oder vorschneller Magenentleerung. 

Reichliche Fettbeimengungen, die an der Tonfarbe, der leh­
migen Konsistenz und dem fettglanzenden Aussehen des aasig 
stinkenden, massenhaften Stuhles zu erkennen sind, finden sich 
bei Acholie, mangelnder lipatischer Wirkung oder Storungen der 
Fettresorption, z. B. bei Darmtuberkulose usw. Bei geringen Fett­
beimengungen ist der Stuhl hell, salbenartig, bei totalem Gallen­
abschluB silbrig glanzend. Beim Verreiben mit Wasser schWimmt 
eine mattschimmernde Fettschicht an der Oberflache. 

Butter8tuhl: Das Fett wird in fliissiger Form isoliert ab­
gesetzt und iiberzieht den Stuhl mit einer ganzen Schicht oder 
liegt wie ein Klumpen geschmolzener und wiedererstarrter Butter 
neben ihm. Bei den schwersten Graden von Pankreasinsuffizienz. 

Kohlenhydrat- re8p. Kartottelreste in Form von sagokorn­
artigen, glasig durchscheinenden Kornern (im Gegensatz zu 
Schleim ll).it Prapariernadeln leicht zu durchtrennen). Gehauftes 
Vorkommen bei garungsdyspeptischen V organgen. 

Schleim: Nur groBere Mengen haben pathologische Bedeu­
tung. Geringe Mengen in Form durchscheinender Flocken finden 
sich gelegentlich beim normalen Probediatstuhl (Gleitmittel). 
Dauerndes Vorkommen reichlicher Mengen kann bei Vorhanden­
sein sonstiger Symptome fiir die Diagnose entziindlicher Prozesse 
im Darm verwertet werden. 

Das Auftreten besonders geformter Schleimmassen mit eosino­
philen Zellen bei der Colica mucosa ist bekannt (Supersekretion). 

Eiter- und Blutbeimengungen finden sich bei geschwiirigen 
Prozessen. Reiner Eiter kann . dem Stuhl auBerlich anhaften 
und in dem verriebenen Stuhl auf dem schwarzen Teller linsen­
formige, graugefbe Lachen bilden. (Ulcerose Sigmoiditis, Proktitis, 
Durchbruch von Eiterherden in den unteren Teil des Darmes. 
- Leukocyten aus hoheren Abschnitten zerfallen, bevor sie im 
Kot auftreten.) Haufiger tritt der Eiter als mit EiterkOrperchen 
durcMetzter Schleim auf, der dann zweifelsfrei aus dem Darm 
selbst stammt (Dysenterie, Colitis, Neoplasmen, Lues). 

4* 
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Rellrote Blutbeimengungen, die mit Eiter und Schleim ver­
mischt sein konnen (Ulcerationen, Katarrhe), stammen gewohnlich 
aus den unteren Darmabschnitten, wahrend braun bis braun­
schwarz gefarbte oder teerfarbene Stiihle (Umwandlung des Ramo­
globins in Ramatin) auf Veranderungen in hoheren Teilen hin­
deuten. 

Gewebs/etzen, die bei destruierenden Prozessen nicht selten 
sind, konnen mit Bindegewebsresten aus der Nahrung verwechselt 
werden. Sie miissen mikroskopisch untersucht werden. 

Mikroskopische Untersuchung des Probediatstuhles. 

Sie geht von dem grobverriihrten Stuhl aus und ist als eine 
Erganiung des in dem vorangehenden Abschnitt Gesagten zu 
betrachten. Bindegewebe (fiir gewohnlich schon makroskopisch 
von Schleim zu unterscheiden), kann in zweifelhaften Fallen 
durch Zusetzen eines Tropfens Essigsaure unter dem Deckglas 
sicher erkannt werden: beim Bindegewebe verschwindet die fadige 
Struktur, beim Schleim wird sie deutlicher. Bei der mikro­
skopischen Untersuchung des Schleimes ist in der Rauptsache am 
den Gehalt an roten und besonders an weiBen Blutkorperchen zu 
achten, der in etwa auf den Entziindungszustand der Darm­
schleimhaut schlieBen laBt. Die Unterscheidung zwischen Diinn­
darm- und Dickdarmschleim, die diagnostisch von Bedeutung 
ware, kann nur in ganz seltenen Fallen getroffen werden, da der 
Diinndarmschleim in tieferen Abschnitten der tryptischen Ver­
dauung anheimfallt. Die Annahme des Diinndarmursprungs ist 
nur in diinnfliissigen Stiihlen gestattet, wenn die Schleimflocken 
bilirubinhaltig sind, der Schleim arm an Zellen ist, von denen fast 
nur noch die Kerne iibrig sind, viele Bakterien und gelegentlich 
Muskelreste oder Nahrungsbestandteile enthalt. Der Dic~darm­
schleim ist grobflockig, enthalt von der Darmschleimhaut ab­
gestreifte Zylinderepithelien, verschollte Leukocyten (mit Vaku­
olen) und Epithelien. Eine sichere Unterscheidung gestattet die 
Darmpatronenmethode, die noch zu erwahnen ist. 

In der Rauptsache geniigt die Anfertigung von 3 Deckglas­
'P'iiparaten. 

Ein erstes unge/iirbteslaBt ein Urteil iiber den Gehalt an Muskel­
/asern zu, die normalerweise nur sparlich' auftreten und rundliche 
Ecken haben, wahrend sie sich bei Trypsinmangel reichlich vor-
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finden, scharfe Ecken und die Querstreifung bewahrt haben 
(KreatorrhOe). 

Fiir das zweite Priiparat wird ein Stuhlpartikelchen mit starker 
LUGOLScher Losung (1,0 Jod, 2,0 Jodkali, 50,0 Aqua dest.) ver­
rieben und mit starker Vergro.Berung betrachtet. Die erhaltenen 
Stiirkereste farben sich blau. Normalerweise finden sich nur sehr 
wenige fragmentierte Starkekorner oder weinrote Reste nicht 
vollstandig abgebauter Starke (Erythrodextrin). Bei schlechter 
Kohlenhydratverdauung ist reichliches Auftreten von Starke zu be­
merken. Die freiliegenden Starkereste sind diagnostisch wichtiger 
als die in unbeschadigten Cellulosehiilsen liegenden, zumal wir 
bislang iiber die Celluloseverdauung noch nichts Endgiiltiges 
wissen, was um so mehr zu bedauern ist, da bei bestimmten dys­
peptischen Storungen die Kohlenhydratverdauung weniger dar­
niederliegt als die Celluloseverdauung. In dem Jodpraparat er­
scheinen bei gestorter Kohlenhydratverdauung neben den Starke­
resten regelma.Big blaugefiirbte Bakterien. Es sind dies anaerobe 
Bakterien, welche Kohlenhydrate unter Buttersaurebildung zer­
setzen (Granulobacillus butyricus Grasberger), leptothrixartige 
Fadenbacillen und Kokken, die aHe in ihrem Innern eine sich 
blaufarbende Substanz, die Granulose, enthalten. 

Das dritte Priiparat solI ein Urteil iiber den Fettgehalt ge­
statten. 

Fettgehalt unter normalen Bedingungen: Vereinzelte, 
zerstreut liegende gelbe und wei.Be Kalkseifen, oft in Schollen­
oder Kringelform mit geringem Glanz. Kein nadelf6rmiges Fett! 

Fettgehalt unter pathologischen Bedingungen: 
1. Magnesia- und Kalkseifen der Fettsauren als zahllose kleine, 
plumpe oder langere, feine Krystalle in Haufen und Biischeln. 

2. Freie Fettsauren als lanzenartige, zierlich geschwungene 
Nadeln in Biischelform und als Fettsauretropfen und -schollen. 
1 und 2 kommen bei Resorptionsstorungen (S. 49), acholischen 
und DurchfaHstiihlen vor. 

3. Neutralfett in Form von runden und unregelma.Big ausge­
zogenen Tropfen oder von Schollen: Butterstuhl. Bei Pankreas­
erkrankungen iiberwiegt das Neutralfett. 

Oberblick iiber den Gesamtfettgehalt: Auf dem Objekt­
trager ein kleines Kotpartikelchen mit i Tropfen einer Sudan­
essigsaure16sung verreiben und erhitzen. Unter dem Deckglas 
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erscheinen dabei die Fette, die samtlich geschmolzen sind, als 
rote Tropfen. (Eisessig 90,0, 96proz. Alkohol 10,0, 1 Messerspitze 
Sudan III von GRU-BLER, Leipzig.) 

Differentialdiagnose del' Fette: Die freienFettsiiuren 
schmelzen beim vorsichtigen Erwarmen des Objekttragers zu 
Fettropfen und erstarren bei Abkiihlung zu Schollen. 

Die Seifenkrystalle schmelzen bei vorsichtigem Erwarmen des 
Objekttragers erst nach Zusatz von konzentrierter Essigsaure 
zu Fettsauretropfen. Beim Erkalten ruckartiges Erstarren. 

Fiirbung der Fette mit: 

I ZIEHLScher 
Sudan III ,Nilblausulfat Losung 

Fettsaureseifen. . . . . .. ungefarbt 
Freie Fettsauren: Schollen. rot violett I intensivrot 
Freie Fettsauren: Krystalle. ungefarbt ungefarbt ungefarbt 
Neutralfette. . . . . . .. rot rot ungefarbt 

(Sudan III in alkohoIischer Losung. Nilblausulfat [Badische AniIin­
und Sodafabrik] in konz. waBriger, sorgfaltig filtrierter Losung. Vel'­
dunnte ZIEHLsche Losung.) 

Fiir genauere Fettuntersuchungen empfiehlt sich die vorherige 
Verabfolgung der VON NOORDENschen Diabetiker­
Haferkost als Probediat (250 g Hafermehl in Suppenform mit 
300 g Butter eingeriihrt, in 5-6 Portionen iiber den Tag verteilt 
[SALOMON]). 

Chemische Untersuchung des Probediatstuhles. 

Die Reaktion des normalen Probediatstuhles ist gegen Lack­
muspapier eine schwach saure oder schwach alkalische. Eine 
starkere saure Reaktion spricht fUr das Vorhandensein abnormer 
Garungen (Garungsdyspepsie), eine ausgesprochen alkalischefiir 
iiberwiegende Faulnis (Faulnisdyspepsie). 1m ersten Fall ist der 
Stuhl hellgelb, riecht nach Buttersaure und ist von zahlreichen 
Gasblasen durchsetzt, im letzteren dunkel und aashaft stinkend. 
Einen genaueren Einblick in die Zersetzungsvorgange erhalt man 
durch Anstellen einer Brutschrankprobe, deren Ausfiihrungen mit 
Hilfe des bekannten STRASBURG ERSchen Garrohrchens erfolgt 
und wohl als bekannt vorausgesetzt werden kann. Fallt die Probe 
positiv aus (so starkeGasbildung, daB das Steigrohr mindestens 
zur Halfte mit Wasser gefiillt ist), dann liegt eine abnorme Kohlen­
hydratgiirung vor (Nachgarung), wobei der Kot starkernach Butter-
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saure riecht, seine Farbe heller und die Reaktion stark sauer ge­
worden ist. Eiweipfaulnis liegt vor, wenn die Reaktion deutlich 
alkalisch, die Farbe dunkler geworden ist und der Stuhl stinkt. 
Der Gebrauch graduierter Garungsrohrchen ist iiberfliissig. 

Die Untersuchung der Faeces auf EiweiB hat fUr die Zwecke der Praxis 
keinen Wert. Deshalb sei nur folgendes erwahnt: Von EiweiBkorpern 
enthalt jeder Stuhl Nucleoproteid; dagegen findet sich gelostes Albumin, 
das der Darm selbst liefert, fast nur bei entziindlichen und geschwiicigen 
Prozessen des unteren Ileum und des Dickdarms. Will man genau er­
mitteln, wieviel und welche EiweiBart der Darm in den Kot liefert, dann 
muB einige Tage N-freie Kost gegeben werden, z. B. die Zuckerdiat von 
SALOMON und WALLACE. An Stelle der umstandlichen chemischen Proben 
auf gelOstes EiweiB geniigt fUr gewohnlich die Brutschrankprobe im 
STRASBURGER schen Garrohrchen, weil gerade das geloste EiweiB das 
Substrat fiir die auftretende Faulnis abgibt. 

Die Gallenfarbstofte, die normalerweise als Hydrobilirubin auf­
treten, erscheinen unter pathologischen Bedingurtgen, soweit sie 
durch die Faeces entleert werden, als Bilirubin. J edoch beweist 
der Befund an sich nur eine zu geringe Einwirkungsdauer der 
intestinalen Reduktionsprozesse; wir diirfen aber auf Diinndarm­
storungen schlieBen, wenn daneben im Probediatstuhl Garung, 
Kreatorrhoe, mangelnde Starkeverdauung und charakteristische 
Schleimflocken auftreten. Gallemangel, der bei Fettstiihlen oft 
vorgetauscht ist, kann einwandfrei durch die Sublimatprobe er­
mittelt werden: Von dem moglichst frischen Stuhl werden 1 bis 
2 cern in einem Uhrglasschalchen mit 15 cern konzentrierter wasse­
riger Sublimat16sung verrieben und 4 Stunden im Brutschrank 
oder 24 Stunden bei Zimmertemperatur gehalten. Ifydrobilirubin­
und hydrobilirubinogenhaltige Teile erscheinen rot (HgCl2-

Hydrobilirubin), bilirubinhaltige griin (Biliverdin). 

Allgemeine Beurteilung des Probediatstuhles. 

Bei der Beurteilung der Untersuchungsergebnisse des Probe­
diatstuhles, die in den voraufgehenden Abschnitten erortert wur­
den, muB beriicksichtigt werden, daB auch nach Probekost die 
Verdauungsprozesse bei verschiedenen Individuen keineswegs 
absolut gleich ablaufen, vielmehr ein geringes Abweichen von 
der Norm durchaus noch nicht in den Bereich des Patholo­
gischen gehort. Eine einmalige Untersuchung kann also nicht 
in allen Fallen maBgebend sein, und aus einem einmaligen Auf-
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treten von 2 bis 3 Muskelfasern oder dem V orhandensein sparlicher 
Fettropfen im Praparat diirlen weitgehende diagnostische 
Schliisse nicht gezogen werden. Bei kritischer Verwertung aber 
konnen die in den friiheren Abschnitten zusammengestellten Einzel­
befunde im Rahmen der iibrigen Untersuchungsergebnisse die 
Diagnose weitgehend fordern. 

Un t e r s u c hun g auf 0 k k u I t e s B I u t. 

Von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Diagnose und die 
weitere Behandlung von Geschwiiren und Neubildungen im Ver­
lauf des Darmkanals ist in vielen Fallen neben den anderen 
diagnostischen Zeichen die Erkennung okkulter Blutbeimengungen 
zum Stuhl. Der Wert dieser Reaktion, die natiirlich erst angestellt 
werden darf, wenn seit dem letzten FleischgenuB bereits mehrere 
Stuhlentleerungen erfolgt sind (Fleischkarenz von 3 bis 4 Tagen), 
diirfte wool ailgemein feststehen, iiber die Methodik ist aber 
einiges zu sagen. Zum Nachweis des Blutfarbstoffs kann man sich 
entweder der Spektroskopie, wohl der zuverlassigsten, in der 
Praxis aber nicht iiblichen Methode bedienen, oder einer der in­
direkten katalytischen Proben. Letztere beruhenauf der Fahig­
keit des Blutfarbstoffes, oxydierbare Substanzen wie die Guajacon­
saure des Guajacharzes, Benzidin, Phenolphthalein bei Gegen­
wart von Sauerstoff in statu nascendi in hohere Oxydations­
stufen iiberzufiihren, die charakteristische Farbreaktionen geben. 
Was zuerst die Spektroskopie anlangt, so ist es vor nicht allzu 
langer Zeit g~lungen, diese Methode, die allein den Blutfarbstoff 
selbst nachweist, geniigend zu verfeinern. (Das Hamatin wird 
durch Reduktion mit 50proz. HydracinhydratlOsungen in Hamo­
chromogen iiberfiihrt, BISCHOFF.) Dabei entgeht aber ein Teil 
des Blutfarbstoffs, der im Darm zu eisenfreiem Porphyrin ab­
gebaut wird, der Priifung (SNAPPER). Versetzt man einen Aceton­
auszug des Faeces mit 10% Salzsaure und gibt Ather zu, dann 
geht Hamatin in die Atherschicht iiber, in der unteren Salzsaure­
schicht aber laBt sich das charakteristische zweibandige Porphyrin­
spektrum nachweisen. Die Probe scheint auch besonders geeignet 
zu sein, zwischen Hamorrhoidal- und dem aus hoheren Darm­
abschnitten stammenden Blut zu unterscheiden. Fiir dieses immer­
hin eine relativ teure Apparatur erfordernde Verfahren bieten die 
Oxydasereaktionen einen gleichwertigen Ersatz. Zwei Proben 
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diirften besonders empfehlenswert sein: Die Benzidinprobe nach 
GREGERSEN in der Modifikation von BOAS und die Chloral-Alkohol­
Guajacprobe (C.-A.-G.-Probe) von BOAS. Die alte Webersche 
Guajacprobe ist als nicht geniigend scharf aufzugeben. Die 
GREGERSEN sche Benzidinprobe ist soweit abgestumpft, daB sie 
bei lactovegetabilischer Kost im normalen Kot keine positive 
Reaktion gibt. Starkere Blutungen sind von schwacheren leicht 
durch die Schnelligkeit des Reaktionseintritts und die auftretende 
Grlin- bis Blaufarbung zu unterscheiden. Selten entgehen mini­
male, aber noch pathologische Blutungen dabei dem Nachweis. 
Fallt die Benzidinprobe bei klinischem Verdacht auf ulcerierende 
Prozesse wiederholt negativ aus, so ist eine Kontrolle durch die 
Chloral-Alkohol-Guajacprobe, die nach ausgedehnten Unter­
suchungen von BOAS die feinste Blutprobe ist und auch die 
SCHUMMsche iibertrifft, anzustellen und deren positiver Ausfall 
als beweisend fUr einen Blutgehalt der Faeces anzusprechen. 
Pflanzliche Oxydationsfermente (in chlorophyllhaltigem Gemiise 
und WeizengrieB) konnen nur unter ganz auBergewohnlichen Um­
standen einen positiven Ausfall vortauschen, da sie wesentlich 
empfindlicher gegen Kochen und gegen Mineralsauren sind als 
das Hamatin und im Darmkanal durch Reduktasen nahezu ganz 
zerstOrt werden. Die Verwechslungsmoglichkeit pflanzlicher 
Oxydasen mit dem Hamatin diirfte deshalb nicht sehr nahe­
liegend sein. 

Aus/iihrung der Gregersenschen Benzidinprobe nach Boas: Zur Verein­
fachung der Reaktion hat BOAS Benzidin-Tabletten (MERCK) in den 
Handel gebracht. Sie enthalten 0,05 g Benzidin. puriss. MERCK und 0,2 g 
Bariumsuperoxyd und werden in 10 ccm 50proz. Essigsaure geJost (mit 
GJasstab zerdriickt und zerrieben). 3-6 Tropfen der Losung oder ihres 
Filtrates setzt man zu einem hanfsamengroJ3en Stuhlpartikelchen, das mit 
einem Streichholz auf einem Objekttrager, Porzellanschalchen oder einem 
kleinen Kartonpapier verrieben ist. Bei positiver Reaktion tritt nach 
wenigen Sekunden, spateste:iJ.s nach 2 Minuten, eine griin- bis tiefblaue 
Farbung auf. Die Benutzung der Tabletten ist sehr empfehlenswert und 
schlieJ3t manche Fehler aus; der· einzige Nachteil ist ihre relativ groJ3e 
Briichigkeit. 

Aus/iihrung der Chloral- Alkohol- Guajacprobe: Man streicht ein 
linsengroJ3es Stuhlpartikelchen auf einem Porzellanschalchen fein aus, 
setzt ein Gemisch von 2 ccm 70proz. Chloralalkohol und 10 Tropfen 
Eisessig zu, schiittelt und JaJ3t 5-10 Minuten stehen.. Dann gieJ3t man 
den Chloralalkoholextrakt in ein trockenes Reagensglas mit einigen 
Kornchen von fein pulverisiertem Guajacharz und setzt 20 Tropfen 
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einer 3proz. Wasserstoffsuperoxydlosung zu. Beim Umschiitteln tritt 
bei Blutanwesenheit fast sofort Blaufarbung auf (Gelb- und Griin­
farbung sind nicht beweisend). Die Scharfe der Probe liegt bei 1/3-1/2% 
Blutgehalt. 

Funktionsdiagnostik mittels Darmpatrone und Darmsehlaueh. 
Durch die Einfiigung dieses Abschnitts mochte ich besonders 

einem mir wiederholt ausgesprochenem Wunsch nach einer kurzen 
orientierenden Obersicht der vorliegenden Resultate nachkommen. 
(Ausfiihrliches s. v. D. REIS in ABDERHALDEN: Hdbch. d. bioI. 
Arbeitsmethoden, 2. Aufl., Abtlg. IV, 6/1, S. 621 und in BRUGSCH­
SCHITTENHELM: Klin. Laboratoriumstechnik, 2. Auf I., III. Bd.) 
Das Verfahren ermoglicht es, in jeder Phase der Verdauung aus 
jedem beliebigen Darmabschnitt Inhalt zu entnehmen und Medi­
kamente direktdorthin zu bringen. Benotigt werden 

1. ein diinner Druckschlauch, dessen Wand mit Zirkonoxyd 
impragniert ist, daher im Rontgenbild Schatten gibt, 

2. eine Darmpatrone (zur bakteriologisch sterilen Entnahmej, 
3. eine relativ schwere Olive. 
Die Funktionsdiagnostik erstreckt sich in erster Linie auf den 

Diinndarm, iiber dessen Zustand die Faecesuntersuchung nur 
ganz bedingte Resultate liefert. Einige kurze theoretische Be­
merkungen diirften hier am Platze sein. Es hat sich heraus­
gestellt, daB die aktuelle Reaktion im ingestafreien Diinndarm 
beim Gesunden im Mittel PH = 6,28 im oberen, PH = 6,46 im 
mittleren und PH = 6,79 im unteren Abschnitt betragt. Dia­
gnostisch wichtige Abweichungen von der Norm finden sich 
hauptsachlich bei bestimmten Durchfallkrankheiten, iiber die 
weiter unten noch zu sprechen ist. Die Bestimmung der aktu­
ellen Reaktion, die - nebenbei gesagt - auch Riickschliisse 
auf die Sekretion des Darmsaftes zulaBt, kann mit Hille der 
MICHAELIS schen Indicatoren vorgenommen werden. Der Diinn­
darm beherbergt eine wohlorganisierte, obligate Keimbeleg8chaft, 
die von oben nach unten an Zahl bedeutend zunimmt. In den 
oberen Abschnitten finden sich normalerweise grampositive Milch­
saurekeime (Stabchen und Kokken), erst in den mittleren treten 
gramnegative Coli-Aerogeneskeime dazu. Das heiBt mit anderen 
Worten: in den oberen Partien iiberwiegen die reinen Kohlen­
hydratvergarer, die kein Gas bilden, weiter unten kommen Keime 
dazu, die unter Gasbildung je nach Reaktion des Giirgut8 EiweiB 
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und Kohlenhydrate angreifen. Anderungen in der Verteilung der 
Mikroben und Auftreten darmfremder Arten stiiren den normalen 
Ablaut der Verdauung. Der Fermentnachweis mittels der Schlauch­
methoden gestaltet sich auBerst einfach (s. u.). Ohne auf aIle 
technische Einzelheiten eingehen zu wollen, sei nur erwahnt, 
daB der abends verschluckte Schlauch am Morgen den Pylorus 
ohne besondere Manipulationen iiberschritten hat. Die weitere 
Passage ist vor dem Durchleuchtungsschirm zu verfolgen. Auf 
diese Weise ist die Ortsbestimmung leicht vorzunehmen. Das 
Messen der verschluckten Schlauchlange ist zu verwerfen, da sich 
gezeigt hat, daB der Diinndarm weit kiirzer ist, als bisher an­
genommen wurde. (Die Gesamtlange des Verdauungskanals vom 
Mund bis zum Anus betragt 2,30 bis 2,70 m + Abkiirzungslange. 
v. D. REIS und SCHEMBRA.) 

Fur praktische Zwecke geniigen folgende Untersuchungen der 
gewonnenen I nhaltsproben: 

1. Anlegen eines Deckglaspraparates (evtl. Zusatz von LUGOL­
scher Losung). 

2. Gram-Praparat. 
3. Evtl. Einschicken von Darminhaltsproben zur bakteriolo­

gischen Ziichtung. 
4. Garrohrchenprobe (Einimpfung von 2-4 Osen Inhalt aus 

dem oberen Abschnitt in ein Garrohrchen mit Traubenzucker­
bouillon). Milchgarprobe (Einimpfung von 2-4 Osen in ein Rohr­
chen mit steriler Magermilch). 

5. Bestimmung der aktuellen Reaktion fUr gewisse Unter­
suchungen. 

6. Fermentnachweis. 
Die Inhaltsentnahme wird bei ingestafreiem Diinndarm vor­

genommen. 
Nor m a I e r wei s e findet sich im Deckglaspriiparat ein sehr 

geringer Gehalt an Blutkorperchen, Krystallen, Cholesterintafeln. 
Bei Entziindungen des Darms nimmt besonders die Zahl der Blut­
korperchen zu. 'Ober die wichtigen Riickschliisse auf Erkrankun­
gen der Leber, der Gallenwege und des Pankreas nach Anwendung 
des STEPpschen Versuches und des Xtherreizes nach KATSCH siehe 
die betreffenden Kapitel in dem vorliegenden Buch. 

Das Grampriiparat von Inhaltsausstrichen des oberen Ab­
schnittes zeigt sparliche blaue Stabchen und Diplokokken, das des 
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mittleren vereinzelte rote Stabchen neben den blauen Keimen und 
das des unteren reichlich Gramnegative. Das Auftreten fremder 
Arten ist als pathologisch zu werten. 

Bei der Garrohrchenprobe bildet sich nach 24 Stunden kein 
Gas und in der Milchgarprobe ist die Milch glatt geronnen. Tritt 
Gasbildung auf oder ist der geronnene Kuchen von Gasblasen 
durchsetzt, so weist das auf Vorhandensein von Gasbildnern, 
meistens Colikeimen, in den oberen Abschnitten hin. 

Abweichungen der aktuellen Reaktion von den oben genannten 
Werten gehen meistens mit Sttirungen in der Sekretion des Darm­
saftes und der Bakterienbesiedlung einher und finden sich z. B. 
bei der endogenen Infektion des Diinndarms (s. u.). 

Der Fermentnachweis erstreckt sich fiir unsere Zwecke nur auf 
Diastase, Lipase, Trypsin, Die quantitativen Methoden lasse ich 
unerwahnt. 

Diastase: Zu einer diinnen, alkalischen Starkekleisterltisung, die 
mit 1 proz. Thymolltisung versetzt ist, gibt man einige Tropfen 
Darminhalt, laSt das Rtihrchen 8 Stunden bei 37 0 C digerieren 
und priift mit einer der bekannten Reduktionsproben. 

Lipase: Milch wird im Reagenzglas mit einigen Tropfen Darm­
inhalt, Chloroform und Lackmustinktur versetzt und schwach 
alkalisch gemacht. Das Gemisch wird auf 2 Rtihrchen verteilt 
und eins davon bis zum Kochen erhitzt. Dann Bebriitung beider 
3-4 Stunden bei 37 0 C. Bei V orhandensein der Lipase tritt in 
dem nichtgekochten Rtihrchen Rotfarbung auf, wahrend in dem 
gekochten die Blaufarbung erhalten bleibt. 

Trypsin: Einige Tropfen Darminhalt (mit einer Spur 1 proz. 
Carbolsaureltisung versetzt) gibt man auf Gelatineschragrtihrchen 
und beobachtet den Eintritt der Dellenbildung bei Vorhanden­
sein des Fermentes. 

Der direkte Fermentnachweis im Darminhalt ist der Untersuchung 
im Stuhl iiberlegen, weil die Fermente bei der Passage durch den 
Darm verschwunden sein oder aber Darmbakterien mit lipolyti­
schem und tryptischem Vermtigen das V orhandensein der entspre­
chenden Fermente vortauschen konnen. Die Feststellung desFehlens 
aller oder einzelner Fermente ist natiirlich fiir die Erkennung und 
Behandlung der Verdauungsstorungen von besonderer Bedeutung. 

Die Funktionsdiagnostik bei pathologis chen Zu­
standen ergibt nun charakteristische Bilder, von denen hier 
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mmge kurz skizziert werden sollen. Besonders bei Durchfall­
krankheiten, die man als Garungs- oder Faulnisdyspepsie be­
zeichnet, die ich aber unterdem Namen endogene Inlektion des 
Dunndarms zusammenfaBte, ist dies der Fall. Garungs- und Faul­
nisdyspepsie sind nach den Untersuchungen der Schlauchmethode 
nicht mehr als abgerundete Krankheitsbilder anzusehen, sondern 
charakterisieren nur die Art der intestinalen Zersetzungsvorgange, 
die durch eine veranderte und in ihrem Gleichgewicht gestorte 
intestinale Bakterienbesiedlung hervorgerufen werden. Dement­
sprechend findet sich bei der Funktionspriifung u. a. : 

Deckglaspraparat: Vermehrter Zellgehalt, Schleim. 
Grampraparat: In den oberen Abschnitten wenige Gram-

positive, zahlreiche Gramnegative. 
Kultur: Coli. Wenige, haufig keine Milchsaur~keime. 
Garrohrchenprobe: Reichlich Gas. 
Milchgarprobe: Die geronnene Milch ist von zahlreichen Gas­

blasen durchliiftet. 
Aktuelle Reaktion: Verschiebung nach der sauren oder alka­

lischen Seite. 
Fermente: meistens unverandert. 
Der Charakter der Stiihle: Garungsstuhl- dabei Verschiebung 

der Reaktion nach der sauren Seite - oder Faulnisstuhl- dabei 
Verschiebung nach der alkalischen Seite - ist lediglich abhangig 
von den Umsetzungsprozessen der ascendierten Colikeime. Diese 
verursachen namlich je nach Zuckergehalt und Reaktion des 
Mediums Kohlenhydratgarung oder EiweiBfaulnis. 

Bei der Funktionspriifung des Darms ist weiterhin besonders 
auf das Auftreten darmlremder Keime im Grampraparat zu 
achten. So fanden sich bei unklaren Krankheitszustanden, die 
mit Schmerzen im Oberbauch, Durchfallen, Gewichtsabnahme 
einhergingen und am ehesten als kryptogenetische, sekundare 
Anamien imponierten, Ansiedlungen hamolytischer Streptokokken 
im Ileum. Die Stiihle, die bei diesen Streptokokkenerkrankungen 
gelegentlich durchfallig sind, weisen keine Besonderheiten auf, 
die fiir die Diagnose von Bedeutung sind. Auch Ansiedlungen 
von Tetanusbacillen im Ooecum konnen anamische Krankheits­
bilder hervorrufen, die sich mit anderen Methoden nicht dia­
gnostizieren lassen. Die Mitbeteiligung des Diinndarms bei der 
Anaemia perniciosa 1st ebenfalls durch Feststellung einer ver-
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anderten Bakterienvegetation sichergestellt. Wir stehen hier am 
Beginn der Erforschung enteraler Autointoxikationen (MORAWITZ). 

DaB der verfeinerte Fermentnachweis, der entgegen der gewohn­
lichen Ansicht oft nur den Ausfall einzelner Enzyme ergibt, 
fUr die exakte Diagnose von Pankreaserkrankungen von Wichtig­
keit und berufen ist, die Ursache mancher "Darmfunktions­
storungen" aufzudecken, sei noch erwahnt. In dieser Richtung 
Iiegt auch die Erforschung enteraler Resorptionsstorungen, z. B. 
von Fett bei V orhandensein von Lipase. 

1m ganzen genommen gewahrt das geschilderte Verfahren 
einen tieferen Einblick in die normalen und pathologischen Funk­
tioneh des Dtinndarms, als es die Untersuchung der Faeces ge­
wahren kann. 

Anhang: 

Eine wichtige Aufgabe bei der Erkennung von Funktions­
storungen des Darmes, in erster Linie des Dickdarms, fallt der 
R6ntgenuntersuchung zu. Entsprechend dem Zwecke dieses Buches 
erwahne ich sie aber nur anhangsweise. 

Das Obstipationsproblem ist dabei in erster Linie zu nennen. 
Es hat sich gezeigt, daB man nach den Rontgenbildern in topo­
graphischer Beziehung 4 Formen der Obstipation unterscheiden 
kann (v. No ORDEN) : 

1. Ascendenstyp (Stauung im Coecum, Colon ascendens und 
oft im Anfangsteil des Colon transversum). 

2. Hypokinese des ganzen Dickdarms (= hypoperistaltische 
Obstipation ohne wesentlichen spastischen Einschlag). Dabei findet 
sich eine gleichmaBige Verzogerung der Kotpassage. 

3. Dyskinetisch-spastische Form (= hypoperistaltische Obsti­
pation mit starkem hyperspastischem Einschlag). Spielt sich im 
Querdarm ab und weiter abwarts bis zum Sigma. 

4. Dyschezie (= Proktostase). Prim are Kotstauung im Rektum. 
Der radiologische Nachweis von Spiegelbildungen im Dtinn­

darm sei nur erwahnt. In Verbindung mit den kIinischen Sym­
ptomen und der Beschaffenheit der Faeces hat die Radiologie 
unsere Kenntnisse tiber alle diese Fragen grundlegend gefordert. 



Leber. 

Von 

G. LEPEHNE - Konigsberg. 

Dieses Thema habe ich ausfiihrlich in meiner Monographie: 
"Die Leberfunktionspriifung, ihre Ergebnisse und ihre Metho­
dik" sowie in dem Abderhaldenschen Handbuch der biologischen 
~rbeitsmethoden behandelt. Da inzwischen weitere Arbeiten iiber 
dieses Gebiet veroffentlicht sind, mochte ich diese Zusammen­
fassung zugleich als Ergiinzung meiner Abhandlungen ansehen. 
Unser Bestreben muB dahin gehen, die verschiedenen Funktionen 
der Leber gesondert nachzupriifen. Raben doch vielfach Beob­
achtungen erwiesen, daB eine erkrankte Leber nur Storungen ge­
wisser Partialfunktionen aufzuweisen braucht, wiihrend andere 
Funktionen mehr oder weniger ungestort ablaufen. Nur so kann 
man beginnende oder latente Erkrankungen dieses Organs richtig 
erkennen und sein therapeutisches Randeln!) danach richten. 

Zuckerstoffwechsel der Leber. Die iiltesten Funktionsprii­
fungen beziehen sich auf den Zuckerstoffwechsel der Leber. 
Alimentiire Belastungsproben mit Glykosegaben fiihrten nicht zum 
Ziel. Erst der Vorschlag von R. STRAUSS, Liivulose zu verwenden, 
zeitigte brauchbare Ergebnisse, da Liivulosurie fast nur bei Leber­
kranken, aber in der Regel nicht bei Lebergesunden beobachtet 
wurde. HOHLWEG, der sich besonders ausfiihrlich mit der Liivu­
loseprobe beschiiftigte, schlug vor, stattder von STRAUSS empfoh­
lenen 100 g Liivulose abgestufte Dosen von 100, 75, 50 und 25 g 
zu geben. Er hatte niimlich folgende Resultate: Schon nach 50 g 
Liivulose war der Ausfall positiv beim Icterus catarrhalis und beim 
Ikterus durch SteinverschluB und bleibt auch noch vier W ochen 
nach Abklingen der Gelbsucht positiv, selbst wenn der VerschluB 
des Choledochus ein partieller war (LIPPMANN). Demgegeniiber 

1) Z. B. Unterbrechung einer Salvarsankur; Vermeidung einer Chloro­
formnarkose usw. 
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scheiden FaHe von Stauungsikterus, die durch Tumoren bedingt 
sind, erst bei Gaben von 75 oder 100 g Lavulose Zucker in geringer 
Menge aus. Dies verschiedene Verhalten des Steinikterus und 
Tumorikterus durfte differentialdiagnostisch verwert bar sein. Auch 
Lebercirrhosen geben meist positive Lavulosurie, jedoch soHen sie 
sich ebenso wie Leberlues nach HOHLWEG je nach dem Stande der 
Krankheit verschieden verhalten von starkster Toleranzvermin­
derung (positiver Ausfall mit 25 g) bis zu fast negativem Verhalten; 
negativ fallt die Probe aus bei unkomplizierter Cholelithiasis, Leber­
tumoren, Echinokokkus, Stauungsleber, hiimolytischem Ikterus, 
pernizioser Anamie. FREY sowie WORNER und REISS betonen, daB 
die Ausscheidung der Lavulose quantitativ zu verfolgen sei, da sonst 
zu viel positive Resultate erhalten werden. FREY betrachtet 0,1 als 
Grenzwert, WORNER und REISS halten Werte unter 0,1 fur normal, 
von 0,1-0,7 fur zweifelhaft, uber 0,7 fur sicher pathologisch. Zu 
beachten ist, daB sich alimentare Lavulosurie haufiger auch bei 
Infektionskrankheiten findet und in unbedeutendem MaBe auch 
bei Lebergesunden in 10-15% eintreten kann. Wichtig ist SCIDRO­
KAUERS Angabe, daB eine gleichzeitige Nierenerkrankung das Zu­
standekommen der Lavuloseausscheidung verhindert. Hangt doch 
nach HETENYIS Untersuchungen das haufigere Auftreten von ali­
mentarer Lavulosurie gegenuber der seltenen Glykosurie nicht von 
einer besonderen SteHung der Lavulose zur Leber, sondern von 
einer leichteren Durchlassigkeit der Nieren fur Lavulose abo 

Technik: 100 g Lavulose Schering in 200 ccm Tee oder Kaffee (evtl. 
Zusatz einiger Tropfen Extr. Strychni und Extr. Condurango fluid. aa. gegen 
das Erbrechen) morgens niichtern. Der vorher gelassene sowie der Urin 
der nachsten 3mal 2 Stunden wird mittels der Seliwanoffschen Lavulose­
reaktion untersucht: wenige Kubikzentimeter Harn mit gleicher Menge 
25proz. Salzsaure und einigen Krystallen Resorcin versetzt. Nach kurzem 
Kochen Rotfarbung und Bildung eines in Alkoholloslichen braunroten Nieder­
schlags. Stark ikterischer Urin kann vorher kurz mit Tierkohle entfarbt 
werden. Bei positivem Ausfall wenn moglich, qualitative Messung mittels 
Polarisation, wo bei die abgelesenen Teilstriche mit 0,57 zu multiplizieren sind. 
Etwaige Wiederholung der Probe mit 75 oder 50 g Lavulose. Nach MEYER­
BISCH und STERN tritt die Lavuloseausscheidung mitunter erst im weiteren 
Verlaufe des Versuchstages oder erst am folgenden Tage auf, so daB man viel­
leicht besser den Urin 12 Stunden lang in 2 Portionen von je 6 Stunden sammelt 
(REISS). Eingetretene DllrchfaIle beeintrachtigen das Resultat der Probe. 

Sicherer als mit der Lavuloseprobe lassen sich differential­
diagnostische Schlusse uber die Natur eines Ikterus mittels der 
fur die Praxis. sehr zu empfehlenden, bewahrten Galaktoseprobe 
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?lack R. BAUER ziehen. Sie ergibt stark positiven Ausfall bei Icterus 
catarrhalis, septic us, lueticus in nahezu 100% bis 2 Wochen nach 
Abklingen der Gelbsucht, also bei Erkrankung des Leberparen­
chyms [Hepatitisp). Dagegen negativen Ausfall bei allen Formen 
des Stauungsikterus, mag er durch Stein oder Tumor bedingt sein; 
ferner beim hamolytischen Ikterus. Fiihrt man die Lavulose- und 
Galaktoseprobe bei demselben Kranken (mit 2 Tagen Zwischen­
raum) aus, so laBt sich etwa folgendes differentialdiagnostisches 
Schema eines bestehenden oder bereits abgeklungenen Ikterus auf­
stellert: Galaktose +, Lavulose +: Icterus catarrhalis, sept., 
luet.; Galaktose -, Lavulose +: Stauungsikterus durch Stein; 
Galaktose -, Lavulose -: Stauungsikterus durch Tumor, hamol. 
Ikterus. Von sonstigen Lebererkrankungen zeigen die Leber­
cirrhose und die Leberlues wechselnden Ausfall (je nach dem 
Stande der Degeneration und Regeneration), negative Resultate 
die Cholelithiasis, circumscripte Lebererkrankungen (Tumormeta­
stasen, selbst erheblichen Umfanges), Stauungsleber. Wichtig ist, 
daB die Probe auch positiv ausfallt bei Morbus Basedow, Neu­
rasthenie und Habitus asthenicus, sowie daB Nierenerkrankungen 
auch diese Probe beeintrachtigen (KAHLER und MACHOLD). 

Technik: 40 g Galaktose KAHLBAUM oder MERCK2) in 200-300 ccm 
Tee oder Kaffee morgens niichtern. Urin der nachsten 12-24 Stunden 
in 6-Stunden-Portionen wird, soweit Nylander positiv, polarisiert. Die 
abgelesene Zahl wird mit 0,7 multipliziert. Meist ist die Ausscheidung in 
6 Stunden beendet, in denen der Patient am besten niichtern bleibt. Nach 
R. BAUER jOOoch kann sich bei Cirrhosen dieZuckerausscheidung tiber 
24 Stunden erstrecken, weshalb also auch der Urin des nachsten Tages in 
solchen Fallen noch zu untersuchen ist. Als positiv bezeichnet man eine 
Ausscheidung von wer 3 g Galaktosej Werte von 2-3 g gelten als zweilelhalt. 

Neuerdings wird empfohlen, an Stelle der Zuckerausscheidung 
im Urin den Anstieg des Blutzuckers zu kontrollieren. Aile oral ge­
reichten Zuckergaben erhohen bei Leberkranken den Blutzucker 
in starkerem MaBe als bei Lebergesunden. HETENYI fand bei Leber­
kranken 50 Minuten nach Einnahme von 100 g Dextrose den hyper­
glykamischen Quotienten (Blutzucker nach Zuckergabe : Blut-

1) Vgl. LEPEHNE: Klin. Wochenschr. Nr. 23. 1926. R. BAUER: 
Moo. Klin. Nr. 4l. 1926. 

2) R. BAUER empfiehlt jetzt nur die billige, chemisch reine Galaktose 
der Firma Gedeon Richter A.-G. Budapest zu verwenden, die in Versuchs­
paketen zu 40 g in den Handel kommt. 

Funktionspriifung 2. Aufl. 5 
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zucker vor Zuckergabe} hoher als 1,4. Niedrigere Werte sprachen 
gegen Leberinsuffizienz. BAUDOUIN setzte den Quotienten auf 1,35, 
FRANK auf 1,6~ Vielfach wird aber betont, daB die Resultate nach 
alimentarer Dextrosezufuhr zu wechselnde seien und keine sicheren 
Schlfisse auf eine Storung der Zuckerstoffwechselfunktion der 
Leber ziehen lassen (OFFENBACRER und HAHN, SCHWAB, TACHAU, 
STAUB, MEYER-BORNEKE, ALBERTON!, KAHLER und MACROLD 
u. a.). Von englischer Seite wurde empfohlen, 30-50 g Liivulose 
zu geben, worauf nur bei Leberkranken ein Anstieg der Blut­
zuckerkurve erfolge (Mc LEAN und DE WESSELOW, SPENC'E und 
BRETT). Mit dieser Methode fanden E. ADLER und L. STRAUSS 
die hochst,en Blutzuckerwerte bei Icterus catarrh., die geringsten 
bei Stauungsikterus, mittlere bei luetischem und Salvarsanikterus. 
FINKELSTEIN, REUBEN und DANNENBERG sahen allerdings nach 
50 g Lavulose Blutzuckeranstieg auch bei Kranken ohne Leber­
storung. Nach TALLEBMANN, dem andere amerikanische Autoren 
beistimmen, ist diese Lavuloseprobe nur dann als positiv anzu­
sprechen, wenn 1-2 Stunden nach der Zuckergabe der Blut­
zuckerspiegel 135 mg-% erreicht und mindestens 30 mg gestiegen 
ist. Der Vorschlag von KAHLER und MACROLD, den Blutzucker 
eine Stunde nach 40 g Galaktose zu untersuchen, wurde von KAHLER 
und von N OAR nachgepriift. Die Grenze zwischen einem normalen 
und einem krankhaften Blutzuckeranstieg liiBt sich nicht zahlen­
maBig festlegen. Es ist die absolute Hohe des Blutzucke~anstiegs 
(der hyperglyk. - Quotient) und der VerIauf der glykamischen 
Reaktion (die Blutzuckerkurve) zu beachten. Bei Lebergesunden 
geht die Blutzuckersteigerung kaum fiber die normale Blutzucker­
grenze von no mg-% hinaus (Quotient 1,15-1,72). Leberparen­
chymerkrankungen zeigen hohen Anstieg und protrahierte Kurven, 
mechanischer Ikterus leicht pathologische Reaktion, circumscripte 
Lebererkrankungen normale Reaktion. Besonders bei den Leber­
cirrhosen und bei Leberlues erweist sich die Blutprobe feiner als 
die Priifung auf Galaktosurie. 

Technik nach NOAH: Morgens Blutentnahme beim niichternen Patienten. 
Eingabe von 40 g Galaktose in 300,0 Kaffee. Blutproben nach 30, 60, 90, 
120 Minuten. Blutzuckerbestimtnungen nach HAGEDORN und JENSEN im 
Capillarblut. Zugleich Urinuntersuchung wie oben. Positiver Aus£all auch 
bei BASEDOW und pankreatogenen Storungen. 

Kurz sei erwahnt, daB versucht wurde, Storungen des Zuckersto££­
wechsels der Leber unter Benutzung des Phlorrhizins £estzustellen. 
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J. BAUER und KERT!, MENDEL, G. ROSENOW konnten zeigen, daLl 
Leberkranke in der Regel eine sehr starke und auffallend verlangerte 
Glykosurie auf kleinste Phlorrhizingaben aufwiesen. Da aber auch 
fiebernde Kranke, sowie Patienten, die vorher eine Kohlenhydratgabe 
von 25 g Brot erhielten, eine besondere Uberempfindlichkeit gegen Phlor­
rhizin haben (DUNNER), IaLlt sich auf Grund der bisherigen sparlichen 
Beobachtungen kein SchluLl auf eine praktische Verwertbarkeit dieser 
Probe ziehen. Neuere Untersuchungen von SCHILLING und GROBEL haben 
gezeigt, daLl nur Ikteruskranke, nicht aber andere Leberkranke eine er­
hOhte Phorrhizinempfindlichkeit aufweisen. 

Die Priifung der EiweiBstoffwechselfunktion der Leber bietet uns bis­
her keine einfach ausfiihrbare Methode. HETENYI priift auf eine Irtsuffizienz 
der Harnstoffausscheidung mittels Zufuhr von Ammoniumcitrat, das bei 
Leberkranken verzogert, bei Lebergesunden und beim mechanischen Stau­
ungsikterus prompt in 24 Stunden als Harnstoff ausgeschieden wird. Weiter­
hin kommen in Frage: quantitative Bestimmung der ausgeschiedenen 
Aminosauren sowie des Verhaltnisses des Aminosaure-N zum Gesamt-N 
des Urins (funktioneller Leberquotient nach LABBE und BITH), des Amino­
sauregehaltes des Blutes (LABBE und BITH) und des Rest-N der Franzosen, 
d. h. Gesamtrest-N - Harnstoff-N. Aile diese Methoden sind nur im 
chemischen Laboratorium ausfiihrbar und geben auLlerdem keine sicheren 
Resultate. Ein Ersatz der chemischen Titderung durch Anwendung von 
Mrr.LONS Reagens im Urin ist nach den Untersuchungen vOnLEPEHNE und 
BANDISCH nicht moglich. Verwertbarer, aber auch nur im chemischen 
Laboratorium ausfiihrbar sind Belastungsproben mit Aminosauren nach 
GLAsSNER (GIykokoll, Alanin, Gelatine nach KINNBERG). Es findet sich 
alimentare Hyperaminoacidurie bei Erkrankungen, die das Leberparen­
chym diffus treffen. 

Zur Priifung der EiweiLlstoffwechselfunktion der Leber gehort auch 
die Beatimmung de8 Blutf~1Jrinogengehaltea, da die Leber die Bildungsstatte 
des Fibrinogens sein soli (FULL). Einige neuere Arbeiten liegen von ISAAC­
KRIEGER und HIEGE, KIsCH, Mc LESTER, WELTMANN und NEUMAYER, 
A. ADLER vor, die zeigen, daLl der Fibrinogengehalt des BIutes bei Erkran­
kungen des Leberparenchyms vermindert sein kann. Diagnostisch bemer­
kenswert ist die von A. ADLER bestatigte Beobachtung von ISAAC-KRIEGER, 
daLl akute Leberatrophie eine besonders starke Verminderung des Blut­
fibrinogens aufweist. Dauernd erhohte Werte sprechen gegen Parenchym­
erkrankung. 

Hier anschlieBend sei die W idalsche. hiimoklasische Krise kurz 
besprochen. WIDAL und seine Mitarbeiter glauben, daB diese 
Reaktion auf mangelhafter Aufspaltung und fehlender Zuriick­
haltung der. vom Darm der Leber zustromenden EiweiBprodukte 
beruhe (Storung der proteopektischen Funktion der Leber). "Ober 
diese Probe liegt bereits eine so ausfiihrliche Literatur vor, daB 
es sich ertibrigt, genauer hierauf einzugehen. Das Urteil tiber 

5* 
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den Wert der Probe ist geteilt (ausfiihrliche Literatur s. bei LE­
PEHNE, ENGELMANN, ISAAC). "Oberblickt man dieneuerdings er­
schienenen Angaben, so finden sich nur wenige Autoren, die diese 
Probe als Leberfunktionspriifung mehr oder weniger anerkennen 
(NUSSBAUM, ROSLER, JUNKERSDORF, MORAWlTZ, DUTTMANN). 
Die Mehrzahl in- und auslandischer Forscher lehnt den "Leuko­
Widal" ab (WEILBAUER, FRAMM, STRANSKY und LANGER, E. F. 
MULLER, STAHL, ZEHNTER, BROWN, WORMS, EINHORN und LA­
PORTE u. a.). Sichergestellt ist, daB der Leukocytensturz nach 
Einnahme von 200 g Milch auf einer Blutverschiebung beruht, die 
auch durch Reize von der Haut aus zustande kommen kann 
und auf vagotonische Einfliisse zuruckzufuhren ist (s. besonders 
die Arbeiten von GLASER). Allerdings glauben ADELSBERGER und 
ROSENBERG, daB die von ihnen nach 200 g Milch beobachtete 
Herabsetzung der Oberflachenspannung des Blutes, Zunahme der 
Fallbarkeit des Plasmas und Beschleunigung der Blutkorperchen­
senkung nur bei Leberkranken als Zeichen von EiweiBubertritt 
in das Blut eintrete. Auch WIECHMANN und SCHRODER haben die 
Senkungsgeschwindigkeit nach Milchgaben bei Leberkranken, 
wenn auch nicht regelmaBig, beschleunigt gefunden, wahrend 
ENGELMANN auch mit dieser Methode keine brauchbaren Resultate 
erzielte. A. ADLER fand teils beschleunigte Senkungsgeschwindig­
keit, nach Milchgabe abfallend (Icterus luet., gewisse Formen 
von Lebercirrhose), teils verlangsamte Senkungsgeschwindigkeit, 
nach Milchgabe zunehmend (Icterus cata,rrh.). Auch KLOPSTOCK will 
den Icterus catarrh. und den Icterus luet. mittels der Senkungs­
reaktion unterscheiden: beim ersteren verlangsamte oder normale, 
beim letzteren beschleunigte Reaktion. J edenfalls ist die Leuko­
cytenziihlung allein entgegen den auch heute wieder vorgebrachten 
Behauptungen WIDALS wohl nicht als Leberfunktionsprilfung ver­
wendbar; ebensowenig die Messung des Blutdrucks, der zu groBe 
spontane Schwankungen aufweist. 

Funktion der Leber im Wasserstoffweehsel. In letzter Zeit 
wurden einige Versuche, die Funktion der Leber im Wasserstoff­
wechsel nachzupriifen, veroffentlicht. Auf die theoretischen V or­
aussetzungen, die sich auf die Arbeiten von MOLITOR und PICK, 
PICK und WAGNER stutzen, kann hier nicht eingegangen werden. 
Praktisch zeigten die Wasserversuche A. ADLERS (morgens nuch­
tern 1000 ccmTee, Urin in 1/2-Stunden-Portionen auf Menge und 
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spez. Gewicht untersuchen}, daB bei leichterem Icterus simpl. und 
bei Cholelithiasis der Versuch normal ausfallt, bei schwerer Leber­
storung, so auch bei Tumormetastasen, sich eine schlechte Wasser­
ausscheidung und geringe Konzentrationsfahigkeit findet. Diese 
einfache Untersuchungsmethode, die noch durch Zahlung der 
Erythrocyten vervollstandigt werden kann, um den Ablauf der 
bei Leberkranken verlangerten Hydramie (Absinken der Zahlen) 
zu verfolgen, diirfte wohl bei Fehlen von Nierenerkrankung 
praktisch bvauchbar Eein. Komplizierter ist das Verfahren von 
LANDAU und PAP, in die freigelegte Vene 1000 ccm Normosal­
IOsung zu infundieren und die Hydramie durch Blutzahlung in 
Abstanden von 1/4, 1 evtl. 2, 3, 4 Stunden nach der Infusion zu 
bestimmen. Bei Lebergesunden und geheilten Leberkranken ver­
schwindet die Hydramie in 1 Stunde oder kommt iiberhaupt nicht 
zustande. Leberkranke zeigen dagegen bis zu 3-4 Stunden ver­
langerte Hydramie. Differentialdiagnostisch wichtig ist, daB beim 
mechanischen Stauungsikterus und beim hamolytischen Ikterus 
die Probe negativ ausfallt. Bei Lebercirrhose mit Ascites und 
Odemen ist die Probe unbrauchbar, ebenso selbstverstandlich bei 
gleichzeitiger Nierenerkrankung. Auch Vasoneurotiker geben 
positiven Ausfall. POLLITZER und STOLZ bestimmen die Gewichts­
abnahme 24 Stunden nach intravenoser Injektion von 2,0 ccm 
Novasurol. Wahrend der Lebergesunde 0-300-600 g abnimmt, 
betragt beim Leberkranken die Gewichtsabnahme 1000 bis 
3500 g, da die kranke Leber Wasser retiniert. Anscheinend spielt 
nach den Beobachtungen von SAXL und DONATH sowie JOCK­
WEDS auch der Zustand der Sternzellen bei Storungen des Wasser­
stoffwechsels eine Rolle. 

Um Storungen der entgiftenden Funktion der Leber festzustellen, 
wurde von STEJSKAL und GRUNWALD die Campherglykuronsauresynthese 
herangezogen. Sie bestimmten nach Eingabe von 5 g 20proz. Campherol 
auf polarimetrischem Wege die im Harn ausgeschiedene Menge von Campher­
glykuronsaure, die bei Leberkranken herabgesetzt ist. FREY lehnte auf 
Grund seiner Untersuchungen die Probe ab, ebenso F. SCHMID. Sie ist 
dann in den letzten Jahren von 'CHlRAY und CAILLE erneut empfohlen 
worden. Sie weisen die ausgeschiedene Glykuronsauremenge colorimetrisch 
nacho Bei schweren Lebererkrankungen fehle die Ausscheidung, beim 
mechanischen Stauungsikterus dagegen sei sie besonders stark ausgespro­
chen (siehe auch die neueren deutschen Untersuchungen von R. BAUER 
sowie von HECHT und NOBEL). Letzthin behaupten nun BRULE, GARBAN 
und AMER, daB der verschiedene Ausfall der Probe nur auf Storungen 
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der Farbreaktion beruhe. Bei Leberkranken fii.nden sich im Urin Stoffe, 
die die Farbreaktion verhinderten. Die ganze Frage bedarf weiterer 
Klarung. 

Untersuchung auf Ausscheidung korperfremder StoUe mit der 
Galle. Ein weiteres, erst in neuerer Zeit bearbeitetes Kapitel der 
Leberfunktionspriifung ist die Untersuchung auf Ausscheidung 
korperfremder Stoffe mit der Galle. Anscheinend kommen nur 
Farbstoffe hierfiir in Frage, da z. B. Salicylsaure und Trauben­
zucker mit der Galle nicht ausgeschieden werden, Urotropin bei 
Leberkranken und Lebergesunden in gleicher Weise in die Galle 
iibergeht (LEPEHNE). Friiher schon hatte ROCH empfohlen, 
Methylenblau per os zu geben, worauf nur Leberkranke den Farb­
stoff im Urin ausscheiden sollten. Die Untersuchungen von COHN 
und KIRCH und MASLOWSKI haben ergeben, daB die Probe un­
brauchbar ist. Leiner sind auch die modernen Phenolphthalein­
farbstoffe per os nicht zu einer Leberfunktionspriifung verwendbar. 
Dagegen hat sich die Bestimmung der Farbstoffausscheidung 
mit der Galle nach parenteraler Zufuhr von Farbstoffen als brauch­
bar erwiesen (Chromodiagnostik). Die ersten Versuche stammen 
aus Amerika unter Benutzung des Phenoltetrachlorphthaleins, 
das besonders zweckmaBig ist, weil es als saurer Farbstoff (s. 
REIMANN, ADLER und EDEL) kaum durch die Nieren, sondern 
im wesentlichen nur durch die Leber eliminiert wird. Urspriinglich 
bestimmte man die Menge des ausgeschiedenen Farbstoffes im 
Stuhl. Dabei zeigte sich bei Leberkranken eine wesentlich geringere 
Farbstoffmenge im Stuhl. Spater ging man dazu iiber, das zeitliche 
Auftreten des Farbstoffes sowie die ausgeschiedene Menge desselben 
im mit der Sonde gewonnenen Duodenalsaft zu bestimmen. 

Die Technik der Phenoltetrachlorphthaleinprobe ist nach PIERSOL und 
BOCKUS folgende: Einfiihrung der Duodenalsonde (s. u.). Vorsichtige lang­
same intravenose Injektion von 150 mg Dinatriumsalz des Phenoltetra­
chlorphthaleins 1). Eintropfenlassen des Duodenalsaftes in ein GefaB mit 
40proz. NaOH. Das erste Auftreten sowie das Maximum der Rotfarbung 
wird. bestimmt und evtl. die Menge des ausgeschiedenen Farbstoffes colori­
metrisch ermittelt. Bei Lebergesunden beginnt die Ausscheidung nach 
8 Minuten und betragt 18-27 mg. Bei Leberkranken (auch bei Chole­
lithiasis, Cholangitis, Leberlues, Lebercirrhose und bei Diabetes) erscheint 

1) Das Phenoltetrachlorphthaleinnatrium wird von der chem. Fabrik 
GEHE & Co. unter dem Namen Cholegnostyl L in Ampullen in den 
Handel gebracht (1,0 ccm = 50 mg). Auch MERCK fertigt das Praparat 
an ("Chlortetragnost"). 
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der Farbstoff erst nach 13-23 Minuten und in geringer Menge (unter 5 mg) 
in der Galle. Neuerdings wollen diese Autoren nur der Menge des ausge­
schiedenen Farbstoffes, nicht aber der Erseheinungszeit Bedeutung bei­
messen. 

Von deutschen Autoren haben diese Probe, die nach dem Urteil 
amerikanischer Forscher ein scharfes Reagens auch auf geringere 
Starungen der Leberfunktion zu sein scheint, wohl nur A. ADLER 
und SCHMIDT ausfuhrlicher nachgepruft. Nach Injektion von 
5,0 ccm Cholegnostyl L. GEHE erscheint bei Lebergesunden der 
Farbstoff nach 10-15 Minuten im Duodenalsaft, ebenso auch bei 
Cholelithiasis; maBig verzagerte Ausscheidung bei Icter. cat. und 
Lebercarcinom (20-30 Minuten), stark verzagerte bei Cirrhose 
(1 Stunde). Bei Lebererkrankung erscheint der Farbstoff auch im 
Urin in mehr oder weniger groBer Menge. 

In Deutschland hatten zu gleicher Zeit F. ROSENTHAL und 
VON F ALKENHAUSEN mit Methylenblau sowie unabhangig von 
ihnen LEPEHNE und gleichzeitig HATIEGANU mit Indigocarmin 
denselben Weg der Leberfunktionspriifung eingeschlagen. 

Methylenblau wird nach ROSENTHAL und VON FALKENHAUSEN 
bei Erkrankungen der Leber nicht verzagert, sondern gerade 
besonders rasch mit der Galle ausgeschieden: 10 bis 40 Mi­
nuten gegenuber 55 bis 75 Minuten beim Lebergesunden. Den 
Einwand von SAXL und SCHERF, daB das Methylenblau wegen 
seiner Sekretion in den Magen zu Tauschungen AnlaB geben kanne, 
lehnen die Autoren abo Nach ihren Befunden muB auch diese 
Probe als ein besonders feines Reagens auf Leberschadigung an­
gesehen werden, da sich positiver Ausfall auch bei Cholelithiasis, 
Cholangitis, Stauungsleber, akuter Hepatitis, auch bei Morbus 
Addison, Diabetes und fieberhaften Infektionskrankheiten mit 
Urobilinurie findet. DUTTMANN fand beschleunigte Methylen­
blauausscheidung in Fallen von Cholelithiasis und Cholecystitis 
kurz nach dem Anfall. Weitere Nachprufungen liegen nicht vor. 

Technik: Einfiihrung der Duodenalsonde [GroBsche Sonde oder Jutte­
sche Sonde mit Metallmandrin 1 )] morgens niiehtern am besten dureh die 
Nase. Bis 40 em in sitzender Stellung, dann in reehter Seitenlage ganz 
langsam bis 80 em, evtl. Einspritzen von 20-40 eem Natron-biearbonieum­
Lasung oder naeh STEPP von 25,0 eem angewarmter Emulsion aus 01 
amygial dule. 20,0, Gummiarab. 10,0, Aqua ad. 200,0 zur Offnung des 

1) JUTTEsehe Sonde ist zu haben bei Ad. Sumser, Med. Warenhaus, 
Miinster i. W. 
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Pylorus. Die Sonde Jiegt richtig, wenn sich klarer, gelber alkalischer Saft 
entleert. 1st standiger FluB dieser Lebergalle eingetreten, so werden 3 cern 
2proz. Methylenblau subcutan injiziert. Auffangen der Galle in 5-Minuten­
Portionen. Fallung der einzelnen Portionen mit Bleiacetat, zentrifugieren. 
Enthalt die Galle Methylenblau, so nimmt die iiberstehende Fliissigkeit eine 
blaBblaugriine Farbe an. 

Einfacher in der Technik und fUr die Praxis zu empfehlen ist 
die Chromodiagnostik mit Indigocarmin nach LEPEHNE-HATIEGANl:. 
Es zeigt sich namlich bei Lebergesunden 15-45 Minuten nach 
Injektion des Farbstoffs ein plOtzlicher, deutlich erkennbarer Um­
schlag der gel ben Farbe der Lebergalle in Grlin infolge der be­
ginnenden Ausscheidung des Indigocarmins. Bei Lebererkran­
kungen tritt diese Ausscheidung erheblich verspatet ein oder bleibt 
ganz aus. Diese Probe ist inzwischen von mehreren Seiten einer 
Nachprlifung unterzogen. worden und als zuverlassig und den 
Zucker- und EiweiBstoffwechselproben iiberlegen angesprochen 
(HESSE und HAVEMANN geben eine Fehlergrenze von 5 % an, S. auch 
HESSE und WORNER, WEILBAUER, TONIETTI, H. BORCHARDT, 
EINHORN und LAPORTE, LOWENBERG, NAUENBERG und NOAH). 
FaBt man die Befunde der einzelnen Autoren zusammen, so kann 
man iiber die Indigocarminprobe sagen: Positiver Austall,· also 
wesentlich verspatete oder fehlende Ausscheidung, anscheinend 
nur bei allen das Leberparenchym erheblicher schadigenden Er­
krankungen, also bei den "hepatischeh" Ikterusformen (Icterus 
simpl. auch im abklingenden Stadium, akute gelbe Leberatrophie, 
sept. Ikterus, luet:scher Ikterus, Salvarsanikterus), nach langer 
dauerndem Stauungsikterus, bei chronischer Cholangitis, Stauungs­
cirrhose, ausgedehnteren Tumormetastasen. Wechselnder Austall 
bei Lebercirrhosen mit und ohne Ikterus, bei Lues hepatis (ofter 
negativ), bei septischen Erkrankungen. Negativer Austall bei 
unkomplizierter Cholelithiasis, akuter Cholecystitis, leichterer 
Stauungsleber, Tumormetastasen geringen Umfangs, Echino­
kokkus, Cystenleber, pernizioser Anamie, wahrscheinlich auch 
beim hamolytischen Ikterus. Auffallenderweise negativ auch bei 
toxischer Leberschwellung (HESSE und WORNER). BORCHARDT 
will auch bei Cholelithiasis verzogerte Ausscheidung gesehen 
haben. Jedenfalls diirfte positiver Ausfall fiir eine Erkrankung 
der Leber diagnostisch verwertbar sein, besonders wenn auch 
andere Proben positiv ausfallen. Diese Methoden der Chromo­
diagnostik sollten um so eher angewandt werden, da man zugleich 
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die diagnostisch wichtige Prufung des Duodenalsaftes auf seinen 
Gallenfarbstoff-, Eiwei{J-, Urobilinogengehalt usw. (s. unten) und 
die therapeutisch bei verschiedenen Erkrankungen der Leber und 
Gallenwege erfolgreichen Duodenalspulungen mit Magnesiumsulfat 
anschlieBen kann. 

Technik der lndigocarminprobe nach LEPEHNE: Einfiihrung der Duodenal­
sonde wie oben. Intravenose Injektion von 2 ccm Iproz. Indigocarmin­
losung l ). Auffangen der Galle in 5-Minuten-Portionen bis zur beginnenden 
Griinfarbung. Injiziert man nach HEssE und HAvEMANN 0,16 Indigo­
carmin intramuskultir, so spricht ein Erscheinen des Farbstoffes spater 
als nach 60 Minuten fiir Leberschtidigung. 

Ein neuer Farbstoff zur Chromodiagnostik ist von den japa­
nischen Autoren TADA und NAKAsmMA empfohlen und von 
FENSTERMANN klinisch gepriift worden, namlich das Azorubin S. 
(erhaltlich bei C. Holborn, Leipzig). Dieser Farbstoff hat den 
Vorzug, wie das Phenoltetrachlorphthalein in der Norm zu 95% 
mit der Galle ausgeschieden zu werden. Beim Lebergesunden 
erscheint der Farbstoff in der Duodenalgalle 15-30 Minuten nach 
der Injektion, im Urin nach 30 Minuten. Wahrend die Beobach­
tung des ersten Erscheinens des Farbstoffs in der Galle - quanti­
tative Bestimmungen wurden nicht angestellt - fiir Lebererkran­
kungen vielfach keine Abweichungen von der Norm ergibt, legt 
FENSTERMANN besonderen Wert auf quantitative Untersuchung 
der im Urin ausgeschiedenen Farbstoffmenge. In der Norm 
sollen nicht mehr als 18% im Urin erscheinen, wahrend bei den 
verschiedensten Erkrankungen der Leber weit h6here Werte bis 
zu 100% auitreten! (bei Vitium cordis, Narkoseikterus, Icterus 
simpl., Cirrhose, Lues hepatis). Bei Cholelithiasis mit leichtem 
Ikterus ergab sich ein normaler Wert von 4%. Hoffentlich k6nnen 
diese interessanten und praktisch bedeutungsvollen Feststellungen 
bald von Nachuntersuchern bestatigt werden. 

Technik der Azorubinprobe: Intravenose Injektion von 4,0 ccm einer 
1 proz. Azorubin-S.-Losung. Nach der Injektion wird der Urin in 1/2stiindi­
gen Portionengesammelt. In jeder Portion wird der Farbstoffgehalt so/art 
colorimetrisch bestimmt. Als Testl6sung dient eine Azorubinlosung 1: 10 000. 
Mit bekannten Verdiinnungen wird die -Skala gegen den Keil geeicht. Vor 
den Keil wird eine Schicht Normalurin vorgeschaltet. Trotzdem ist die 

1) Die Iproz. Losung, die auch bei rascher intravenoser Injektion 
stets gut vertragen wird, ist von der chem. Fabrik GEHE & Co. in ge­
brauchsfertigen Ampullen zu· 2,2 ccm (Schachteln mit 6 Ampullen) in den 
Handel gebracht worden. 
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Ablesung oft nur annahernd mogJich. Eine Schwierigkeit bereitet es, daB 
die Urinausscheidung sich tiber 30-45 Stunden erstrecken kann! 

Einen ganz anderen Weg der Chromodiagnostik schlug der 
amerikanische Forscher S. M. ROSENTHAL ein, indem er nachwies, 
daB bei Lebergesunden 1 Stunde nach der Phenoltetrachlor­
phthaleininjektion im Blut kein Farbstoff mehr, bei Leberkranken 
aber ein mehr oder minder groBer Prozentsatz desselben an­
zutreffen war. Die Einfachheit der Methode und ihre Erhartung 
durch zahlreiche Tierversuche fiihrten zu rascher Verbreitung. 
Zahlreiche amerikanische und neuerdings auch eine Reihe von 
deutschen Arbeiten liegen tiber diese Probe vor (KUNFI, NAUJOKS, 
FRANKE, REICHE, F ALTISOHEK und KRASSO, R. BAUER, REI­
MANN, H. ADLER und EDEL, SOHELLONG). Trotz mancher Ein­
wande muB man diese Probe doch als ein zuverlassiges und be­
sonders scharfes Diagnostikum einer Storung der sezernierenden 
Leberfunktionansehen, die durchaus geeignet ist, Leberparenchym­
erkrankungen - auch wenn sie klinisch noch nicht in Erscheinung 
getreten sind - aufzudecken (beginnende Lebercirrhose, Salvarsan­
schadigung der Leber usw.). Der verschieden starke Ausfall der 
positiven Probe geht ungefahr der. Schwere. der Leberschadigung 
parallel und ist daher z. B. beim mechanisch bedingten Ikterus 
schwacher als beim hepatitischen Ikterus des sog. Ict. cat. Dabei 
ist das Resultat entgegen der Annahme R. BAUERS nach zahl­
reichen Beobachtungen verschiedener Autoren unabhangig von 
den Storungen der Gallenfarbstoffausscheidung und von einem 
latenten Ikterus. Uberblickt man die Arbeiten der verschiedenen 
Autoren, so sind folgende Resultate zu verzeichnen. Negativer 
Ausfall: hamolytischer Ikterus, unkomplizierte Cholelithiasis und 
Cholecystitis, leichte Stauungsleber, leukamische LebervergroBe­
rung, leichte Hyperemesis gravidarum, in der Regel bei pernizioser 
Anamie. Positiver Ausfall: 1. Leber- und Gallenwegserkrankungen 
mit Iktorus (mechanischer Ikterus und "hepatischer" Ikterus, 
also sog. Icterus simpl. oft bis weit in die Rekonvaleszenz, 
akute Leberatrophie, ikterische Cirrhose, cholangitischer Ikterus, 
luetischer bzw. Salvarsanikterus). 2. Leberparenchymerkrankungen 
ohne Ikterus (konstant bei Lebercirrhose + +, Morbus Wilson, 
Lues hepatis besonders nach zu starker Salvarsanbehandlung, 
schwere Stauungsleber, Eklampsie, bedrohliche Hyperemesis gra­
vidar., Lymphogranulom der Leber). 3. Infektionskrankheiten 
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(z. B. Pneumonie, Scharlach, Endocarditis lenta usw.), wesentlich 
infolge Funktionsstorung der Reticuloendothelien, insbesondere 
der Sternzellen (REIMANN, H. ADLER und EDEL, s. a. SAXL und 
DONATH). DaB also mit dieser Probe die engverbundenen Stern­
und Leberzellen gepriift werden, mindert meines Erachtens nicht 
ihre praktische Bedeutung. Wechselnder Aus/all: in 50% bei 
Tumormetastasen (negative Probe ist nicht beweisend), chron. 
Cholecystitis, Leberamyloid, Morbus Banti, Diabetes, Alkoholis­
mus, Thyreotoxikosen. Praktisch wichtig erscheint uns der Vor­
schlag von FALTISCHEK und KRASSO, die Cholecystographie mit 
dieser Probe zu verbinden, da eine durch diese Probe nachgewiesene 
Leberfunktionsstorung mitunter wohl ein negatives Rontgenbild 
erklaren kann. Man verwendet dann Tetrajodphenolphthalein, 
das selbst in groBerer Dosis (s. u.) ungiftiger zu sein und schon 
1/2 Stunde nach der Injektion zu verwertbaren Resultaten zu 
fiihren scheint, was allerdings noch weiterer Priifung bedarf. 
REICHE sah unter 175 Injektionen auch von Cholegnostyl L 
(Phenoltetrachlorphthalein) keine schwereren Storungen eintreten, 
wie sie von amerikanischer Seite beriQhtet wurden. 

Technik der Blutretentionsprobe: 1. Mit Phenoltetrachlorphthalein 1 ). Vor­
sichtige, langsame intravenose Injektion von 5 mg pro Kilogramm Korper­
gewicht in 25,0 Kochsalzlosung oder einfacher nach REICHE stets 5-6 ccm 
des Cholengostyl L GEHE (1 ccm = 50 mg). Nachspritzen von 10-20 ccm 
physiologischer Kochsalzlosung. Eine Stunde spater Entnahme von 10 ccm 
Blut, vorsichtiges Absetzenlassen des Serums, das auf 2 gleichkalibrige 
Reagensglaschen verteilt wird. Zu einem Glaschen 2 Tropfen 10proz. NaOH, 
so daB Rotfarbung eintritt. Colorimetrische Bestimmung des Farbstoff­
gehaltes durch Vergleich mit Testrohrchen, vor die das ungefarbte Serum­
rohrchen vorgeschaltet wird. ZweckmaBig bedient man sich zum Einstellen 
der Rohrchen eines entsprechend wagerecht und senkrecht durchbohrten 
Holzblocks. Von der 100proz. Standardlosung (10 mg Phenoltetrachlor­
phthalein in 100 ccm dest. Wasser) werden Verdiinnungen zu 3,5, 10, 15, 
20% usw. unter Zusatz einiger Tropfen lOproz. NaOH angefertigt (ver­
schlossen 2 -4 Wochen im Dunkeln haltbar). N egativer A us/all: nach 1 Stunde 
0-3%. Schwach positiver Aus/all, also teilweise Leberfunktionsstorung: 
4-8%. Stark positiver Aus/all, also ausgesprochene Leberschadigung: 
iiber 8% (bis zu 30-40%). Fiir die Praxis diirfte folgende Ringprobe nach 
KUNFI geniigen: Zum Serum einige Tropfen 3proz. Salzsaure, vorsichtig 
iiberschichten auf 5proz. NaOH. Bei positivem Ausfall entsteht je nach der 
Starke der Farbstoffretention ein blauer bis intensiv roter Ring, wahrend 
bei negativem Ausfall ein Farbring kaum zu erkennen ist. 

1) Farbstoff bei GEHE oder MERCK (s. S. 70). 
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II. Mit Tetraiodphenolphthaleinnatrium in Kombination mit der Radio­
graphw der Gallenblase1): Patient bekommt abends nur Milch oder eine 
Milchspeise. 8 Uhr abends vorsichtige, langsame intravenose Injektion 
von 3-4 g "Jodtetragnost" MERCK in 40,0 Aqua dest. Nach 1/2 Stunde 
Blutentnahme. Anstellung der Ringprobe am Serum wie oben. Soll bei 
gesunder Leber negativ ausfallen. Am nachsten Morgen 8 Uhr wird am 
niichternen Patienten die Rontgenaufnahme gemacht. Bei peroraler Zufuhr 
des Farbstoffs ist die Funkt,ionspriifung der Leber unmoglich (F ALTISCHEK 
und KRASSO). 

S. H. ROSENTHAL und WHITE haben spater noch das Bromsul;phalein 
(phenoltetrabromphthaleinsulfonsaures Natrium) als dem Phenoltetra­
chlorphthalein iiberlegen empfohlen. Dieser Farbstoff soIl nach Injektion 
von 2 mg pro kg Korpergewicht bei Lebergesunden in 1/2 Stunde aus dem 
Blut verschwinden. 

Ahnlich wie die Phenolphthaleinfarbstoffe verhalt sich auch 
das zuerst von BENNHOLD 1923 benutzte Kongorot. Er hatte bei 
Leberkranken wechseInde, nicht verwertbare Retentionswerte 
gefunden. ~ur Amyloidose bedingt immer sehr rasches Ver­
schwinden des Kongorots aus dem Blut. Nach den neuen Unter­
suchungen von REIMANN, H. ADLER und EDEL findet sich starkste 
Retention des Kongorots bei Infektionskrankheiten infolge Schadi­
gung des reticuloendotheIiaien Systems. Da die Retentionszahlen 
bei Leberparenchymerkrankungen keinen ParalleIismus zur Schwere 
der Leberschadigung aufweisen sollen, scheint dieser Farbstoff 
weniger zur Priifung der Leberzellen als zur Priifung der Stern­
zellen geeignet zu sein, was auch mit eigenen Versuchen iiber die 
Ausscheidung des Kongorots in der Galle iibereinstimmt. 

Technik der Kongorotprobe nach REIMANN, ADLER und EDEL: Intra­
venose Injektion von 11-12 ccm Iproz. Kongorotlosung. Colorimetrische 
Untersuchung des Serums 4· Minuten und 1 Stunde nach der Injektion. 
Der "Kongorotindex", der Quotient aus dem II. und I. Wert, ist normaler­
weise 50-70, bei schweren Infektionen und Lebererkrankungen 80-100. 

Auch das von DELPRAT empfohlene Bengalrot· erscheint mir 
nicht so geeignet, zumal es photodynamisch wirkt und die Patienten 
im Dunkeln bleiben miissen. DELPRAT untersucht das Blut schon 
4 und 8 Minuten nach der Injektion. 

1) Auf die Radiographie der Gallenblase kann hier nicht eingegangen 
werden. Es sei auf meine demnachst erscheinende Abhandlung "Fort­
schritte der Diagnostik und Therapie der Erkrankungen der Leber und 
Gallenwege durch Rontgenverfahren und Duodenalsondierung" verwiesen 
(SammIung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der Verdauungs­
und Stoffwechselkrankheiten. Halle, Marhold 1927). 
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Die Priifung des Gallenstoffweehsels wurde stets zur Diagnose 
von Lebererkrankungen herangezogen. WertvolleAufschlil8se ilber 
das Verhalten der Galle bietet die Duodenalsondierung indem 
wir den Duodenalsaft auf seinen Gehalt an Bilirubin, Urobilin, 
Gallensauren usw. untersuchen.Bei einiger Erfahrung gelingt es 
leicht abzuschatzen, ob der Gehalt des Duodenalsaftes an Gallen­
farbstoff normal, vermehrt oder vermindert ist. Dabei ist zu be­
rticksichtigen, daB sich der goldgelben, klaren "Lebergalle" spontan 
dunkle Portionen beimischen konnen, die nach STEPP als Gallen­
blasengalle anzusprechen sind, und daB andererseits mitunter 
starkere Verdtinnungen durch Pankreas- und Duoderialsekret ein­
treten, so daB nur die Beobachtung der aufgefangenen Gallen­
portionen tiber langere Zeit hinaus ein Urteil gestattet. Der 
Bilirubingehalt ist vermindert bei allen Fallen von mechanischem 
Ikterus, bei Ikterus durch Schiidigung der Leberzellen [hepatischer 
Ikterus nach RETZLAFF]1), oft bei Tumormetastasen der Leber, 
mitunter bei der Lebercirrhose. Er ist vermehrt beim abklingenden 
Ikterus, beim Icterus haemolyticus, bei gewissenikterischen Leber­
cirrhosen, mitunter bei Gallenblasenerkrankungen, bei der perni­
ziosen Anamie (Pleiochromie). Andere Leber- und Gallengangs­
erkrankungen zeigen normale Farbe der Lebergalle. Eine quanti­
tative Bestimmung nach den Methoden von HIJMANS VAN DEN BERGH 
oder HERZFELD oder MEULENGRACHT 2) dtirfte sich eriibrigen, da 
nur groBe Unterschiede diagnostisch in Frage kommen. Die 
Duodenalsondierung gibt viel sicherere Auskunft tiber die Abschei­
dung der Galle in den Darm als die Untersuchung des oft falschlich 
acholisch erscheinenden Stuhls. Nur volliges Fehlen der galligen 
Farbung auch nach Provokation mit intraduodenaler Injektion von 
30proz. Magnesiumsulfat, das den Sphincter erschlafft, spricht fUr 
vollstandigen VerschluB des Choledochus (meist Tumor). Bei offenem 
Choledochus bewirkt intraduodenale Injektion von 30,0 ccm 30proz. 
Magnesiumsulfatlosung (LYON-MELTZER) oder 30,0 ccm lOproz. 
frischer WittepeptonlOsung (STEPP) oder subcutane Injektion von 
2 ccm Pituitrin oder Hypophysin (KALK und SCHONDUBE) dunklen 
BlasengallenfluB infolge Kontraktion der Gallenblase. Er bleibt 
aus bei VerschluB des Cysticus, Schrumpfgallenblase und im 

1) Mitunter findet man bei Icterus simplex auf der Rohe der Er­
krankung sogar erhohte Werte. 

2) Technik B. S. 82. 
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Beginn und auf der Rohe der "hepatischen" Ikterusformen ins­
besondere des Icterus cat. 

Von diagnostischer Bedeutung erscheint mir die Untersuchung 
der Lebergalle aut ihren Urobilinogengehalt, der normalerweise 
fehlt oder sehr gering ist (die dunkle Blasengalle enthalt stets 
Urobilinogen). Deutliche, oft sehr starke Rotfarbung nach Zusatz 
gleicher Teile des Reagens (20 g Paradimethylamidobenzaldehyd 
+ 100,0 konz. HCI verrieben, Salzsaurezusatz auf 500, Wasser­
zusatz auf 1000, filtrieren und umschutteln) findet sich bei der 
Cholelithiasis wahrend des Anfalls und in den darauf folgenden 
Tagen sowie bei Cholecystitis und Cholangitis (MEDAK und 
PRIBRAM, BETH, LEPEHNE, s. a. WINTERNITZ, DUTTMANN). Ein 
positiver Befund kann die Diagnose sichern. Weiter sieht man 
Urobilinogenocholie bei der Lebercirrhose (STRISOWER) mitunter 
bei Lebercarcinom, wahrend die verschiedenen Ikterusformen nur 
zuweilen im abklingenden Stadium eine positive Probe geben. 
Sehr reichlich Urobilinogen zeigt der hamolytische Ikterus, meist 
die perniziOse Anamie und die Malaria, jedoch ist es zweifelhaft, 
ob in diesen Fallen der positive Ausfall auf eine Funktionsstorung 
der Leber hindeutetl). 

Weniger praktisehe Bedeutung hat bisher die Bestimmung der Gallen­
siiureausscheidung, da eine einfaehe exakte Methode feWt. Am meisten an­
gewandt wird die Bestimmung der Oberflachenspannung des Duodenal­
saftes, die durch die Gallensauren stark herabgesetzt wird. Die siehersten 
Resultate scheint die von E. CH. MEYER angegebene Methode der An­
sauerung und Verdiinnung des Duodenalsaftes unter Benutzung des Stalag­
mometers zu geben oder die stalagmometrische Bestimmung im Alkohol­
extrakt naeh GILLERT (s. a. BETH). Grobe Differenzen deckt auch die 
einfaehe Schatzungsmethode von LEPEHNE auf, den Duodenalsaft soweit zu 
verdiinnen, bis ein aufgestreutes Haufchen von Sulfur depuratum keine 
Kiirnchen mehr zu Boden fallen laBt (Haysehe Sehwefelblumenprobe). Die 
gefundene Verdiinnung wird als Gallensaurezahl bezeichnet. Sie schwankt 
in der Norm zwischen 100 und 500. Diese Methode lieferte auch LOWEN­
BERG, NAUENBERG und NOAH brauchbare Vergleiehswerte (eine ahnliche 
Methode hat EINHORN angegeben). Noch nieht geniigend erprobt ist die 
von HERZFELD und HAMMERLI angegebene Modifikation der Petten­
koferschen Probe, statt der Schwefelsaure konzentrierte Phosphorsaure zu 
nehmen. ADLER konnte mit dieser Methode keine sieheren Resultate 
erhalten (vgl. auch die Methoden von Me CLURE und von RAUE). Die 
von F. ROSENTHAL und VON FALKENHAUSEN angegebene chemise he 

1) Starke Urobilinogenoeholie sahen LOWENBERG, NAUENBERG und 
NOAH bei je einem Fall von Polycythamie und von Streptokokkensepsis. 
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Methode ist nur in einem groBeren Laboratorium ausfiihrbar. Niedrige 
Gallensaurezahlen finden sich auf der Rohe der verschiedenen mechanischen 
und hepatischen Ikterusformen unabhangig yom Bilirubingehalt und kehren 
mit dem Nachlassen der Gelbsucht wieder bald zur Norm zuriick. 

Fiir praktische Zwecke wenig geeignet ist auch die Untersuchung des 
Duodenalsaftes auf seinen Oholesteringehalt wegen der komplizierten Technik 
(AUTHENRIETH und FUNK, WINDAUS). Die Werte schwanken beim Leber­
gesunden, sind herabgesetzt beim Icterus catarrh., nach einem Gallenstein­
anfall, bei Lebercirrhose aber auch bei Nephropathien und beim Diabetes. 
SCHIFF undELIASBERG vermiBten bei Kindern mit Icterus catarrh. iiber­
haupt das Cholesterin. Reichlicher Gehalt beim Icterus· hamolyticus. 

Wechselnde Befunde wurden bei der Unter8uchung aut Eiweif3 
erhoben. Die normale Lebergalle enthiilt nur wenig oder kein 
Albumin, dagegen stets mehr oder weniger Mucin. Vermehrter 
EiweiBgehalt findet sich nach RAUE, JUNGER, LOWENBERG, 
NAUENBERG und NOAH beim Icterus catarrhalis, beim Salvarsan­
ikterus und beim luetischen Ikterus sowie bei Cholangitis. Bei 
der Cholelithiasis und Cholecystitis kein EiweiB, viel Mucin, bei 
der Lebercirrhose wechselnde Resultate, bei Lebertumoren wenig 
oder kein EiweiB, viel Mucin, ebenso bei der Stauungsleber. Er­
wahnt sei, daB auch die perniziose Anamie, Malaria nach dem Anfall, 
Pneumonie und Nephrosen Albuminocholie zeigen (STRISOWER). 

Technik: Die einfachste, auch von STRISOWER angewandte Methode 
ist die Brauersche Kochprobe: vorsichtigesAnsauern des Duodenalsaftes mit 
1/2 proz. Essigsaure bis zur schwach sauern Reaktion, geringer Kochsalzzusatz, 
aufkochen. RAUE empfiehlt, zuerst das Mucin zu bestimmen und zu ent­
fernen: 1 Teil Galle + 2 Teile 3 proz. Essigsaure in graduierten Nisslrohrchen 
scharf zentrifugieren, abgieBen, Niederschlag mit Alkohol aufgeschwemmt, 
erneut zentrifugieren. Ablesung der Sedimentmenge nach Teilstrichen = 
Mucin. Restgalle mit ESBACHS Reagens auf Albumin untersuchen. Wei­
tere Untersuchungen iiber Technik und Resultate sind notwendig. 

FUr die mikroskopische Untersuchung des Duodenalsaftsediments1 ) hat sich 
besonders STEPP eingesetzt. Er zeigte erneut durch Experimente an Runden, 
daB die auf intraduodenale Injektion von 30 ccm lOproz., frisch zubereiteter 
Wittepeptonlosung entleerte dunkle Galle Blasengalle ist. Man konne so 
durch die Sedimentuntersuchung vor und nach Pepton oder vor und nach 
Magnesiumsulfat (30,0 ccm 30proz. intraduodenal nach LYON) oder vor und 
nach Pituitrininjektion (KALK und SCHONDUBE) eine bestehende Cholecystitis 
erkennen oder eine Cholangitis von einer Cholecystitis trennen (ROTHMANN­
MANHEIM; bestatigt von DELOCH und GORKE,LoEBER, DUTTMANN, JUNGER). 
LANGANKE, RETZLAFF, v. FRIEDRICH, WEILBAUER u. a. lehnen die prak­
tische Bedeutung dieser Untersuchung ab, zumal auch bei Icterus cat., 
Ulcus duodeni und bei Enteritis Leukocyten aUftreten konnen. Kalk-

1) Ausfiihrlichere Darstellung in meiner 1927 erscheinenden Ab­
handlung: s. Anmerkung S. 76. 
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und Cholesterinkristalle scheinen fur Cholelithiasis zu sprechen (JUNGER, 

EINHORN u. a.). 

N iichst der Duodenalsondierung vermag die Untersuchuny 
des Blutes weitere Aufschlilsse iiber die Gallenstoffwechselfunktion 
der Leber zu geben. Schon beim Lebergesunden enthalt das Blut 
die Gallenbestandteile Bilirubin und Cholesterin. Die quantitative 
Bestimmung des Blutbilirubins gibt im Vergleich mit der Bilirubin­
menge der Lebergalle einerseits, des Urins andererseits ein MaB 
der Gallenfarbstoff ausscheidenden Funktion der Leber und er­
moglicht die exakte Klarung der Vorgange im Verlauf einer Gelb­
sucht (H:E:TlllNIY, RETZLAFF, LEPEHNE, STRISOWER u. a.). Aber 
auch fiir sich allein ist die Untersuchung des Blutes auf seinen 
Bilirubingehalt fiir zahlreiche Leber- und Gallenwegserkrankungen 
von groBer Bedeutung (Ikterusindex). Die exakteren Methoden 
der quantitativen Bestimmung (HIJMANS VAN DEN BERGH, HERZ­
FELD) sind leider fiir die Praxis etwas zu umstandlich. Auch geben 
sie keine gleichen absoluten Werte, wobei nach FRIGIJER und 
nach SMOIRA die Resultate nach der Herzfeldschen Methode eher 
dem klinischen Bild entsprechen sollen (1). Fiir die Praxis der 
Leberfunktionspriifung geniigt nach zahlreichen neueren amerika­
nischen Arbeiten die weniger genaue, aber einfache Verdiinnungs­
methode nach MEULENGRACHT (s. u.), besonders aber auch die 
qualitative Priifung des Serums mit Diazoreagens, die sog. "direkte 
Diazoreaktion" . Bei einiger Erfahrung gesta ttet diese Probe 
auch ein abschatzendes Urteil iiber die Menge des Blutbilirubins, 
seine Zu- oder Abnahme. HIJMANS VAN DEN BERGH konnte be­
kanntlich zwei verschiedene Verlaufsarten der "direkten Diazo­
reaktion" feststellen: prompt: sofort einsetzende Rotfarbung 
des Serums nach Zusatz des Diazoreagens (Maximalrotung nach 
etwa 30-40 Sekunden), verz6gert: Rotfarbung friihestens 20 bis 
30 Sekunden nach Reagenszusatz, oft erst nach Stunden (Maximal­
rotung wird nicht erreicht). Dazwischen gibt es Ubergange: 
sog. zweiphasige Reaktion (FEIGL und QUERNER). In der Norm 
kreist im Blut Bilirubin mit verzogerter direkter Reaktion in indi­
viduell verschiedener Menge. Findet man nun auch bei einer auf 
der Hohe befindlichen Gelbsucht ausgesprochen verzogerte Reak­
tion, so kommen nur folgende Ikterusformen in Betracht: hamo­
lytischer Ikterus, Ikterus bei pernizioser Anamie, Ikterus bei Ma­
laria, Ikterus nach hamotoxischen Vergiftungen, nach paroxysmaler 
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Hamoglobinurie, Icterus neonatorum (dynamische Ikterusformen). 
Alle anderen Gelbsuchtsformen (also mechanischer und hepatischer 
Ikterus nach RETZLAFF) geben die pathologische prompte direkte 
Reaktion, ebenso die Exacerbationen des hamolytischen Ikterus 
zur Zeit der Milzkrisen. Als einzige unerklarte Ausnahme steht 
bisher die Angabe von SCHIFF und ELIASBERG, bei einer Reihe 
von Kindem mit Icterus simplex verzogerte Reaktion gefunden zu 
haben. Nach E. ADLER und L. STRAUSS ist die prompte direkte 
Diazoreaktion auf eine durch die Lebererkrankung bedingte Ver­
minderung der Serumglobuline zuriickzufiihren. Da Gelbfarbung 
der Haut erst wenn der Blutbilirubinspiegel eine bestimmte Hohe 
erreicht hat, entsteht, ist der Nachweis eines "latentenlkterus", d. h. 
einer Hyperbilirubinamie .von den Normalzahlen bis zur Grenze 
des sichtbaren Ikterus von besonderer praktischer Bedeutung 
(s. u.). Der latente Ikterus kann sowohl mit verzogerter wie 
mit prompter direkter Diazoteaktion einhergehen. Bei latentem 
Ikterus mit prompter, also pathologischer Reaktion ist die 
Diagnose einer Erkrankung der Leber oder Gallenwege gesichert, 
bei latentem Ikterus mit verzogerter Reaktion sehr wahrschein­
lich, wenn der iibrige Befund dafiir spricht. Der latente Ik­
teru8 findet sich I. bei Erkrankungen der Gallenwege1} und des 
Duodenums: 1. Cholelithiasis im oder kurz nach dem Anfall. 
1m Intervall meist normale Werte (Vergleichsuntersuchungen 
im Anfall und Intervall). 2. Cholecystitis acuta und chronica. 
3. Cholangitis. 4. Ulcus duodeni (vielleicht infolge Spasmen 
in den Gallenwegen oder durch gleichzeitige Cholecystitis). 
II. Bei Leberparenchymerkrankungen: 1. 1m ersten Beginn und 
beim Abklingen jedes mechanischen oder hepatischen Ikterus 
(direkte Diazoreaktion in diesen Stadien mehr oder weniger 
verzogert!). 2. Lebercirrhose (direkte Reaktion meist verzogert). 
3. Beginnende Salvarsanschadigung der Leber. 4. Stauungsleber 
(prompte direkte Reaktion nur bei schweren Fallen). 5. Tumor­
metastasen in der Leber (negativer Befund spricht nicht gegen 
die Diagnose). III. Bei Bluterkrankungen (direkte Reaktion 
stets verzogert): 1. Leichtere hamolytische Anamie, perniziose 
Anamie. 2. Mitunter bei Polyglobulie. 3. Malaria. IV. Bei 
Infektionskrankheiten: 1. Pneumonia crouposa. 2. Typhus abd. 

1) Jede Erkrankung der Gallenwege schadigt namlich auch das Leber­
parenchym. 

Funktionsprlifung 2. Auf!. 6 
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3. Scarlatina. 4. Erysipel usw. V. In den letzten Graviditiits­
monaten (dir. Reaktion in der Regel verzogert), bei Gravi­
ditatstoxikosen: 1. Eklampsie. 2. Hyperemesis gravidarum (bei 
prompter Reaktion ernstere Prognose) (EUFINGER und BADER, 
HELLMUTH). 

Technik der tfualitativen Untersuchung nach LEPEHNE: Je 0,25 ccm 
Niichternserum in 3 kleine Reagensglaschen, zum ersten 0,2 Wasser, zum 
2. und 3. Rohrchen (in letzteres gibt man vorher einige Kornchen Coffeinum 
natrio-salicylicum und eine Spur Ammoniak), je 0,2 Diazoreagens (Her­
stellung: 5 ccm Losung I = Acid. sulfanil. 0,1, Acid. hydrochl. pur. 1,5, 
Aqua d. ad 100 + 0,15 ccm Losung II = 0,5proz. Natriumnitrit). Betrach­
tung der umgeschiittelten Rohrchen im auffallenden Licht vor weiBem Hin­
tergrund. Der Ablauf der direkten Reaktion im Serumrohrchen 2 wird 
durch Vergleich mit dem Wasserrohrchen 1 und dem Coffeinrohrchen 3, das 
prompte und einigermaBen maximale, dalier quantitativ abschatzbare 
Reaktion zeigt (siehe E. ADLER und L. STRAUSS), erleichtert. 

Technik der quantitativen Blutbestimmung: 1. nach HIJlI![A.NS VAN DEN 
BERGH: 0,5 ccm evtI. verdiinntes Blutserum mit 1 ccm 96proz. Alkohol 
versetzt, zentrifugiert. 1,0 ccm Alkoholextrakt mit 0,5 Alkohol und 0,25 
Diazoreagens (s.o.) versetzt. Ablesung der Farbintensitat im Autenrieth 
mit Farbkeil der Firma Hellige (Freiburg i. B.) oder selbst bereitetem 
Eisenrhodanidkeil (s. lliJMANS VAN DEN BERGH, LEPEHNE, THANNHAUSER 
und ANDERsEN, A. ADLER und MEYER). Normalwerte: 0,3-0,5 Bilirubin­
einheiten, in seltenen Fallen auch bis 1 B.E., d. h. 0,3-1 : 200000 (1 B.E. 
= 0,5 mg-%). Ikterusgrenze: 4 B.E. Latenter Ikterus iiber 0,5 bis 4 B.E. 
Bei hoheren Werten und prompter direkter Reaktion gibt die Modifikation 
nach THANNHAUSER genauere Resultate. 2. nach HERZFELD: Herstellung 
einer Serumverdiinnungsreihe, Zusatz von Hammarstens Salpetersaure­
reagens, Ablesung bis zu welcher Verdiinnung Griinfarbung eingetreten 
ist, Berechnung des Bilirubingehalts laut Tabelle (s. Originalarbeit oder 
LEPEHNE in ABDERHALDENS Handbuch). Normalzahlen nach HERZFELD: 
1,6-6 mg-%. 3. nach MEULENGRACHT: Das Blutserum wird in einem dem 
Sahlischen Hamoglobinometer ahnlichen Apparatl) so lange verdiinnt, bis 
es mit einer Standardlosung von Kaliumbichromat (0,05 Kai. bichr. Aqua 
dest. 500, Acid. sulf. dii. gtt. 2) iibereinstimmt. Die "Bilirubinzahlen" 
der Norm sind 2-3. Modifikation FOERSTER: 2,0 Serum + 2,0 Aceton, 
zentrifug. Acetonlosung im Autenrieth mit Kal. bichr. 1 : 6000 ver­
gleichen. 

Fiir die Bestimmung der Gallensauren im Blut liegt bisher keine ein­
fache Methode vor. Allerdings solI die Methode von HERZFELD auch fiir das 
Blut brauchbar sein. 1m Blut des Lebergesunden fallt sie negativ aus 
(GILLERT). Der von S. FREY angegebene Versuch, die Menge der an das 
Blutserum adsorbierten Gallensauren im Hamolyseversuch zu bestimmen, 

1) Der MEULENGRACHTSche Bilirubinometer ist bei P. Altmann, Berlin, 
Luisenstr.52, erhaltlich. 
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ist praktisch zu umstandlich und tragt Fehlerquellen in sich. Am 
ehesten scheint die Stalagmometrie des Blutserums auch klinisch brauch­
bare Resultate zu geben (s. H. BORCHARDT, SOMMER, A. ADLER, ADLERSBERG 
und SINGER, GILLERT). Die Hamokonienprobe beweist nur, daB Gallen­
sauren in den Darm abgeschieden werden. 

Die Urobilinbestimmung im Blut ist fur die Leberfunktionspriifung be­
deutungslos, da hochgradige Storungen der Leberfunktion ohne Urobilin­
amie einhergehen konnen. Anscheinend wird starkere Urobilinamie durch 
Funktionsstorung der Reticuloendothelien bedingt, so bei schweren Infek­
tionskrankheiten (s. WINTERNITZ, WELTMANN und LOWENSTEIN). 

Die umstandlichen Gholesterinbestimmungen de8 Blute8 ergaben erhohte 
Werte des freien Cholesterins bei Absinken bis Schwinden des Ester­
cholesterins in der Regel beim mechanischen und hepatischen Ikterus, 
sowie nach einem Gallensteinanfall, niedrige beim hamolytischen Ikterus 
(s. THANNHAUSER und SCHARER). Starker Stun der Cholesterinester ist 
nach A. ADLER ein prognostisch ernstes Zeichen. Erwahnt sei der Nach­
weis des SChwinden8 der trypanozoiden Sub8tanz im Serum bei Parenchym­
erkrankungen der Leber nach F. ROSENTHAL. Die LipaBenbestimmung 
im Blut ergab widerspruchsvolle Resultate (MEYER und JAHR, BLOCK, 
SIMON). 

Es bleibt noch iibrig, den Nachweis von St6rungen der Gallen­
stotfwechselfunktion der Leber durch Untersuchungen des Urins zu 
besprechen, die fUr den Praktiker besonders groBes Interesse haben. 
An erster Stelle ist das Auftreten von Urobilinogen oder Urobilin, was 
dasselbe bedeutet, zu nennen. Nach den heutigen Anschauungen 
kommt es zu einer Urobilinurie, wenn die Leber oder wenigstens 
ihre Sternzellen irgendwie geschadigt sind oder wenn die normale 
Leber im OberschuB vom Darm her mit Urobilin iiberschwemmt 
wird. Dies geschieht bei erbOhter Blutzerstorung (hamolyt. Ikterus, 
perno Anamie, Malariaaufall usw.) und bei krankhafter Storung des 
Bakterienlebens im Darm (erhohteEiweiBfaulnis usw. s. NAUNYN, 
KAMMERER und MILLER), so bei Ileus, Darmkatarrhen usw. Wie 
EpPINGER und A. ADLER mit Recht betonen, gibt somit erst 
das Verhaltnis des Harn- ZUlli Stuhlurobilin ein exaktes MaB der 
gestorten Leberfunktion. Dieser Quotient schwankt in der Norm 
von 1: 10 bis 1: 35, bei Erkrankungen der Leber steigt er bis auf 
1: 1 und bOher, bei Blutkrankheiten dagegen betragt er z. B. 1: 80 
(s. a. JAKOBS und SCHEFFER, SONNENFELD u. a.). Fur die Praxis 
diirfte aber doch der Nachweis einer Urobilinogenurie als feines 
Reagens auf Leberinsuffizienz geniigen (bei allen Leber- und Gallen­
wegerkrankungen, Infektionskrankheiten und Intoxikationen). 
Negativer Ausfall der Probe spricht nicht gegen Erkrankung der 

6* 
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Leber. Volliges Fehlen des Urobilinogens resp. Urobilins bei Ver­
schluB des Choledochus resp. versiegender Bilirubinsekreiion del' 
Leber, da nach allen neueren Untersuchungen an del' vorwiegend 
enterogenen Entstehung diesel' A bbaufarbstoffe des Bilirubins 
festgehalten werden muB (McMASTER und ELMAN, WINTERNITZ). 
Zu beachten ist, daB Tagesschwankungen des Urobilinogengehaltes 
vorkommen und oft erst del' Nachmittagsurin positive Probe gibt. 
Positive Reaktion im Morgenurin ist stets pathologisch (LEPEHNE, 
WELTMANN und TENSCHERT, SALEN). Wie GRIMM: und neuerdings 
A. ADLER und SACHS zeigten, steigert besonders EiweiBnahrung 
die Urobilinogenurie del' Leberkranken, was vielleicht auch dia­
gnostisch verwertbar ware, ebenso del' steigernde EinfluB von Lavu­
lose- odeI' Dextrosegaben (GERHARTZ, MALACH, GOTTSCHALK, 
FILINSKI). FALTA, ROGLER und KNOBLOCH fanden, daB Urobili­
nogenurie durch orale Gaben von 3 g Fel Tauri dep. sicc. (MERCK) 
in Oblaten nur bei Leberkranken hervorgerufen bzw. deutlich 
verstarkt werde, was STAHL und auch DUTTMANN bestatigten 
(Urin nach 4, 6 und 10 Stunden untersuchen). Diese Belastungs­
probe sollte ihrer Einfachheit wegen in Zweifelsfallen ausge­
fiihrt werden, zumal sie schon bei leichter Starung positiv 
ausfallen solI. 

Technik der Urobilinogenreaktion: Wenige Kubikzentimeter frisch ge~ 
lassenen abgekiihlten Urins mit einigen Tropfen Reagens (s. 0.) versetzen. 
Rotfarbung tritt oft erst nach einigen Minuten auf. Leichte Rotfarbung ist 
nicht beweisend. Quantitative Abschatzung durch Herstellung einer Ver­
diinnungsserie des Urins (1 : 10 bis 1 : 200). (Beobachtung, bei welcher 
Verdiinnung die rote Farbe verschwindet (s. WALLACE und DIAMOND). 
Urotropinmedikation hemmt die Reaktion. 1m Urin, del' schon langere Zeit 
gestanden hat, nur Schlesingersche Probe auf Urobilin anstellen: gleiche Teile 
Urin llnd 10proz. Zinkacetatliisung und 3 Tropfen 3proz. alkoh. Jodliisung, 
schiitteln, filtrieren: griine Fluorescens evtl. erst nach Zusatz von etwas 
Ammoniak. Die quantitative Methode nach A. ADLER beruht auf der Schle­
singerschen Reaktion und Verdiinnen mit lOproz. Zinkacetatliisung bis 
zum Verschwinden der im Dunkelkasten beobachteten Fluorescens. 1m 
Stuhl wird das Urobilin am besten im Soxhletapparat mit 96proz. Alkohol 
extrahiert (s. A. ADLER, OPITZ und BREHME, SONNENFELD, Mc. MASTER 
und ELMAN, HERZFELD und HAMMERLI). 

Bilirubin tritt in den Harn erst ilber, wenn es im Blut eine be­
stimmte Rohe erreicht hat (4 B.E.). Neuerdings behauptet aller­
dings M. WEISS mittels der Diazoreaktion auch bei Stauungs­
leber, oft -bei Cholelithiasis und bei Pneumonie Bilirubinurie friih-
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zeitig zu finden (s. auch OBERMAYER und POPPER). Auch LEVEUF 
und BERCEANU haben bei Cholelithiasis Bilirubinurie nachweisen 
konnen, wenn 4--6 Stunden nach demAnfalI der Urin in 2-Stunden­
Portionen untersucht wurde (s. Technik). Diagnostisch wichtig 
ist, daB beim hamolytischen Ikterus kein Bilirubin in den Harn 
iibertritt. 

Technik nach WEISS: Urin mit einigen Tropfen Essigsaure ansauern· 
Rotfarbung innerhalb der ersten Minute nach Zusatz von Diazoreagens 
bedeutet Vorhandensein von Bilirubin. Die gewohnlichen Ringproben nach 
GMELIN und TROUSSEAU sind bei geringem Gallenfarbstoffgehalt schwer zu 
beurteilen. Empfehlenswert scheint die Methode von ZINS: 1/4 Reagensglas 
Urin und 3 Tropfen Iproz. Natriumsulfit und wenige Kornchen Barium­
chlorid, durchschiitteln, filtrieren, Niederschlag auf dem Filter gibt bei Zu­
satz weniger Tropfen 20proz. Trichloressigsaure schon bei Spuren von Bili­
rubin Griinfarbung. Nach LEVEUF und BERCEANU: 1O,Occm Urin mit 
1,0 ccm lOproz. Bariumchlorid, 1,0 ccm 95proz . .Alkohol, 1 Tropfen HOI 
1 Minute im Wasserbad kochen: Griinfarbung. Quantitative Methoden sind 
von BOUMA, A. ADLER und MEYER, E. SCIDLLING, HERZFELD, SABATINI 
angegeben. 

Zur Prufung auf Gallen8iiureau88cheidung kommt die Bestim­
mung der Oberflachenspannung mittels der Schwefelbhimenprobe 
oder des Tropfenzahlers in Anwendung. Bei richtiger Technik ist 
nach SIMON die Schwefelblumenprobe ebenso empfindlich wie die 
Stalagmometrie, was RETZLAFF und H. BORCHARDT bestritten 
hatten. Durch SIMONS positive Befunde bei Gesunden und Kran­
ken ohne Leberschadigung wird allerdings der Wert der Probe 
herabgesetzt. Immerhin glaube ich, daB man nach den Befunden 
der franzosischen Autoren, H. MtiLLERS alten und neuen Erfah­
rungen, H. BORCHARDTS und eigenen Beobachtungen eine positive 
Probe zur Stiitze der Diagnose bei vermuteter Lebererkrankung 
heranziehen sollte. AuBer beim hamolytischen Ikterus ist die 
Probe bei jeder Gelbsucht meist positiv, aber auch bei Cholelithiasis, 
Lebercirrhose, Lebertumoren, ohne daB Ikterus besteht, wahrend 
sie bei Stauungsleber negativ sein kann. Nach DOUMER liiBt sich 
bei Leberkranken eine Cholalurie durch Eingabe von 1,5 g Na­
trillmglycocholat provozieren. 

Technik: Stets frischen und filtrierten Urin benutzen. Aufstreuen 
eines kleinen Haufchens Sulfur. dep. oder Sulfur. sublimatum, der sorgfaltig 
vor Feuchtigkeit bewahrt werden solI, auf den in ein Spitzglas oder Petri­
schalchen gegossenen Urin. Beobachtung bis zu 20 Minuten, ob Schwefel­
kornchen niedersinken. Uber Stalagmometrie s. H. BORCHARDT, SOMMER, 
A. ADLER, E. OH. MEYER. 
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Unsere Ergebnisse iiber die Leberfunktionspriifung iiber­
blickend, miissen wir sagen, daB auf diesem Gebiete zwar sehr 
viel Arbeit geleistet ist, daBaber viele Methoden sich nur fUr den 
klinischen Betrieb eignen, und daB die Ergebnisse vielfach noch 
schwankend sind. Fiir den Praktiker am Krankenbett sind nur 
einige Methoden brauchbar. Praktisch wiirde man etwa so vor­
gehen: Untersuchung des Morgens- und Nachmittagsurin auf 
Urobilinogen, evtl. nach Verabfolgung von Gallenpulver oder 
Zuckergabe, ferner auf Gallensauren und Bilirubin. Untersuchung 
des Duodenalsaftes auf Gallenfarbstoffgehalt, EiweiB und Urobili­
nogen, Bestimmung der Indigocarmin- oder Methylenblauaus­
scheidung mit der Galle oder der Phenolphthaleinfarbstoffretention 
im Blut. Untersuchung des Blutserums auf Menge und Art des 
Blutbilirubins. Anstellung der Lavulose- und Galaktoseprobe. 



Nieren. 

Von 

M. ROSENBERG - Berlin. 

Die Funktion der Nieren besteht inder Ausscheidung von 
Wasser, Salzen, Stoffwechselschlacken und korperfremden, in den 
Organismus hereingebrachten harnfahigen Substanzen. Diese 
Ausscheidung, die auch als wichtigster Regulator fiir die Konstanz 
des Saure-Basen- und des Ionengleichgewichts im Korper dient, 
erweist sich immer mehr als eine echte, unter dem EinfluB des 
Nervensystems stehende Sekretion, die offenbar sehr verwickelten 
und zum groBten Teil noch unerforschten Gesetzen unterliegt; 
wir wissen von diesen nur so viel, daB die Ausscheidung eines 
Stoffes nicht nur abhangig ist von seiner Konzentration im Blut, 
sondern daB seine Anhaufung in den Geweben haufig einen viel 
starkeren diuretischen EinfluB ausiibt, wie dies bisher vom Koch­
salz und von manchen Zuckerarten nachgewiesen werden konnte. 
Ob die Niere neben der exkretorischennoch eine inkretorische 
Funktion besitzt, wissen wir nicht sicher, doch scheinen einige 
Tatsachen dafiir zu sprechen, wie z. B. der Umstand, daB nach 
doppelseitiger Nierenexstirpation oder schwerster akuter Zer­
storung des Nierenparenchyms (Hg-Vergiftung) der hierdurch 
gesetzte Schaden (Azotamie) in viel schnellerem Tempo fort­
schreitet als bei einfach mechanischer (z. B. kalkularer) Anurie 
ohne Erkrankung des Nierenparenchyms (M. ROSENBERQ). 

Wir miissen uns bei unseren Betrachtungen beschranken auf 
die exkretorische Funktion der Niere und ihre Priifung vom 
Standpunkt des Internisten und miissen uns von vornherein dar­
iiber klar sein, daB eine solche Funktionspriifung weniger dia­
gnostische als prognostische und diatetisch-therapeutische Zwecke 
verfolgt. Denn wir wissen zwar, daB gewisse Funktionsstorungen 
bei gewissen Nierenerkrankungen auftreten konnen, bei anderen 
nicht, in der Hauptsache aber ist das Vorhandensein oder Fehlen 
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von Funktionsstorungen weniger von der Art als von der Schwere 
des pathologischen Prozesses in der Niere abhangig, und die Ver­
suche, durch gewisse Partialfunktionsstorungen Anhaltspunkte fUr 
die Erkrankung gewisser Gewebsabschnitte zu gewinnen, miissen 
als gescheitert angesehen werden und werden wegen des ver­
wickelten Ineinanderspiels der verschiedenen bei der Nierensekre­
tion beteiligten Gewebssysteme vielleicht niemals zum Ziele fiihren. 

Es muB ferner im Auge behalten werden, daB eine Funktions­
priifung uns nur ein augenblickliches Zustandsbild von der Nieren­
tatigkeit und ihrer Storung entwerfen kann, daB uns aber iiber 
einen etwaigen Fort- oder Riickschritt des Funktionsausfalls nur 
wiederholte Funktionspriifungen unterrichten konnen. Die Funk­
tionspriifung der Niere darf schlieBlich niemals als eine Unter­
suchungsmethode an sich betrachtet werden, sie blldet vielmehr 
nur einen, wenn auch sehr wertvollen, Tell der gesamten klinischen 
Untersuchung, die sich auch auf den Harnbefund, den Blutdruck, 
das Verhalten des Herzens und u. U. auch anderer Organe zu er­
strecken hat. 

Die exkretorische Funktion der Niere kann man priifen, in­
dem man feststellt, in welcher Weise und Zeit die Niere die Aus­
scheidung einer gewissen Menge eines korpereigenen (Wasser, Harn­
stoff, Kochsalz, Saure, Alkali) oder korperfremden (Milchzucker, 
Jod, Farbstoffe) Stoffes zustande bringt, nachdem vorher der Aus­
scheidungstypus der gesundenNiere und seine Variationsbreite fest­
gelegt ist. Dabei kann man physiologische Verhaltnisse wahlen, 
indem man die Menge der auszuscheidenden Substanz so bemiBt, 
wie sie bei der gewohnlichen Ernahrung iiblich ist (Probemahlzeit, 
SCHLAYER, STRAUSS), oder man kann die Niere iiber das physio­
logische MaB hinaus anstrengen, indem man die verabfolgte Sub­
stanz in abnorm groBer Menge oder mit abnorm wenig Fliissigkeit 
darreicht (Belastungsproben). SchlieBlich kann man feststellen, 
welche Folgezustande durch eine ungeniigende exkretorische Nieren­
tatigkeit im Organismus entstanden sind, am einfachsten durch 
chemische oder physikalische Untersuchung des Blutes. Da die 
Niere bestrebt ist, solche Allgemeinschaden nach Moglichkeit zu 
verhiiten, und zu diesem Zweck iiber mancherlei Regulations­
mechanismen verfiigt, ist es klar, daB wir solche Veranderungen der 
Blutbeschaffenheit nur bei schweren renalen Funktionsstorungen 
antreffen werden. 
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Angesichts der Tatsache, daB die Nierentatigkeit in enger 
Beziehung zu anderen Organfunktionen (Blutumlauf, Stoffaus­
tausch zwischen Geweben und Blut) steht, kann es nicht wunder­
nehmen, daB aIle Nierenfunktionspriifungen in ihren Ergebnissen, 
durch Funktionsstorungen, die auBerhalb der Niere gelegen sind, 
beeintrachtigt werden konnen; die Moglichkeit 80lcher extra­
renalen StOrungen mufJ daher in jedem Einzelfalle erwogen werden, 
damit nicht die Tatigkeit der Niere bei schlechtem Funktions­
ausfall u. U. zu Unrecht als geschadigt angesprochen wird. Die 
Belastungsproben sind naturgemaB und erfahrungsgemiLB Metho­
den, die Insuffizienzerscheinungen der Niere am friihesten er­
kennen lassen, auch zu einer Zeit, in der die Niere den Aufgaben 
des taglichen Bedarfs noch vollauf geniigt, da die Niere zur Be­
waltigung derartiger abnorm groBer Aufgaben eine gewisse 
Reservekraft heranziehen muB, deren Fehlen unter physiologischen 
Emahrungsverhaltnissen noch nicht zum Ausdruck zu kommen 
braucht. Andererseits werden diese feinsten Proben auch am 
leichtesten durch extrarenale Storungen beeinfluBt, so daB ihre 
Ergebnisse nur unter AusschluB dieser Momente beriicksichtigt 
werden diirfen. 

Die altesten und einfachsten Nierenfunktionspriifungen sind 
die Farb8toffmethoden, bei denen Ausscheidungsart und -dauer des 
per os, subcutan oder intravenos beigebrachten Farbstoffs (Methy­
lenblau, Indigocarmin, Phenolsulfonphthalein, Uranin) beobachtet 
werden. Fiir die innere Klinik haben sich diese Methoden in Deutsch­
land keine groBere Anhangerzahl erwerben konnen, und das mit 
Recht, denn sie geben uns zwar einen gewissen Anhaltspunkt iiber 
die Gesamtfunktion der Niere, aber keinen Einblick in die Art 
der etwa vorhandenen Funktionsstorung, sie sagen uns nichts 
dariiber aus, inwieweit die Niere ihren taglichen, physiologischen 
funktionellen Aufgaben gewachsen ist, zu der ja die Ausscheidung 
korperfremder Farbstoffe nicht gehort. Auch fiir die Anwendung 
anderer korperfremder Substanzen trifft etwa das gleiche zu, wenn 
auch LITZNER kiirzlich an dem Schlayerschen Material gezeigt 
hat, daB'sich mit der Jod- und Lactosepriifung gute prognostische 
Urteile gewinnen lassen. "Ober den Wert der neuerdings von NYIRI 
angegebenen Thiosulfatprobe ist ein abschlieBendes Urteil noch 
nicht moglich. Wertvoller fiir die Klinik sind aber zweifellos die 
korpereignen Stoffe, schon weil sie uns mehr therapeutische Anhalts-
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punkte an die Hand geben, denn es ist klar, daB die Zufuhr einer 
Substanz um so mehr eingeschrankt werden muB, je weniger sich 
die Niere ihrer Ausscheidung gewachsen zeigt. Um die Aus. 
scheidung von Zulagen mancher korpereigner Stoffe (N, NaCl) 
im Bilanzversuch, wie er in etwas vereinfachter Form heute noch 
besonders von LICHTWITZ empfohlen wird, zu priifen, ist aber ein 
gewisser klinischer Apparat und viel Zeit erforderlich, denn es muB 
die Ausscheidung dieses Stoffes bei gleichbleibender Zufuhr einige 
Tage vor und einige Tage nach der Belastung gepriift werden, 
wenn man ein Urteil iiber die Ausscheidung der Zulage selbst ge· 
winnen will. Gliicklicherweiseist aber, wie wir gleich sehen werden, 
diese etwas umstandliche Prozedur in fast allen Fallen iiberfliissig, 
da man sich auch auf einfachere Weise ein Urteil iiber die Aus­
scheidungsverhaltnisse der einzelnen korpereignen Stoffe ver­
schaffen kann, so daB wir diese friiher auch von uns viel benutzten 
Bilanzversuche fUr praktisch-klinische Zwecke seit einigen Jahren 
ganz aufgegeben haben. 

Obwohl wir iiber die Physiologie der Niere noch auffallend 
diirftige, und vor aHem wenig gesicherte Kenntnisse besitzen, sind 
wir dennoch in der Lage, uns iiber die tatsachliche Arbeitsleistung 
des erkrankten Organs ein viel besseres Urteil zu bilden, als dies 
bei vielen anderen Organen zur Zeit moglich ist. Denn um die 
harnfiihigen Stoffe aus dem Organismus herauszuschaffen, muB 
die Niere zunachst in der Lage sein, geniigend L6sungswasser ab­
zuscheiden. Ob diese Fahigkeit in normaler Breite vorhanden ist, 
dariiber gibt uns die Harnmenge an sich nicht immer zuverlassige 
Auskunft, es kann z. B., me im ersten Stadium der Schrumpf­
nieren, die Wasserausscheidung sehr groB und trotzdem das 
Wasserausscheidungsvermogen (VOLHARD) schwer gestort sein. 
Die Niere arbeitet hier dauernd unter Einsatz ihrer letzten Reserve­
kraft, und belastet man sie in der gleich zu erorternden Weise mit 
groBeren Fliissigkeitsmengen, so scheidet sie dieses UbermaB nicht 
oder nur sehr verzogert aus. Auch die Wasserbilanz (Fliissigkeits­
menge der Nahrung minus Harnmenge) ist ein sehr triigerischer 
Wert, weil sie die extrarenalen Wasserabgaben, vor allem die oft 
recht erhebliche Perspiratio insensibilis, nicht beriicksichtigt, und 
weil der Wassergehalt der Nahrungsmittel schwer und immer nur 
mit annahernder Genauigkeit bestimmbar ist. Das beste Mittel 
zur Priifung des Wasserausscheidungsvermogens ist vielmehr die 
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Messung der Harnmenge, die in einem gewissen Zeitabsehnitt naeh 
Zufuhr einer bestimmtenFliissigkeitsmenge entleert wird. In zweiter 
Linie muB die Niere, wenn ihr nieht reiehlieh Losungswasser vom 
Organismus zur Verfiigung gestellt wird, in der Lage sein, die· ihr 
zustromenden Sehlaeken in weniger Wasser zu lOsen, als dies im 
Blut der Fall ist, sie muB also die ihr dureh das Blut zugefiihrte 
Schlaekenlosung konzentrieren. Ob sie diese Konzentrationsarbeit 
leisten kann, erkennt man am einfaehsten, wenn man die Versuehs­
person dursten litBt, ihr aber eine salz- und eiweiBreiehe Nahrung 
zufiihrt. Kann aber die Niere gut Losungswasser ausscheiden und 
glit die einzelnen Sehlaeken konzentrieren, so muB die Aussehei­
dung aller harnfahigen Stoffe - wenn extrarenale Storungen nieht 
bestehen - gut sein, sind in der einen oder anderen Hinsieht 
Storungen vorhanden, so konnen diese in gewisser Weise auf die 
Ausseheidung der gelOsten Stoffe zuriiekwirken. W ir kommen daher 
filr alle praktischen Zwecke mit der Prilfung des Konzentrations­
und Wasserausscheidungsverm6gens nach Belastung aus und be­
n6tigen hierzu keine weiteren Hilfsmittel als ein Mepglas, ein Uro­
meter und allenfa!ls eine K6rperwage. Wir fUhren diese Priifung 
naeh Erfahrungen an iiber 5000 klinisehen Fallen aus unter Zu­
grundelegung des VOLHARDSehen Wasser- und Durstversuehs, 
fiihren diese Proben aber, um extrarenale Momente mogliehst aus­
zusehalten oder sieher festzusellen, noeh mit besonderen Vorsiehts­
maBregeln in folgender Weise aus: 

Der Kranke, der taglich morgens niichtern gewogen wird, erhalt 2 Tage 
lang eine mittlere Fliissigkeitsmenge von etwa 1500 ccm (einschlieBlich 
Suppen, Obst und Gemiise), am Morgen des 3. Tages niichtern nach volliger 
Entleerung der Blase 1500 ccm Wasser in Form von Limonade oder diinnem 
kalten Tee, das er in einer halben Stunde austrinken muB. Danach solI 
er 4 Stunden lang halbstiindlich Drin lassen, dessen Menge und spezifisches 
Gewicht jedesmal bestimmt wird. Es folgen dann wieder 1-2 Tage mit 
mittlerer Fliissigkeitseinstellung und schlieBlich ein letzter Tag, an dem 
innerhalb 24 Stunden nur 400-500 Gesamtfliissigkeit aber reichliche, 
oder wenigstens nicht subnormale Mengen von EiweiB und Salz gereicht 
werden, Menge und spezifisches Gewicht der spontan gelassenen Einzel­
portionen des Harnes werden wiederum bestimmt. Die tagliche Feststellung 
des Korpergewichts zeigt etwaige Wasserretentionen oder -ausschwemmungen 
an und vervollstandigt dadurch die Ubersicht iiber die Wasserbilanz, auBer­
dem zeigt sie aber, ob etwa latente Odeme im Bildungs- oder Ausschwem­
mungsstadium das Ergebnis beider Versuche beeinflussen. In manchen 
Fallen, wo sich extrarenale Storungen mit Sicherheit ausschlieBen lassen, 
wird man diese VorsichtsmaBregeln auBer acht lassen und Wasserversuch 
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(W.-V.) und Konzentrationsversuch (K.-V.) an 2 aufeinanderfolgenden 
Tagen vornehmen konnen (W.-V. am 1., K.-V. am 2. Tage). Jedoch halten 
wir es nicht fUr zweckmaBig, den K.-V. mittags unmittelbar an den W.-V. 
anzuschlieBen, um beide Untersuchungen an einem Tage zusammenzufassen, 
da gerade bei Funktionsstorungen die Wasserschwankungen dann noch 
nicht ausgeglichen sein konnen, die Wirkung der Wasserbelastung und 
Wasserentziehung interferieren und unsichere oder selbst falsche Resultate 
fUr das Konzentrationsvermogen ergeben. Wahrend des W.-V. und K.-V. 
muB Bettruhe eingehalten werden. 

Der W.-V. verlauft beim Gesunden so, daB die getrunkene Fliissigkeits­
:menge innerhalb 4 Stunden wieder ausgeschieden wird, und zwar weit iiber 
50% in den ersten 2 Stunden, wobei das spezifische Gewicht in den ersten 
Haruportionen schnell bis 1001 oder darunter absinkt. Bei Vberempfind­
lichkeit der Niere (SCHLAYER), wie sie sich bei allerleichtestet Schadigung 
findet, ist die Wasserausscheidung uber8chief3end, d. h. es werden statt 
11/21 21 Harn oder noch mehr entleert. Bei etwas starkerer Storung der 
Wasserausscheidung werden zunachst die einzelnen Harnportionlln gleich 
groB, so daB sich die Gesamtausscheidung ziemlich gleichmaBig iiber die 
4 Stunden verteilt, bei noch schwererer Schadigung nimmt dann auch die 
Gesamtmenge mehr und mehr ab, das spezifische Gewicht erreicht nicht 
mehr so niedrige Werte und bleibt schlieBlich bei schwerster Storung in 
den geringen Haruportionen um 1011 fixiert. Unter Umstanden zeigt eine 
ErhOhung des Korpergewichts am folgenden Morgen, daB sich der Organis­
mus auch nach 24 Stunden noch nicht ins Wassergleichgewicht gesetzt hat. 

Der K.-V. liefert beim Gesunden ein spezifisches Gewicht von 1025 
oder dariiber in den spateren Harnportionen, die Gesamtharnmenge ist 
erheblich niedriger als an den Vortagen, und das Korpergewicht zeigt am 
iolgenden Morgen keine erhebliche Verminderung. Bei Konzentrations­
storung steigt das spezifische Gewicht in den Einzelportionen viel weniger 
an oder bleibt bei schwerster Konzentrationsschadigung um 1011 fixiert, 
die Gesamtharnmenge ist nicht wesentlich geringer als an den Vortagen, 
und die starke Abnahme des Korpergewichts am folgenden Morgen 
beweist, daB der Korper erhebliche Mengen Gewebswassers hergegeben hat, 
um trotz der Konzentrationsschwache durch Vermehrung der Harnmenge 
die S'chlackenausfuhr zu bewaltigen. 

Der K.-V. eriibrigt sich natiirlich, wenn das spezifische Gewicht an den 
Vortagen 1025 erreicht oder iibersteigt. Der W.-V. kann im akutesten 
Stadium der akuten Glomerulonephritis die Nierenerkrankung infolge der 
plOtzlichen Wasseriiberlastung mitunter verschlimmern und ist hier daher 
besser zu unterlassen. Der K.-V. kann bei vorgeschritteneren Schrumpf­
nierenkranken gefahrlich' werden, weil er die infolge der Konzentrations­
beschrankung darniederliegende Schlackenausfuhr durch verringerte Fliis­
sigkeitszufuhr noch weiter erschwert und die Azotamie vermehrt; er ist in 
diesen Fallen, wie stets bei vorhandener N-Retention, auch entbehrlich, 
zumal die um 1011 fixierten Gewichte der spontanen Harnportionen schon 
die bestehendeNierenstarre anzeigen. Der W.-V. und K.-V. sind unbrauch­
bar, wenn Odeme in Entstehung begriffen, vorhanden sind, oder ausge­
schwemmt werden. Denn es ist selbstverstandlich, daB die Niere das per os 
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zugefiihrte Wasser nicht ausscheiden kann, wenn es sie gar nicht erreicht, 
sondern vorher in den peripheren Korpercapillaren die Blutbahn verlaBt, 
urn in die Gewebsspalten abzuwandern, und daB anderseits die Niere 
haufig nicht die Konzentrationsarbeit auf sich nehmen wird, wenn ein 
reichlicher Wasservorrat im Korper ihr erlaubt, auch ohne diese An­
strengung mit vermehrter Harnmenge die Schlackenausfuhr zu bewaltigen. 
Ebenso konnen Fliissigkeitsergiisse in die serosen Hohlen, Storungen 
der Schilddriisenfunktion, Behinderung der Resorption im Magen-Darm­
kanal, Durchfalle, starke Fettleibigkeit. manche Lebererkrankungen 
und andere extrarenale Ursachen zuweilen den Ausfall des W.-V. und 
K.-V. beeinflussen. 

Die angegebene Methodik erlaubt es aber im allgemeinen 
auch, ein sicheres Urteil iiber die Ausscheidungsfahigkeit der Niere 
fur jeden einzelnen harnfahigen K6rper zu gewinnen. Denn diese 
muB ja gut sein, wenn das Wasserausscheidungsvermogen nicht 
gelitten hat, und wenn das Konzentrationsvermogen fUr die be­
treffende Substanz gut ist. Ohne auf das umstrittene Gebiet der 
"Partialfunktionsst6rungen" der Niere hier naher einzugehen, 
muB also hervorgehohen werden, daB die Ausscheidungsfahigkeit 
der Niere z. B. fUr N oder fiir NaCI gut ist, wenn sich der W -V 
als normal und die N- oder NaCI-Konzentration im Ham des 
Konzentrationstages bei reichlicher N- oder NaCI-Zufuhr als hoch 
erweist ; die umstandlichere Prufung dieser Partialfunktions­
storung durch Feststellung der Bilanz unter Zuhilfenahme einer 
einmaligen Belastung ist daher u. E. iiberfliissig. 

Wenn nun die Wasserausscheidungs- oder Konzentrations­
fahigkeit der Niere so weit gesunken ist, daB aIle harnfahigen 
Stoffwechselschlacken nicht mehr ausgeschieden werden konnen, 
sammeln diese sich im Korper an, und zwar sowohl im Blut als 
in den Geweben. 1m allgemeinen ist nun die Verteilung der Schlak­
ken auf Blut und Gewebe ziemlich gleichma{3ig (BECHER, M. ROSEN­

BERG), so daB der Schlackengehalt des Blutes zwar kein absolutes 
MaB, aber einen brauchbaren Indicator fur die gesamte Schlacken­
retention abgibt. 

Den Schlackengehalt des Blutes bestimmen wir heute am 
besten auf chemischem Wege, sei es durch Ermittlung einzelner 
N-haltiger EiweiBverbrennungsprodukte, sei es durch Ermittlung 
ihrer Gesamtmenge im Rest-N. Die Bestimmung der Gefrier­
punktserniedrigung des Blutes (J) ist in vieler Hinsicht irrefUhrend 
und muB, obwohl sie sich noch in chirurgischen Kreisen zuweilen 
einiger Gunst zuerfreuen hat, als unsichere und veraltete Methode 
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bezeichnet werden. Zu allererst macht sich, wie schon vor lO Jah­
ren amerikanische Autoren (MYERS, FINE und LOUGH) nachge­
wiesen haben und wie neuerdings auch von E. KRAUSS und 
STEINITZ hervorgehoben wird, die Retention der Harnsaure be­
merkbar. Leider besitzen wir aber bisher keine einfache quantita­
tive Methode, um diese exakt im Blut zu bestimmen, und dieser 
Mangel ist fiir die Zwecke der Nierenfunktionspriifung um so 
empfindlicher, als die Erhohung der Blutharnsaure bei Nieren­
insuffizienz im Vergleich zu den folgenden Substanzen nur gering ist. 
An zweiter Stelle steigt der Blutharnstoft an, der wohl am sichersten 
mit der Urease-Permutitmethode (Technik s. ROSENBERG, Klinik 
der Nierenkrankheiten, Berlin S. Karger 1927) bestimmt wird; 
wir benutzen daneben immer noch das der franzosischen Klinik 
entnommene Bromlaugeverfahren, dessen Technik UMBER vor 
einigen Jahren mitgeteilt hat (Zentralbl. f. inn. Med. 1917, S. 38), 
obwohl wir damit nicht den Harnstoff gesondert, sondern gleich­
zeitig einen Tell des Ammoniaks, der Harnsa.ure und des Kreatinins 
bestimmen, was aber fiir den vorliegenden rein klinischen Zweck 
eher einen Vorteil als Nachteil bedeutet. Die Gesamtmenge aller 
stickstoffhaltigen Schlacken gibt uns der Reststickstoff (nach 
der Makro- oder Mikro-IVELDAHL-Methode bestimmt) an. Wir 
legen ferner groBen Wert auf die Kreatinin- (Folinsche Methode) 
und vor aHem auf die Indicanbestimmung im Blut; fiir letztere 
habe ich 1916 eine einfache und klinisch ausreichend genaue 
Schittzungsmethode angegeben (Miinch. med. Wochenschr. 1916, 
S. 4), die bisher an anderen SteHen nur wenig Verwendung gefunden 
hat, und die ich im folgenden in der Art, wie sie sich uns im Laufe 
der Jahre auBerordentlich bewahrt hat, kurzschildern mochte: 

Gleichweite; nicht zu enge Reagensglaser werden mit abfallenden 
Mengen mit 20proz. Trichloressigsaure zu gleichen Teilen enteiweiBten und 
filtrierten Serums gefiillt, und zwar je nach der ungefahr erwarteten Indican­
menge mit 6, 5, 4, 3,0, 2,5, 2,0, 1,5, 1,0,0,9,0,8,0,7 - 0,2 0,1 ccm Serum­
Trichloressigsaurefiltrat. Mit destilliertem Wasser wird iiberall auf 10 ccm 
aufgefiillt, dann 1 ccm 5proz. Thymolspiritus und 10 ccm OBERMEYERS 
Reagens in jedes Reagensglas zugefiigt und jedesmal kraftigdurchgeschiittelt. 
Es bildet sich nun bei Anwesenheit von Indican, wie JOLLES gezeigt hat, 
ein je nach der Konzentration rosa bis violett gefarbter Korper, das Indo­
lignon, das nach 2 stiindigem Stehen mit 2 ccm Chloroform in jedem Reagens­
glas ausgeschiittelt wird. Da nun nach JOLLES diese Indicanreaktion noch 
eben positiv ausfallt, wenn sich in 10 ccm der untersuchten Fliissigkeit 
0,0032 mg Indican befinden, braucht man nur festzustellen, in welchem 
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Riihrchen das Chloroform eben rosa gefarbt ist, urn die im Blut vorhandene 
Indicanmenge zu schatzen. Zeigt beispielsweise nur das Riihrchen mit 
6 cern Serum-Trichloressigsaurefiltrat (= 3 cern Serum) eine rosa Farbung, 
so betragt das Blutindican 0,107 mg % (obere Normalgrenze), ist das Chloro­
form in dem Riihrchen mit 2,5 cern Serum-Trichloressigsaurefiltrat eben rosa 
gefarbt, in dem Riihrchen mit 2,0 cern Filtrat aber nicht mehr, so enthalt 
das Blut 0,256mg % Indican. Hervorzuheben ist, daB Jod das Chloroform 
unter den gegebenen Bedingungen ebenfalls rosa farbt, daB also bei gleich­
zeitiger oder nach kurz vorausgegangener Jodmedikation diese Indican­
bestimmung nicht verwendbar ist. 

Der Rest-N und Blutharnstoff hangen nun nicht nur von 
der Nierentatigkeit ab, sie konnen u. U. auch beeinfluBt werden 
von dem N-Gehalt der Nahrung und konnen auch bei intakter 
Niere erhoht werden durch erhOhten Eiweif3zerfall bei den ver­
schiedensten Infektionskrankheiten, sowie bei erheblicheren Zir­
kulationsst6rungen (Stauungsniere). Die Blutharnsaure ist ferner 
bei Gicht, Leukamie und manchen Vergiftungen erhoht. Diesen 
extrarenalen Beeinflussungen ist das Indican (und auch das 
Kreatinin) in viel geringerem Grade unterworfen, seine Konzen­
tration im Blute ist daher haufig ein besserer Gradmesser der 
Niereninsuffizienz als die des Harnstoff oder Rest-N. Ferner hat 
sich uns aber gezeigt, daB bei chronischer Niereninsuffizienz das 
Indican verhaltnismaBig friih und stark, bei akuter verhaltnis­
maBig spat und wenig im Vergleich zum Harnstoff oder Rest-N 
ansteigt, so daB uns das Verhaltnis von Blutindican zum Blut­
harnstoff oder -restoN in zweifelhaften Fallen oft zu unterscheiden 
gestattet, ob eine akute oder chronische Niereninsuffizienz vor­
liegt. Der zur Verfiigung gestellte Raum erlaubt es nicht, auf 
diese Fragen naher einzugehen, ich muB daher betreffs Einzel­
heiten auf meine "Klinik der Nierenkrankheiten" (Berlin, S. Kar­
ger, 1927) verweisen und mochte nur zusammenfassend betonen, 
daB die Niereninsuffizienz im allgemeinen um so 8chwerer ist, je 
hoher der Spiegel aller Eiweif3schlacken im Blut ansteigt, daB aber 
das Indican in der Beurteilung der I nsuffizienz ein noch sicherer 
Fuhrer ist als Harnstoff und Rest-N. Auch das Indican kann zwar 
ohne Niereninsuffizienz eine gewisse Vermehrung im Blute· er­
fahren, wenn seine Bildung im Organismus stark vermehrt ist 
(Ileus, Peritonitis, Gangran), aber das Vorhandensein derartiger 
zu vermehrter EiweiBfaulnis fiihrender Erkrankungen laBt sich 
wohl ohne Schwierigkeit in jedem FaIle mit Sicherheit nachweisen 
oder ausschlieBen. 
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Die oberen normalen Grenzwerte sind fiir den Harnstoff 40 mg, fiir den 
Rest-N 40 mg, fiir das Kreatinin 2 mg, fur das Indican 0,107 mg, fiir 
die Harnsaure 4 mg %. Bei schwerer Uramie finden sich Werte bis zu 
400-700mg Harnstoff und Rest-N, 35mg Kreatinin, 10-20mg Harnsaure 
und 6,4 mg % Indican. 

Liegt eine betrachtliche Retention dieser Schlacken vor, so 
ist sie stets Folge eines. schlechten Wasserausscheidungs- und 
Konzentrationsverm6gens der Niere, die Anstellung des W.-V. 
und K.-V. eriibrigt sich daher meist in solchen Fallen. 

Der Nachweis der Vermehrung von Phenolen, Kresolen, aromatischen 
Oxysauren und Farbstoffchromogenen im Blut bei chronischer Nieren­
insuffizienz, den BECHER jiingst erbracht hat, ist vorlaufig noch zu schwierig 
und erfordert zu groBe Blutmengen, urn unter die klinischen Funktions­
priifungen aufgenomIUen zu werden. Hingegen habe ich bereits vor Jahren 
auf die Anwesenheit eines ChroIUogens der Urosein-Farbstoffgruppe im 
Blute derartiger FaIle aufmerksam gemacht, das in dem mit Trichloressig­
saure enteiweiBten Blute nach kurzem Kochen zur Bildung des rosa Farb­
stoffs fiihrt, der auf den ersten Blick die Diagnose einer schweren Nieren­
insuffizient ermoglicht; hat das Blut vor der EnteiweiBung schon langere 
Zeit gestanden, so tritt statt der rosa Farbung eine braunliche auf. BECHER 
empfiehlt neuerdings die Xanthoproteinreaktion im enteiweiBten Serum 
als Indicator der ·Niereninsuffizienzzu verwenden. 

In letzter Zeit ist der Wert der Ambardschen Formel, die das 
Verhaltnis des Blutharnstoffs zum Urinharnstoff feststellen solI, 
viel diskutiert worden, und die Methode hat begeisterte Anhanger 
sowohl als erbitterte Gegner gefunden. Eine gewisse Berechtigung 
ist den besonders von LUBLIN vorgebrachten theoretischen Be­
denken gegen die Ambardsche FormeP) zweifellos zuzusprechen, 
doch hat uns die praktische Untersuchung ergeben, daB die Am­
bardsche Methode meist recht brauchbare Resultate liefert, be­
sonders wenn man, wie schon SCIDROKAUER empfohlen hat, die 
24stiindige Harnmenge zur Errechnung der ausgeschiedenen 
Harnstoffmenge (D), nicht durch Multiplikation einer l-Stunden­
Menge mit 24 bestimmt, sondern die wahrend des Tages tatsach-

1) U , worin U den Blutharnstoff in Gramm pro Mille, 
1/ D· 70· Vc 
V p. 5 

D die absolute in 24 Stunden ausgeschiedene Harnstoffmenge, c die Harn­
stoffkonzentration in der untersuchten Harnportion, p das Korpergewicht 
bedeutet. Der Normalwert betragt 0,07 -0,09, mit zunehmender Funktions­
storung steigt der Wert. Die Ausrechnung der Ambardschen Formel ist 
ebenfaIls in meinem schon erwahnten Buche naher erlautert. 
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lich ausgeschiedene Harnmenge der Berechnung zugrunde legt. 
Die Ambardsche Zahl ist hauptsiichlich dann von Bedeutung, wenn 
der Blutharnstoff noch normal ist, aber trotzdem Funktionsst6rungen 
vermutet werden. Es muD zur Errechnung der Ambardschen 
Konstante die in einer Stunde entleerte, genau gemessene Harn­
portion und das wahrend dieser Stunde entnommene Elut auf 
den Harnstoffgehalt untersucht und die sich ergebenden Werte 
in die Ambardsche Formel eingesetzt werden. Die Ambardsche 
Methode hat vor der u. E. viel feineren Prufung mittels W.-V. und 
und K.-V. den Vorteil der Kurzfristigkeit voraus, da der Patient 
zu dieser Untersuchung nur fUr 1 Stunde benotigt wird, wahrend er 
fUr W.-V. und K.-V. mindestens 2 Tage braucht; deswegen ist die 
Ambardsche Zahl besonders fUr ambulante Untersuchungen wert­
voll. Nach unseren Erfahrungen, die mit denen von NYIRI uber­
einstimmen, ist das V orhandensein einer Funktionsstorung 
zweifelhaft, wenn der Wert der Ambardschen Konstante unter 
O,15Iiegt, wahrend bei hoheren Zahlen sicher mit einem Funktions­
ausfall zu rechnen ist. Aus der Hohe der Ambardschen Zahl auf 
die Menge des noch funktionsfahigen Nierenparenchyms zu schlie­
Ben, wie AMBARD und einige seiner Anhanger wollen, halten wir 
aber keinesfalls fUr zulassig. 

Die in den letzten Jahren von VEIL festgestellten St6rungen 
des Kochsalzstoffwechsels und der Serum-Kochsalzkonzentration 
bei beginnender (Hyperchloramie) und vorgeschrittener (Hypo­
chloramie) Niereninsuffizienz bedurfen noch der Erprobung an 
einem groDeren Material und eines Vergleiches mit den bisher ge­
nannten Methoden, urn festzustellen, ob sie sich zur klinischen 
Funktionsprufung eignen. Das gleiche gilt fUr die "Dysminerali­
sation" (L. BLUM) des Elutes, die bei Niereninsuffizienz beobachtet 
wurde, und nach den bisherigen Feststellungen in einer Vermehrung 
des Kaliums und anorganischen Phosphors, Verminderung des 
Kalziums, relativer Chloranreicherung und Natriumverminderung 
besteht, sowie fUr die neuerdings angestellten Untersuchungen 
uber die physikalisch-chemischen Regulierungsaufgaben der Niere, 
die ihr als Ausscheidungsorgan fUr saure und fur alkalische Valen­
zen zukommt. Die Funktionsproben sind hier prinzipiell der 
gleichen Art wie die oben beschriebenen. Mit Hilfe der Methode 
von MICHAELIS und RONA wird die Wasserstoffionenkonzentration 
des Harns bestimmt und so z. B. die Anpassungsfahigkeit der Niere 

FuuktionsprUfung 2. Aufl. 7 
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nach Saure- und Alkalibelastung (REHN und GUNZBURG) gepriift, 
oder die Spontanschwankungen der Harnaciditat bei 2 verschie­
denen Diatformen festgestellt, die einmal vorwiegend saure, ein­
mal vorwiegend alkalische Valenzen enthalten (BECKMANN). Auch 
hier greifen wieder extrarenale Faktoren storend ein, z. B. die 
individuell verschieden starke Saureabscheidung durch den Magen 
(STARCKE). Bei schwerer Niereninsuffizienz kommt es in betreff 
des Saure-Basen-Gleichgewichts zu einer Ruckwirkung auf die 
Korpersafte und das Blut, in dem STRAUB und MEIER eine Hypo­
kapnie (Verminderung des Kohlensaurebindungsvermogens) und 
Anderung der aktuellen Reaktion nach der sauren Seite hin 
feststellen konnten. Ein die Sicherheit der Ergebnisse und die 
Handlichkeit der Methodik umfassender Vergleich zwischen dies en 
neueren und den oben besprochenen alteren Methoden steht noch 
aus, doch erwecken unsere bisherigen Untersuchungen in uns die 
Hoffnung, daB wir in dem Ausschlag der PH-Kurve des Harns 
nach peroraler Alkalibelastung einen recht feinen Indikator auch 
fUr leichtere Nierenfunktionsstorungen gewinnen werden. 

Auf die therapeutischen Ausblicke, die uns eine gute Nieren­
funktionsprufung liefern solI, kann wegen des zur Verfugung 
gestellten beschrankten Raumes nur noch in aller Kurze hinge­
wiesen werden, zumal sie bereits fruher mehrfach gestreift worden 
sind. Prinzipiell mufJ sich die diatetische Einstellung jedes N ieren­
kranken richten nach der Art und Schwere der renalen und extra­
renalen (z. B. Odeme) Funktionsst6rungen, und wo solche fehlen, ist 
eine besondere diatetische Beschrankung im allgemeinen iiberflUssig. 
Bei beschranktem Konzentrations-, aber leidlichem Wasseraus­
scheidungsvermogen muB reichlich Flussigkeit, aber wenig harn­
fahige Schlacken bildende (EiweiB, Salze) Kost gereicht werden, 
bei extrarenaler Wasser- und Salzretention, aber ungestorter 
Nierenfunktion (uberwiegend nephrotische Erkrankung) ist Salz­
und Wasserzufuhr zu beschranken, wahrend EiweiB und die mei­
sten Gewiirze in normaler Menge genossen werden durfen. Diese 
Beispiele mogen genugen, urn den praktisch-therapeutischen Wert 
der oben skizzierten Nierenfunktionspriifung zu zeigen, ein Ein­
gehen auf Einzelheiten mussen wir uns an dieser Stelle versagen. 



Pankreas. 

Von 

K. GLAESSNER - Wien. 

Uberblickt man die Fortschritte, welche die Diagnostik der 
Pankreasaffektionen in den letzten zehn J ahren geleistet hat, so 
ist darin ohne Zweifel ein gewisser Stillstand zu beobachten. Die 
Griinde dafiir sind nicht sicher, doch ist es moglich, daB der Welt­
krieg daran schuld ist, daB man sich weniger mit wissenschaft­
lichen als praktischen Problemen, die mit den Kriegsleiden direkt 
in Zusammenhang standen, beschaftigte und dadurch dieses Gebiet 
eher vernachIassigen zu konnen glaubte. Konnte ich vor etwa 
zehn Jahren aussprechen, daB die Beschaftigung mit dem Problem 
der Pankreasdiagnostik sich auf Grund der physiologischen und 
experimentell-pathologischen Forschung giinstig entwickle, so 
haben wir heute nur geringe Fortschritte zu konstatieren. Be­
kanntlich ist die Diagnose einer Pankreaserkrankung abhangig 
a) yom klinischen Befund, b) yom Ausfall der Untersuchungen 
des externen und internen Sekretes des Pankreas, die beide gestart 
sein konnen. Aus dem somatischen Befund und aus der Art der 
Ausfallserscheinungen laBt sich haufig - nicht immer - ein Bild 
von der Starung, die das Pankreas betrifft, machen. Betrachten 
wir zunachst das klinische Bild: 

Die Anamnese gibt oft wertvolle Anha~tspunkte fUr das Vor­
handensein einer Pankreasaffektion. So wissen wir, daB chronische 
Gallensteinleiden zu Pankreatitis fiihren, daB Ulcera ventriculi mit 
Pankreatitis vergesellschaftet sind, daB das Auftreten einer rasch 
wachsenden groBen Geschwulst im Bauch fUr eine Cyste spricht, daB 
Ikterus und Krafteverfall einem Pankreascarcinom zukommt, daB 
fettsiichtige Personen leichter an akuter Pankreasnekrose erkranken 
usw., daB Koliken, deren Sitz in der Mittellinie sich befindet, auf 
Pankreassteinkoliken schlieBen lassen usw.; Tuberkulose, Lues, 
Dysenterie sind anamnestisch bedeutungsvoll (GLAESSNER). 

7* 
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Von subjektiven Symptomen ist der Schmerz an erster Stelle 
zu nennen; dieser Schmerz hat etwas Eigentiimliches in der Lokali­
sation. Er wird stets als in der Oberbauchgegend quer verlaufender 
kolikartiger Schmerz von auBerordentlicher Heftigkeit geschildert, 
in die Gegend des linken Rippenbogens bis zur Wirbelsaule und 
in das linke Schulterblatt ausstrahlend; im allgemeinen kann man 
sich auf dieses Symptom allein nur dann verlassen, wie KORTE 
betont, wenn gleichzeitig ein demPankreas entsprechender Tumor 
vorhanden ist. Neben dem Schmerz bestehen dyspeptische Sym­
ptome, die recht wenig eindeutig sind (Mangel an Appetit, Wider­
willen gegen Speisen); SpeichelflufJ ist vielleicht ein vikariierendes 
Symptom. 

Sehr wichtig ist der Nachweis eines Tumors, der recht kompli­
ziert ist, da das Pankreas hinter dem Magen sich befindet Ein 
normales Pankreas ist nicht zu palpieren; ist es also zu tasten, so 
ist es pathologisch verandert. Tumor, Cysten und chronische 
Pankreatitiden ergeben palpable Resistenzen. 

Hier hat die Rontgenuntersuchung der letzten Zeit manches 
geleistet: so erwahnt SCHOENING linksseitigen Zwerchfellhoch­
stand bei Pankreatitis, HERRNHEISER Verdrangung, Verlagerung, 
Kompression der umliegenden Organe, besonders der Pars media 
ventriculi der kleinen Kurvatur, oft ahnlich einlich einer Ulcus­
nische, oft Impressionen der groBen Kurvatur, zentrale Schatten­
aussparungen, zapfenformige Verschmalerungen der Pars pylorica, 
duodenale Veranderungen (paraduodenale Depots, Verzerrungen 
des Colon transversum). PROSCHEL erwahnt die Darstellbarkeit 
der Pankreassteine, doch ist dies nicht ganz sicher, hat man doch 
Pankreassteine auf Grund von Rontgenplatten operiert und eine 
Sklerose der Arteria linealis gefunden! Immerhin ist die Rontgen­
diagnose fUr Pankreasaffektion insofern wichtig, als Pankreas­
steine schon nachgewiesen worden sind und einen objektiven Be­
fund darstellen, wahrend die Verdrangungserscheinungen innerer 
Organe eine sekundare Bedeutung besitzen und von Wert sein 
konnen. Durch Druck auf die Umgebung kommt es zu klinischen 
Symptomen, die fUr die Pankreasaffektion charakteristisch sein 
konnen: Ikterus wird erzeugt durch Kompression des Ductus 
choledochus, der bekanntlich durch den Pankreaskopf lauft; es ist 
dies ein Hauptsymptom des Pankreaskopftumors, besonders wenn 
man dabei die dilatierte Gallenblase feststellen kann, im Gegen-
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krieg daran schuld ist, daB man sich weniger mit wissenschaft­
lichen als praktischen Problemen, die mit den Kriegsleiden direkt 
in Zusammenhang standen, beschiiftigte und dadurch dieses Gebiet 
eher vernachlassigen zu konnen glaubte. Konnte ich vor etwa 
zehn Jahren aussprechen, daB die Beschaftigung mit dem Problem 
der Pankreasdiagnostik sich auf Grund der physiologischen und 
experimentell-pathologischen Forschung giinstig entwickle, so 
haben wir heute nur geringe Fortschritte zu konstatieren. Be­
kanntlich ist die Diagnose einer Pankreaserkrankung abhangig 
a) vom klinischen Befund, b) vom Ausfall der Untersuchungen 
des externen und internen Sekretes des Pankreas, die beide gestort 
sein konnen. Aus dem somatischen Befund und aus der Art der 
Ausfallserscheinungen laBt sich haufig - nicht immer - ein Bild 
von der Storung, die das Pankreas betrifft, machen. Betrachten 
wir zunachst das klinische Bild: 

. Die Anamnese gibt oft wertvolle Anha~tspunkte fur das Vor­
handensein einer Pankreasaffektion. So wissen wir, daB chronische 
Gallensteinleiden zu Pankreatitis fiihren, daB Ulcera ventriculi mit 
Pankreatitis vergesellschaftet sind, daB das Auftreten einer rasch 
wachsenden groBen Geschwulst im Bauch fur eine Cyste spricht, daB 
Ikterus und Kriifteverfall einem Pankreascarcinom zukommt, daB 
fettsuchtige Personen leichter an akuter Pankreasnekrose erkranken 
usw., daB Koliken, deren Sitz in der Mittellinie sich befindet, auf 
Pankreassteinkoliken schlieBen lassen usw.; Tuberkulose, Lues, 
Dysenterie sind anamnestisch bedeutungsvoll (GLA-ESSNER). 

7* 
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und Lues des Pankreas sowie bei Pankreastumoren. Durch den 
Nachweis von LOMBROSO, daB die komplette Pynkreasexstirpation 
den Fettgehalt der Leber vermehrt, und durch den Nachweis; 
daB selbst Abbindung aller Ausfuhrungsgange des Pankresa noch 
eine gewisse Fettresorption zulaBt, ist auch eine innere Sekretion 
von lipolytischem Ferment wahrscheinlich gemacht. Wahrend 
von Normalen etwa 95% Fett einer gleichmaBig fetthaltigen Kost 
resorbiert werden, werden bei Pankreasaffektionen 70,6% durch­
schnittlich resorbiert, bei Runden mit partieller Pankreasexstir­
pation ist die Ausnutzung 51 % (LABBE MARCELL). Diese Fest­
stellungen zeigen, daB der Wert der quantitativen Fettbestim­
mungen in den Faeces klinisch kaum sehr groBe Bedeutung hat; 
wie ich schon fmher feststellen konnte, ist ein solches Verhalten, 
wenn nicht schon makroskopisch oder mikroskopisch nachweisbar, 
auch durch quantitative Fett- und Seifenbestimmungen nicht 
moglich. Den Nachweis von unverdauten Muskelfasern nach ent­
sprechender Diat halte ich aber fur sehr wertvoll. Er kommt, von 
einigen seltenen Fallen von Amyloidose des Darmes abgesehen, 
in diesen Massen nicht vor, wie er bei Pankreasaffektionen sich 
auBert Ebenso ist der Nachweis von Lecithin, das vom Pankreas­
sekret gespaltenwerden solI, im Stuhl - wenn dieser Nachweis 
nicht so kompliziert ware - vielleicht wertvoll. Die Fettspaltung 
ist sicher bei Pankreasaffektionen herabgesetzt, deshalb vor­
wiegend Auftreten von Neutralfett und herabgesetzte Ausschei­
dung von Fettseifen. Die Verhaltnisse sind wahrscheinlich mehr 
von Zufalligkeiten abhangig. 

Der Stickstoffverlust im Stuhl, der von BRUGSCR auf 25% 
geschatzt wird, ist meist auf die Muskelfasern zuriickzufuhren. 
Die EiweiBverdauung hat gelitten, nicht aber die EiweiBresorp­
tion (GROSS). Das Vorkommen von Pankreassteinen in den Faeces 
ist diagnostisch von ausschlaggebender Bedeutung (MacKEL, 
GLAESSNER, APPOLONI, BARON). Die Steine sind von 2,5 cm bis 
hirsekorngroB, ihre Zahl betragt 22 bis zahllos; sie sind unregel­
maBig walzenformig, oval und kantig, ihre Oberflache ist glatt, 
hockerig, eckig, selten facettiert, sie sind von porzellan- bis grau­
weiBer Farbe und bestehen aus kohlensaurem Kalk und phosphor­
kohlensaurem Calcium. 

Abgesehen von diesen Ausfallserscheinungen, die man im Kot 
feststellen kann, finden wir noch Veranderungen durch Unter-
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suchung a) des Stuhls auf Fermente, b) des Duodenalsekrets als 
solches mit Hille der Duodenalsonde. Der Fermentnachweis im 
Stuhl ist alteren Datums und riihrt von SCHLECHT und SCIDTTEN­
HELM her. Neuere Untersuchungen von ISAAC-KRIEGER haben 
gezeigt, daB Trypsinnachweis in den Faeces kaum eine diagnosti­
sche Bedeutung hat. Dasselbe betonen WALLIS und MACKENZIE, 
die aueh Diastesenaehweis im Stuhl nieht fur eharakteristisch 
halten. Es geht namlich das Trypsin im Stuhl sehr haufig dureh 
Sauregarung, Resorption oder Adsorption zugrunde; das gilt 
dagegen nieht fur Diastase. Will man im Stubl Trypsin nachweisen, 
so empfiehlt sieh, 5 g Stuhl mit 50 ccm Wasser zu verriihren, zu 
zentrifugieren, das Filtrat zu neutralisieren und die Verdunnung 
dieser Aufsehwemmung mit je 2 eem einer 1 proz. Caseinlosung 
auf 24-37 0 zu digerieren. Naehher werden die einzelnen Proben 
mit 0,5 cem Alkohol-Essigsaure versetzt. 

Viel wichtiger und moderner und als ein wirklicher Fortschritt 
zu werten ist die Einfuhrung der Duodenalsonde von EINHORN, 
die die direkte Untersuchung des Pankreassaftes gestattet. Be­
kanntlieh besteht diese Sonde aus einer Olive aus Bronze. Ieh ver­
wende eine reeht sehwere Olive, die groBe, rechteekige, seitliche 
Fenster neben einer zentralen Offnung enthatt; sie hat sich gegen­
uber den anderen ublichen, die kleine eapillare Offnungen haben, 
sehr bewahrt. Die Sonde ist 1 m lang und hat drei Marken (bei 
40,60 und 80 cm). Ein Mandrin, wie er neuerlieh von. JUTTE vor­
geschlagen wurde, ist uberflussig, da die Sonde von den Patienten 
sehr leieht gesehluekt wird. tiber die Technik der Sondierung ist 
wohl nicht viel zu sagen, ich mochte nur betonen, daB ich naeh 
Versehlueken bis zur Marke 2 den Patienten auf die reehte Seite 
legen lasse, das Becken hoch lagere, den Kopf tief und so in den 
meisten Fallen rasch zum Ziel gelange. Der Duodenalsaft ist sehr 
eharakteristiseh und nieht mit anderem Saft zu verweehseln. 
Trotzdem hat die Duodenalsondierung ihre TUcken und Fehler­
quellen und kann nur von sehr geubter Seite mit diagnostischem 
Erfolg angewendet werden. 

Hat man nun unzweifelhaft Duodenalsaft gefunden, so kann 
man denselben bezuglich des Nachweises von Pankreasfermenten 
untersuchen. Eine groBe Anzahl von Untersuchungen dieser Art 
wurden ausgefuhrt; fur das Trypsin am besten nach der Methode 
von GROSS und MICHAELIS. Der Saft wird in geometrischer 
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Progression verdiinnt, dazu je 2 ccm einer 1 proz. Caseinlosung 
(1 g Casein in 10 ccm n/l0 n NaOH gelost, neutralisiert mit n/10 n 
HCI auf 1000 ccm Wasser aufgefiillt) versetzt. Eine Stunde in 
der Warme bei 38° und dann mit 25% essigsaurem Na nach An­
sauern mit Essigsaure versetzt. Der Durchschnittswert ist bei 
Pankreasfisteln 250. 38° 

Diastase nach WOHLGEMUTH: D 2 St = 1250 - 2500 oder 
38° . 
-- = 12 000 - 40 000. Der Duodenalsaft wird in derselben 
24St. 
Weise verdiinnt und je 5 ccm einer 1proz. StarkelOsung zugefiigt 
(losliche Starke!), bei 40° eine Stunde belassen und mit n/l0 Jod· 
lOsung versetzt. Die Blaufarbung zeigt noch Vorhandensein von 
Starke an. Fetispaltendes Ferment wird jetzt meist nach VOLHARD 
mit 1 proz. wasseriger Monobutyrinlosung gepriift. Durch Titrie­
rung des Monobutyrin nach einer Stunde im Warmeschrank laBt 
sich die Zunahme an Saure berechnen. 

MAUBAN verwendet fiir die Lipase Fettgelatineplatten, nach 
Cu-Sulfat-Zusatz dunkel gefarbte Fettsauren, fiir Amylase die 
Fehling-Probe (5-6 Tropfen geniigen), 2% Saft verdaut noch; fUr 
Trypsin Gelatineplatten (8%). 

MEYNER findet im Duodenalsaft, der nach ihm rhythmisch, 
nicht kontinuierlich abgesondert wird, bei Trypsin die Wirkung 
5-33, Diastase 60-1000, eine groBe Schwankung. Die Wirkung 
ist nach HCI am starksten, nach Soda am kleinsten, ebenso wird 
die Saftmenge vermindert oder gesteigert. In zehn Fallen von 
Pankreasaffektionen fand SCHOENING das Trypsin meist fehlend 
oder vermindert, Amylase gelegentlich vorhanden trotz Pankreas­
affektion. 

DAMAD\<~ verwendet zur Titrierung des Saftes Helianthin 
in alkoholischer Losung. Amylase wird nach ihm gemessen 
in Milligramm der entstandenen Glucose, Lipase nach EINHORN, 
Trypsin nach GAULTIER: 1 ccm Duodenalsaft, 50 ccm einer 
5proz. Gelatinelosung neutralisiert eine Stunde bei 37°, Siiure­
entwicklung bei der Verdauung mit Phenolphthalein nachweis­
bar. Eine ahnliche Methode wurde kiirzlich von PAPP be­
schrieben. 

Die Methoden sind gleichgiiltig, die Tatsache, daB man direkt 
Duodenalsaft gewinnen kann, ist die Hauptsache, dazu ist die 
Entdeckung von KATSCH und FRIEDRICH, daBdurch Ather 
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(2 cem) reichlich SpeichelsaftfluB erzielt werden kann, wichtig, 
dasselbe kannman nach meinen eigenen Erfahrungen auch durch 
GallensiiureeingiefJung in das Duodenum erreichen. 

Neben dem Fermentnachweis im Duodenum ist der Nachweis 
von Diastase im Blut und Urin von gewisser Bedeutung. W OHL-

38 0 

GEMUTH hat D -- = 156 festgestellt. Tatsachlich fuhrt Unter-
24 St. 

bindung des Pankreasganges zum Aufhoren der Diastaseausschei­
dung im Harn, auch im Blut wird durch kompliziertes Verfahren 

D ~ = 32 (WOHLGEMUTH, NOGucm) Diastase nachgewiesen. 
1/2 St. 
Die innere Sekretion ist bei Pankreasaffektion gestort - in 

manchen Fallen, bei weitem nicht in allen. Sie auBert sich a) durch 
spontane Glykosurie, b) durch alimentare Glykosurie, c) durch 
Auftreten diabetischer Stoffwechselstorung, Stickstoffverlust, Gly­
kosurie, Acidose. Durch neuere Untersuchungen PAULESCOS 
wissen wir, daB die Leber nach Exstirpation des Pankreas noch 
Glykogen speichern kann, durch partielle Pankreasexstirpation 
haben JENSEN und CARLSON zeigen konnen, daB Kohlenhydrate 
Diabetes bewirken, wahrend EiweiBkost noch keine Glykosurie 
hervorruft, und Tiere, bei denen die Drusen auf 1h reduziert wur­
den, starben aIle, wenn sie Kohlenhydratkost erhielten, wiihrend 
sie bei gemischter Kost am Leben blieben. Eine ganze Reihe 
von Fallen von fast volliger Pankreasexstirpation ist bekannt, 
in welchen das Leben erhalteh bliebund der Rest des Pankreas 
genugte, urn die Glykosurie zu verhindern. Es ist also wahr­
scheinlich die Glykosurie ein Zeichen von grober Zerstorung des 
Pankreas, aber, falls sie voriibergehend auf tritt, solI sie groBe Be­
achtung finden. Die alimentare Glykosurie diirfte eher geeignet 
sein, in manchen Fallen von Pankreasaffektion aufklarend zu 
wirken. Durch die Entdeckung des Insulins ist es wahrscheinlich 
gemacht, daB in der Region der Inseln das Organ des Zucker­
Stoffwechsels enthalten ist. Sobald dieses geschadigt ist, wird 
Zucker auftreten, sobald die Schiidigung zUriickgeht, wird die 
Glykosurie sistieren. Eine einfache Pankreasfunktionsprufung hat 
jungst BERNHARD beschrieben. Er bestimmt den Blutzucker vor 
Einnehmen von 50 g Traubenzucker, ferner 45 Minuten und 
2 Stunden nachher. Differenzen von 0,150--0,20% sprechen fur 
Pankreasstorung. 
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Das CAMMIDGE-Symptom, das seinerzeit sehr viel von sich 
reden gemacht hat - das Auffinden einer dextrinartigen Substanz 
im Urin; in einer neueren Arbeit von FORSYTH und HOWARD 
laBt CAMMIDGE den Urin hydrolisieren und bestimmt seine Kohlen­
hydrate vor und nach der Hydrolysierung. Der Differenzwert 
ist das MaB fur das vorhandene Dextrin. 1m Normalblut sollen 
0,002--0,008% vorhanden sein, bei Pankreaskranken kann es 
vermehrt sein. Die CAMMIDGE-Probe laBt leider in vielen Fallen 
ganzlich im Stich (WALLIS, Me KENZIE), dagegen ist die Adrenalin­
mydriasi8 nach LoW! ein Symptom (nach Eintraufelung von 
zwei 'l'ropfen Iproz. Adrenalinlosung Mydriasis), das in etwa 
50% der FaIle vorkommen solI. 

Originell ist endlich der Versuch von PARNETT und DODD, 
aus der CO2-Spannung der CO2 in der Alveolarluft auf die Pankreas­
sekretion zu schlieBen. 

Wir sehen aus den angefuhrten kurzen und lange nicht er­
schopfenden Mitteilungen, daB die Pankreasdiagnostik in den 
letzten Jahren doch nicht stehengeblieben ist und verspricht, 
durch weiteren Ausbau an Exaktheit zu gewinnen. 



Die funktionelle Diagnostik 
der endokrinen Erkrankungen. 

Von 

HERMANN BERNHARDT - Berlin. 

Mit 2 Abbildungen. 

Die Lehre von den Driisen mit innerer Sekretion hat in der 
verhaltnismaBig kurzen Zeit, die sie besteht, nicht nur weite Ge­
biete der Physiologie und Pathologie beeinfluBt und befruchtet, 
sondern sie hat auch im Bereiche der praktischen Medizin eine 
solche Bedeutung gewonnen, daB man heute mit Recht von einer 
Klinik del' innersekretorischen Erkrankungen reden kann. Sie 
umfaBt aIle diejenigen Krankheitsbilder, die durch Veranderungen 
einer oder mehrerer Hormondriisen verursacht werden, wobei 
flir die Betrachtung immer die gestorte Funktion der Driisen von 
ausschlaggebender Bedeutung ist. 

Fiir die Diagnostik innersekretorischer Erkrankungen ergibt 
sich 'daraus die Notwendigkeit, Methoden zu besitzen, die die 
Analyse der Funktionen der einzelnen inneren Driisen moglichst 
exakt erlauben 1). Das Ziel der restlosen funktionellen Analyse 
der innersekretorischen Organe ist bei weitem noch nicht erreicht. 
Doch sind klinisch und experimentell geniigend Erfahrungen ge­
sammeIt, um wenigstens grobere Storungen der wichtigstenDriisen 
zu erkennen. 

Die Wirkungsweise der einzelnen Hormone und ihre Wechsel­
beziehungen sind mannigfachster Art, ja man kann rein theoretisch 
annehmen, daB aIle Hormone aIle Zellen beeinflussen oder wenig-

1) Neben diesen spezifisch innersekretorischen Funktionspriifungen und 
Untersuchungsmethoden darf natiirlich die iibrige klinische Diagnostik 
nicht vernachlassigt werden. Es ist hier nicht der Ort, die aus den Lehr­
biichern hinreichend bekannte Sonderstellung der endokrinen Krankheiten 
in bezug auf Erhebung der Anamnese (Hereditat usw.) und der klinischen 
Untersuchung am Krankenbett (Inspektion usw.) zu schildern. 
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stens beeinflussen konnen. Eine gewisse Erleichterung dieser 
komplizierten VethiiJtnisse bringt die Tatsache, daB das einzelne 
Hormon meist Affinitaten zu gewissen Zellgruppen besitzt und nur 
bestimmte Lebensprozesse beeinfluBt. So wissen wir z. B., daB 
fUr den Kohlenhydratstoffwechsel in erster Linie die lnkrete des 
Pankreas, der Nebenniere, in zweiter Linie der Schilddriise und 
der Hypophyse regulierend tatig sind. Bei Storungen in diesem 
Stoffwechselgebiet werden wir also hauptsachlich an diese eben 
genannten endokrinen Driisen denken. 

Die in Betracht kommenden Untersuchungsmethoden be­
ziehen sich einerseits auf das Gebiet des Stoffwechsels im wei­
testen Sinne, andererseits auf eine Priifung des autonomen Nerven­
systems, wobei man sich allerdings bewuBt sein muB, daB zwischen 
beiden Gruppen enge Beziehungen bestehen. Der "Obersichtlich­
keit. halber und urn Wiederholungen zu vermeiden, wollen wir 
zunachst die Untersuchungsmethoden kurz beschreiben und dann 
eine Zusammenstellung der fiir die Funktionsstorungen der ein­
zelnen DrUsen typischen Befunde angliedern. 

Stoffwechselpriifungen. 

Gesamtstoffwechsel (Gasstoffwechsel). 

Ein genauer Bilanzstoffwechselversuch mit allen Kautelen 
wird nurin seltenen Fallen angezeigt sein. Urn einen Einblick 
ZIT bekommen, ob der Gesamtstoffwechsel erhoht oder erniedrigt 
ist, geniigt es meist, den Sauerstoffverbrauch friih nilchtern am 
ruhenden Patienten bei volliger Entspannung der Muskulatur zu 
bestimmen (sog. Grundumsatz). Eine Reihe durchaus brauch­
barer Apparate steht zur Verfiigung. In erster Linie sind die 
Apparate nach BENEDICT (Prinzip nach REGNAULT und REISET) 
und nach ZUNTZ-GEPPERT zu nennen, weil sich hier neben dem 
Sauerstoffverbrauch die Kohlensaureausscheidung und damit der 
resp. Quotient ermitteln laBt. Dabei ist beim ZUNTZ-GEPPERT 
bei der Beurteilung der erhaltenen respiratorischen Quotienten 
Vorsicht geboten. Bei Reihenversuchen (z. B. nach Probekosten) 
kann man die Ausschlage des respiratorischen Quotienten nur bei 
annaherendem Gleichbleiben des Atomvolumens und der Atem­
frequenz in vollem AusmaB verwerten. 1m ganzen sind lange 
Atmungsperioden ZJl empfehlen, urn die Schwankungen der 
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CO2-Ausscheidung moglichst zu kompensieren. Kommt es nur auf 
den Sauerstoffbedarf an, so hat sich namentlich der Kroghsche 
Apparat durch seine Einfachheit sehr bewahrt. Ganz allgemein 
ist zu sagen, daB man bei diesen Gasstoffwechselbestimmungen 
nur bei Beachtung aller MaBnahmen, die die wirklich vollige Ruhe 
des Patienten garantieren (geniigend langes und bequemes Liegen 
vor dem Versuch, keine Gerausche, kein Urindrang usw.) zu ein­
wandfreien Resultaten kommt, und daB man in wichtigen Fallen 
nie auf eine Wiederholung der Untersuchung verzichten darf. Bei 
eingeubten Patienten erreicht man auf diese Weise fUr den Grund­
umsatzwert (02 ) eine Genauigkeit von Ibis 2%. Normalerweise 
hat ein Mann von 60-70 kg Korpergewicht einen Sauerstoff­
verbrauch von 220-250 ccm O2 (MAGNUS-LEVY und F ALK, eigene 
lTntersuchungen) 1). Einzelheiten betreffend der gasanalytischen 
Methodik siehe bei KLEIN und M. STEUBER. 

Urn die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrungsstoffe 
zu ermitteln, laBt man den Patienten nach der Feststellung des 
Grundumsatzes eine bestimmte Kost nehmen und bestimmt den 
Sauerstoffverbrauch in gewissen Zeitabstanden, meist stundlich. 
Dabei ist es notig, wahrend der ganzen Zeit den Patienten liegen 
zu lassen, da sonst andere Faktoren (Muskelarbeit) mitsprechen. 
Solche Versuche langer als 4 Stunden auszudehnen, hat nur selten 
Zweck, da die Patienten dann nicht mehr ruhig liegen. Erhohungen 
des Sauerstoffverbrauchs, die nach 5 Stunden oder spater erst 
auftreten, sind daher mit besonderer Vorsicht zu verwerten. 
Normalerweise steigt nach einer Kost von 100 g gekochtem Rind­
fleisch und 200 ccm Bouillon, 30 g Fett, 100 g Brot und 3 g Koch­
salz, die ich seit Jahren mit Erfolg an uber 200 Patienten ver­
wendet habe, der Sauerstoffbedarf urn 20-35% und zeigt seinen 
hochsten Wert nach etwa 50-90 Minuten, manchmal allerdings 
erst nach 2 Stunden; nach 3--4 Stunden ist meist der Anfangswert 
annahernd wieder erreicht. Es sind sehr verschiedene Probekosten 
gegeben worden und daher ein Vergleich der angegebenen Resul­
tate erschwert (LIEBESNY, PLAUT u. a.). Eine Einigung ware 
daher wlinschenswert. Einseitige Probekosten (z. B. nur EiweiB 

1) Verfasser verftigt zur Zeit tiber ein Material von tiber 2000 Stoff­
wechselversuchen am Zuntz-Geppertschen Apparat, das gr6Btenteils inner­
sekretorische St6rungen betrifft und dieser Zusammenstellung zugrunde 
gelegt wurde. 
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oder nur Fett, Mineralien USW.) ktinnen bei einzelnen Fallen 
sehr wichtig sein, doch liegen noch zu wenig Untersuchungen 
in dieser Richtung vor. Fiir die klinische Beurteilung ist, wenn 
nur einmalige Priliung vorgenommen werden kann, die Mischkost 
vorzuziehen. Gelegentlich kann auch die Priifung der Anderung 
des Gasstoffwechsels bei ktirperlicher oder geistiger Arbeit in Frage 
kommen. 

Bei Beurteilung der Grundumsatzwerte legt man jetzt all­
gemein die Benedictschen Stoffwechseltabellen (BENEDICT und 
HARRIS) zugrunde, die nach Alter, Gewicht und KtirpergrtiBe ge­
ordnet, die Normalzahlen, allerdings erst yom 20. Jahre an, ent­
halten. FUr Kinder liegen neuere Untersuchungen von BENEDICT 
und besonders von TALBOT vor. 

Die verschiedenen Stoffwechselge biete. 

a) Wasserhaushalt. Hier steht in erster Linie der Wasser­
versuch, der in gleicher Weise angestellt wird wie bei Nieren­
kranken (VOLHARD, STRAUSS, KORANYI, V. NOORDEN): 

Man laBt den Pat. z. B. morgens zwischen 71/2-8 Uhr nach vorheriger 
Entleerung der Blase 1-P/2l Fliissigkeit (Tee oder Wasser) trinken und 
veranlaBt ihn, wahrend der nachsten 4 Stunden 1/2stiindlich Harn zu 
lassen. 

Normalerweise muB dann nach 2 Stunden mehr als die Halfte, 
nach 4 Stunden fast alles ausgeschieden sein. 

Ebenso wichtig ist der Konzentrationsversuch, den man unter 
Umstanden gleich einem Wasserversuch anschlieBen kann. 

Allerdings ist es fiir den Pat. angenehmer, wenn man ihn friihmorgens 
von 6 Uhr ab niichtern 2stiindlich die Blase entleeren laBt und die einzelnen 
Harnportionen auf ihr spez. Gewicht hin priift. Normalerweise erreicht das 
spez. Gewicht bald Werte von 1025 und dariiber. 1st bis 12 Uhr mittags 
1020 noch nicht iiberschritten, so liegt eine Storung der Konzentrations­
fahigkeit vor. 

Bei der Beurteilung des Wasserstoffwechsels ist auBerdem 
besonders auf starke SchweiBsekretion zu achten. Es kann durch 
starke SchweiBe zu einer erheblichen Verminderung der Urin­
ausscheidung kommen, ohne daB eine eigentliche Wasserretention 
vorliegt. Die genauen quantitativen SchweiBuntersuchungs­
methoden sind fiir die klinische Untersuchung im allgemeinen 
entbehrlich. Man findet hieriiber Angaben bei SCHWENKEN­
BECHER, TACHAU, besonders aber bei LOOFS (vergleiche auch 
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WILBRAND u. a.). Eine gute, klinische Methode fehlt noch. 
Kommt es im ganzen nur auf Vergleichswerte an, so ist das 
Aufsetzen kleiner mit einer hygroskopischen Substanz (meist 
Kalziumchlorid) beschickter GefaBchen auf die Haut und Fest­
stellung der Gewichtszunahme in der Zeiteinheit empfehlens­
wert. Bei Innehalten der notigen Kautelen (stets rrehrere Kontroll­
bestimmungen!) ist diese Methodik durchaus brauchbar. 

b) Kochsalzstoffwecbsel. Zur Priifung der Ausscheidungsverhaltnisse 
muB man die Pat. ca. 4---5 Tage bei einer kochsalzarmen Standardkost 
halten, bestehend pro die aus konstanten Mengen von Brot, Butter, Kar­
toffelbrei, Reis, Milch und Kaffee, bis die taglichen Urinkochsalzwerte 
etwa gleich sind (3-5 g NaCl). Dann belastet man den Pat. mit 10 g 
NaCl, das normalerweise innerhalb von 36-48 Stunden ausgeschieden 
wird. 

Urn ganz einwandfreie Resultate zu bekommen, ist es besser, 
nicht nur einmal, sondem an 2 oder 3 aufeinanderfolgenden Tagen 
mit je 10 g NaCI zu belasten, da in einem groBen Prozentsatz der 
FaIle die am 1. Tage verabreichten 10 g NaCl infolge der vorherigen 
NaCl-armen Nahrung teilweise retiniert werden, ohne daB eine 
eigentliche Kochsalzstorung vorzuliegen braucht (MAGNUS-LEVY). 
Man umgeht diese Schwierigkeit, wenn man die Patienten auf 
eine etwas kochsalzreichere (ca. 6-8 g NaCI pro die) Diat 
einsteIlt. 

c) Kohlenhydratstoffwechsel. Von groBter Bedeutung fiir die 
Beurteilung des Kohlenhydratstoffwechsels ist die Feststellung 
einer Herabsetzung oder Erhohung des Blutzuckergehaltes (normal 
0,08-0,11 %). 

Zur Bestimmung verwendet man mit Vorteil eine der bekannten Mikro­
methoden, z. B. die Mikromethode nach MICHAELIS oder nach HAGEDORN 
und JENSEN. Die bekannte Bangsche Methode liefert nur bei peinlichster 
Durchfuhrung zuverlassige Werte. Fur die klinischen Verhaltnisse ist sie 
wohl zu subtil. Ais Kontrolle und bei groBeren Blutmengen empfiehlt 
sich die Makromethode nach BERTRAND. 

Weiterhin ist die wiederholte Untersuchung des Hames auf 
Zucker von Wichtigkeit. Das zeitweise Auftreten von Trauben­
zucker im Ham bei einer Durchschnittskost ohne groBere Mengen 
an Kohlenhydraten weist auf eine Verminderung der normalen 
Zuckertoleranz hin. Zur genaueren Bestimmung einer etwa vor­
handenen Herabsetzung oder Erhohung der Zuckertoleranz dient 
die Zuckerbelastungsprobe. 
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Man gibt zu der gewiihnlichen Kost 100 g Traubenzucker per os und 
untersucht die 5-6 Stunden hindurch stiindlich oder 1/2stiindlich ge­
lassenen Harnmengen mit den iiblichen Methoden qualitativ auf Zucker. 

Normalerweise wird bei Belastung mit 100-150 g Trauben­
zucker kein Zucker ausgeschieden. Bei positivem Ausfall der 
Reaktion handelt es sich urn eine verminderte Zuckertoleranz 
(alimentare Glykosurie). Mit Sicherheit liegt eine Erhohung der 
Zuckertoleranz vor, wenn nach Verabreichung von 200-300 g 
Traubenzucker der qualitative Nachweis auf Zucker im Harn 
negativ ausfallt. DaB bei all diesen Belastungen die Grunddiat 
von Wichtigkeit ist, haben ADLERSBERG und PORGES dargetan. 

Evtl. kann man bei der Zuckerbelastungsprobe die Blutzucker­
kurve verfolgen, die in den Fallen von Zuckerausscheidung meist 
einen starkeren und langer andauernden Anstieg der Blutzucker­
werte erkennen laBt. 

In gleicher Richtung liegt die Priifung des Blutzuckerspiegels 
nach subcutaner Injektion von 1 mg Adrenalin oder ca. 10 E. In­
sulin. Bei Prufung an einem groBen Material fand TOMASZEWSKI 
nach subcutaner Injektion von 1 mg Adrenalin nur dann Gly­
kosurie, wenn eine deutliche Ubererregbarkeit des sympathischen 
Nervensystems bestand. Unter Umstanden kommt auch die 
intravenose Injektion von 0,005-0,01 mg Adrenalin oder 5 E. 
Insulin in Frage. Auch hier ergeben sich bei Storungen des Kohlen­
hydratstoffwechsels deutliche Abweichungen des Blutzucker­
kurvenverlaufes von der Norm: Bei Adrenalin deutliche Ver­
starkung der Hyperglykamie und vermehrte Glykosurie, bei Insulin 
ausgepragteres und langeres Absinken des Blutzuckerspiegels. 

Wir miichten grundsatzlich empfehlen, einen Kontrollversuch an einem 
sicher Normalen nehenhei vorzunehmen, da hei der verschiedenen Wirk­
samkeit der einzelnen Praparate leicht Fehler in der Beurteilung unter­
laufen kiinnen. 

d) Eiwei6stoffwechsel. Gegenuber den verhaltnismaBig ein­
fachen Methoden, Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels fest­
zustellen, erfordert die Analyse des EiweiBstoffwechsels eine ein­
gehendere Methodik. Die Patienten mussen langere Zeit (min­
destens 8 Tage) bei einer gleichformigen Kost gehalten werden, 
die mittlere EiweiBmengen enthalten muB. Durch genaue Kon­
trolle der N-Aufnahme und N-Ausscheidung imUrin und evtl. 
in den Faeces gelingt es so, die EiweiBbilanz zu ermitteln (Gesamt­
stickstoffbestimmung nach KJELDAHL). Die Stickstoffbestim-
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mung in den Faeces kann dabei meist vernachliissigt werden, 
da sie im allgemeinen bei iiblicher Krankenhauskost bei 1,0 bis 
1,5 g N pro Tag liegt und auch bei ganz erheblichen Eingriffen, 
z. B. bei groBen Ammoniumchloriddosen per os innerhalb dieser 
Grenzen bleibt (eigene Untersuchungen). 

Neben der bloBen Feststellung des Gesamtstickstoffgehaltes des Urins 
ist oft auch die Untersuchung auf Ammoniak (Methode nach MALFATTI 
oder KRUGER-REICH), Harnstoff (v. SLYKE, ZACHARIAS und CULLEN, 
Bromlaugenmethode nach HUFNER und KNOP, KOWARSKY), Harnsaure 
(Methode von KRUGER-SCHMID, FOLIN), Kreatin und Kreatinin (Methode 
nach FOLIN, BENEDICT und MYERS, NEUBAUER), Aminosauren (Methode 
nach HENRIQUES und SORENSEN, PFAUNDLER) von Wichtigkeit. Es ist 
dabei meist weniger Gewicht auf die absoluten Werte als vielmehr auf das 
Verhaltnis der einzelnen Stickstoffkomponenten unter sich und zum Ge­
samtstickstoff zu legen. 

Unter besonderen Umstanden kommt auch die Bestimmung des Stick­
stoffminimums in Frage (CHITTENDEN, HINDHEDE, ABDERHALDEN, JAN­
SEN), wobei natiirlich die Beikost von bedeutendem EinfluB ist. Auch 
Belastungsversuche mit Stickstoffsubstanzen, z. B. Hamstoff oder auch 
EiweiBpraparaten konnen zur Analyse des EiweiBstoffwechsels heran­
gezogen werden. 

Hingewiesen werden muB hier auch nochmals auf die bereits unter dem 
Gasstoffwechsel angefiihrten spez.-dynam. Wirkung, die bei den EiweiB­
stoffen in besonders hohem MaBe vorhanden ist und sich einfacherweise 
feststellen laBt. 

Normalwerte: Tagliche Gesamt-N-Ausscheidung im Urin 10-16 g 
(WIECHOWSKI). Der Harnstoff steht unter den N-haltigen Komponenten 
an erster Stelle und betragt nach PFLUGER und BOHLAND 84-90%, nach 
CAMMERER 83%, nach BODTKER 86-93%. Es folgen dann Ammoniak 
(2,5-5% nach BODTKER, 5% nach CAMMERER, 3,5-5% nach WEINTRAUB), 
Harnsaure (1,25-1,86% nach BODTKER, 1,6% nach CAMMERER), Purin· 
basen (0,2% nach CAMMERER), Aminosauren (0,5-2% nach YOSHIDA), 
Kreatinin (2% nach CAMMERER, 1,75 g pro die nach SHAFFER), Kreatin 
nur in Spuren. 

e) Fettstoffwechsel. Obwohl die klinische Erfahrung gelehrt 
hat, daB der Fettstoffwechsel besonders enge Beziehungen zu 
dem endokrinen System aufweist, ist eine sichere objektive Er­
fassung und Begriindung dieser Zusammenhiinge bisher nicht 
moglich. Dies hat seinen Hauptgrund wohl darin, daB wir heute 
in der Erforschung des Fettstoffwechselgebietes noch ganz am 
Anfang stehen, wiihrend wir bei Kohlenhydraten und EiweiB wenig­
stens anniihernd in der Lage sind, die jeweils herrschenden Ver­
hiiltnisse (Bilanz, Abbauprodukte usw.) zu iibersehen und auch 
methodisch zu erfassen. Wohl kann man nach einigen Tagen 

Funktionspriifung 2. Aufl. 8 
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gleichmaBiger Fettzufuhr eine Fettbelastung mit z. B. 100 ccm 
Oleum olivarum per os oder 100 g Butter durchfiihren und dabei 
die Gasstoffwechsel- und Gewichtsverhaltnisse priifen, doch fehlt 
es bei weitem noch an dem notigen Untersuchungsmaterial, um 
abschlieBend urteilen zu konnen, wie weit hiermit tatsachlich ein 
Einblick in die Verhaltnisse des Fettstoffwechsels gewonnen 
werden kann. 

Die spez.-dynam. Wirlrung der Fette ist auch beim Normalen gering, 
so daB eine Herabsetzung beim Fettsiichtigen keine geniigend sicheren Aus­
scWage bieten diirfte (KORAEN, GIGON eigene Untersuchungen). Viel­
leicht bringt die Wiederholung der Bestimmung der spez.-dynam. Wirkung 
des Fettes nach Thyreoidinzufuhr eine weitere Klarung der Verhaltnisse, 
indem sich hier eine Diskrepanz bei verschiedener Fettstoffwechsellage 
zeigt. Sicher wiirde die Untersuchung des Blutes nach Fettzufuhr von 
Interesse sein, wie dies ja besonders von den Franzosen (PREVEL, ROGER 
und BINET) seit einiger Zeit vorgeschlagen und auch durchgefiihrt 
worden ist, allerdings sind, soweit mir bekannt ist, diese Untersuchungen 
noch nicht in geniigend groBem MaBstabe durchgefiihrt und klinisch iiber­
haupt noch nicht verwertet worden. 

f) Mineralstoffwechsel. Bei dem umfangreichen Gebiet des 
Mineralstoffwechsels kann es hier nicht Aufgabe sein, alle Einzel­
punkte der Methodik aufzufiihren. Ganz allgemein aber ist zur 
einwandfreien Erfassung der Bilanzstoffwechselversuch heran­
zuziehen, wobei natiirlich ganz besonderer Wert auf die im Vorder­
grund der Betrachtung stehenden Stoffe, z. B. Kalk, zu legen ist. 
In einigen Fallen werden Belastungsversuche angeschlossen werden 
miissen, in anderen wird man schon durch die Feststellung der 
Verhaltnisse im Blut oder den Geweben (Knochen: Rontgenauf­
nahmen, Probeexcisionen zu Analysezwecken) geniigenden Ein­
blick gewinnen, ohne erst zum Bilanzversuch greifen zu miissen. 
Die Durchliihrung genauer Bilanzversuche erfordert natiirlich eine 
peinliche Beachtung und Kontrolle aller SicherheitsmaBnahmen, 
urn tatsachlich eine gleichmaBige Zufuhr und vollstandige Ermitt­
lung der Ausfuhr zu erreichen. Betreffs der naheren Methode muB 
auf die Sonderwerke (ABDERHALDEN, UMBER) verwiesen werden. 

Am SchlufJ der Zusammenstellung iiber die einzelnen Stoff­
wechselgebiete mochten wir nicht verfehlen, auf ihre engen· Zu­
sammenhange hinzuweisen, die ja auch im klinischen Bilde so oft 
deutlich zutage treten, so besonders die gegenseitige Abhangigkeit 
zwischen Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel. Sie zwingen nns, 
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immer alle Stoffwechselgebiete zu beachten. Bei solchem Vor­
gehen werden wirklich isolierte Storungen eines Gebietes sicher zu 
den Seltenheiten gehoren. 

g) Intermediar-Stoffwechsel. Gegeniiber dem zum Teil doch 
recht umstiindlichen Bilanzversuch ist man schon seit langem 
bestrebt, durch Erfassung der Verhiiltnisse des intermediiiren 
Stoffwechsels einen schnelleren und umfassenderen Einblick zu 
gewinnen. Hier steht in erster Linie die Analyse des Blutes mit 
allen ihren Komponenten. AuBer dem Blutzucker, der schon ein­
gehend gewiirdigt wurde, kommen fiir die Untersuchung endo­
kriner Erkrankungen besonders die Verhiiltnisse der Osmoregu­
lation und Reaktion und damit im Zusammenhang der Mineral­
stoffe (Na, K, Mg usw.) in Frage. 

Fiir die Osmoregulation interessieren einmal der Wassergehalt des 
Blutes, zum anderen sein Ionengehalt, wobei man hauptsachlich aus metho­
dischen Riicksichten das Chlor in den Vordergrund steIIt (Methodik der 
Chlorbestimmung im Blut nach I. BANG). Die Gesamtheit derlonen 
erfaBt dagegen die relativ einfache Methode der Gefrierpunktsbestimmung, 
die allgemein mit dem Beckmannschen Apparat durchgefiihrt wird. Nor­
malerweise liegt der Gefrierpunkt bei - 0,56 0 und schwankt nur ganz wenig. 
Die Bestimmung des Wassergehaltes des Blutes geschieht einwandfrei nur 
durch die Feststellung der Trockensubstanz im Exsiccator. Als Behelfs­
methoden werden haufig die Bestimmung der Erythrocyten und des Hamo­
globins, sowie die EiweiBbestimmung im Serum mittels des Refraktometers 
nach PULFRICH oder ABBE herangezogen (E. REISS). Fiir die letztere 
erhalt man normalerweise Werte von 7-9% fiir Erwachsene, bei Saug­
lingen bis zum 6. Monat 5,6-6,6%. Einen weiteren Einblick gewahrt die 
Bestimmung der Viscositat (Methodik nach HIRSCH und BECK, DETER­
MANN, HESS), die in- Verbindung mit dem Refraktionswert zur Analyse 
der EiweiBverhaltnisse (Albumine und Globuline) herangezogen worden ist. 
Unter Umstanden kommt auch die Bestimmung der Gesamtblutmenge 
in Frage (Methode nach GRIESBACH, HALDANE und SMITH, KEITH, 
GERAGHTY und ROWNTREE, SEYDERHELM und LAMPE). Erst in den letzten 
Jahren hat man auch im Gebiete der Endokrinologie den Reaktions­
verhaltnissen Beachtung geschenkt. Betreffs der Methodik auf diesem 
Gebiete (PH des Blutes, AIkalireserve, Kohlensaurebindungsvermogen usw.), 
verweisen wir auf die Sonderwerke (MICHAELIS, PINCUBSEN, SCHADE). 

Normalwert: Blutviscositat: morgens 'f} = 5,68-4,41. Nachmittags: 
'f} = 3,99 (HESS). 

Trockensubstanz des Blutes: 21-22% im Vollblut, 10-11% im Serum 
(K. ZIEGLER). 

Blutmenge: Plasmamenge: 45 cern pro Kilogramm Korpergewicht, 
Gesamtblutmenge: 85 cern pro Kilogramm Korpergewicht (BOCK). 

Blutmenge bei Mannern: 6,7% des Korpergewichtes (W. GRIESBACH). 
8* 
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Priifung der vegetativen Funktionen. 

Autonomes Nervensystem. 

Bei den engen Beziehungen zwischen den innersekretorischen 
Driisen und dem vegetativen Nervensystem ist eine genaue 
Priifung der vegetativen Funktionen von ausschlaggebender Be­
deutung. Die klinischen Untersuchungsmethoden sollen einen 
AufschluB fiber den Tonus des sympathischen und parasympathi­
schen Teiles des vegetativen Systemes geben. In lJbereinstimmung 
mit den neueren Untersuchungen auf diesem Gebiete sind wir 
uns allerdings bewuBt, daB man wohl in erster Linie den Wert 
auf die Feststellung der Labilitat des autonomen Nervensystemes 
legen muB, und daB die vorherrschende Erregbarkeit der einen 
Komponente erst in zweiter Linie steht. Es ist somit sicher eine 
gewisse Einschrankung geboten. Auch unsere Beobachtungen reihen 
sich den· schon seit langem von vielen Seiten gemachten Erfah­
rungen an, daB eine strenge Trennung von Vagotonie und Sympa­
thikotonie (EpPINGER und HESS) sicher nur in seltenenFallen 
moglich ist (BAUER, WENTGES). Bei Anwendung verschiedener 
Untersuchungsmethoden zeigt die Diskrepanz der Resultate die 
Kompliziertheit der Verhaltnisse. 

Die klinisch in Betrachtkommenden Methoden zur Priifung 
des vegetativen Nervensystems sind teils physikalischer, teils 
pharmakologischer Art. An physikalischen Methoden kommen in 
Frage der Tschermaksche Druckversuch, das Aschnersche Phano­
men, der Erbensche Beugeversuch, der Valsalvasche Versuch, das 
Elektrokardiogramm, die Capillarmikroskopie sowie schlieBlich 
eine Priifung auf respiratorische Arrhythmie und Dermographis­
mus. Die pharmakologische Untersuchung benutzt die 3 vegeta­
tiven Gifte, das Atropin, Pilocarpin und Adrenalin. 

Der Tschermaksche Druckversuch besteht darin, daB man den Vagus 
in seinem Verlaufe entlang der Carotis durch Druck reizt und gleichzeitig 
den PuIs beobachtet. Bei positivem Ausfall der Reaktion, die auf eine er­
hiihte Erregbarkeit des Vagus hinweist, kommt es zu einer deutlichen 
Bradykardie oder Bogar zum Verschwinden des Pulses. Am besten beschrankt 
man sich auf einen Druck auf den rechten Vagus, da sich bei beiderseitigem 
oder auch nur linksseitigem Druck hitufig lastige subjektive Empfindungen 
einstellen. 

Bei dem Aschnerschen Phanomen tritt bei Druck auf die geschlossenen 
Bulbi oculi, beim Erbenschen Versuch bei tiefer Kniebeuge oder auch beim 
Biicken eine Pulsverlangsamung auf bei positivem Ausfall. 
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Die respiratorische Arrhythmie, die normalerweise nur bei tiefer lang­
samer Atmung beobachtet wird, tritt in einer Reihe von Fallen bereits bei 
oberflachlicher Atmung hervor, was auf eine iibermaBige Labilitat des Vagus 
hinweist. 

Bekannterweise hangt der Tonus der Herzmuskulatur aufs engste mit 
den jeweils herrschenden Verhaltnissen des autonomen Nervensystems zu­
sammen. Das schlaffe, groBe, langsam arbeitende Vagusherz steht dem 
relativ kleinen, stark tonisierten und lebhaft schlagenden Sympathicusherz 
gegeniiber. Die Beobachtung vor dem Rontgenschirm, die bei Beachtung 
aller Kautelen eine genaue GroBenmessung des Herzens gestattet, kann uns 
bei AusfUhrung des Valsalvaschen Druckversuches ein zuverlassiges MaB 
fUr den Tonus des Herzmuskels geben. Bei ausgepragt scWaffen Herzen 
tritt unter der Druckwirkung des Pressens eine ganz erhebliche Verklei­
nerung der Herzsilhouette auf, die bis zu mehreren Fingerbreiten betragen 
kann. Eine gewisse Vorsicht ist bei DurchfUhrung des Versuches geboten, 
da manche Patienten mit ausgesprochener Vagotonie mit Ohnmacht, Puls­
losigkeit und Herzkollaps reagieren. 

Auch die Elektrokardiographie vermag uns iiber das gegenseitige 
Verhaltnis von Vagus und Sympathicus in ihrer Herzwirkung aufzuklaren. 
Einmal ist es die Uberleitungszeit, besonders das A V -Intervall (deutlich 
verlangert bei Vagotonie), zum anderen die GroBe und Beschaffenheit der 
Zacken selbst (kleine, fast verschwindende Vorhofszacke und Nachschwan­
kung, kleine Kammerschwankung bei Vagotonie, besonders ausgepragte 
Zacken bei Sympathicotonie (KRAUS und NmOLAI, H. ZONDEK). 

Den Dermographismus, der als dilatatorische und constrictorische Form 
in Erscheinung tritt, haben EpPINGER und HESS zur Priliung herangezogen, 
und zwar solI nach den genannten Autoren die dilatatorische Form, die sich 
in einer Rotung der gereizten Stellen auBert, vorwiegend bei Menschen 
auftreten, deren Parasympathicus sich in einem erhohten Reizzustand 
befindet. Doch hat die Dermographie auch ganz andere Beurteilung ge­
funden. 

Die Capillarmikroskopie ist erst in den letzten Jahren in die Klinik 
eingefiihrt worden (0. MUL~ER und WEISS). Ein abschlieBendes Urteil 
iiber die Bedeutung fiir die Endokrinologie ist noch nicht moglich. Wegen der 
technischen Einzelheiten sei auf die zahlreichen Arbeiten aus der Tiibinger 
Medizinischen Klinik verwiesen (0. MULLER und Mitarbeiter). 

Von den zur pharmakologischen Priifung in Frage kommenden 
Substanzen spielt das Adrenalin in der Klinik sicherlich die Haupt­
rolle. Als Testobjekt seiner Wirksamkeit steht die Beobachtung 
des Blutdruckes an erster Stelle (DRESEL). Die technische Durch­
fiihrung eines AdrenaIIDblutdruckversuches gestaltet sich nach 
unseren Erfahrungen am besten folgendermaBen: 

Man bringt den Pat. etwa 1/2 Stunde vor Beginn des Versuches in ein 
Zimmer, wo moglichst aIle Faktoren, die die Ruhe des Pat. irgendwie storen 
konnten, ausgeschlossen sind. Man miBt sodann den Blutdruck ausculta­
torisch und injiziert darauf am anderen Arm intravenos 0,005 mg Adrenalin. 
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Sofort nach der Injektion wird der Blutdruck (Maximaldruck) in moglichst 
kurzen Zeitintervailen, etwa aIle 10 Sekunden, gemessen. 1st der hochste 
Punkt der Blutdrucksteigerung erreicht, so kann man die Zeitabschnitte 
zwischen den einzelnen Blutdruckmessungen vergroBern, zunachst aIle 
1-2 Minuten, dann aile 5 Minuten, bis man den tiefsten Punkt der Senkung 
erreicht hat. Man erhalt auf diese Weise eine Kurve, aus deren Verlauf sich 
Schliisse auf den Grad del' Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems 
ziehen lassen. 

Bevor wir an Hand zweier Kurven typische Veranderungen 
zeigen, sei noch besonders hervorgehoben, daB nur die intra­
venose Verabreichung des Adrenalins sichere Resultate liefert, 
da bei subcutaner Darreichung des Adrenalins die Resorptions­
bedingungen eine iiberragende Rolle spielen. Wir hatten ofter 
Gelegenheit, besonders bei Fallen von cerebral-peripherer Fett­
sucht zu beobachten, daB 1 mg Adrenalin subcutan fast keine 
Blutdruckbeeinflussung hervorrief, wahrend sich bei intravenoser 
Darreichung doch eine starke Steigerung des Sympathicotonus 
darbot. Als erster hat K. CSEPAI, Budapest, die intravenose 
Applikation kleiner Dosen von Adrenalin (0,01 mg) zur Priifung 
des Sympathicotonus empfohlen und in mehreren Arbeiten die 
Uberlegenheit dieser Methode gegeniiber der von DRESEL propa­
gierten subcutanen Darreichung dargelegt. Eine groBe Reihe von 
Autoren haben sich ihm angeschlossen (siehe HORNIG u. a.); 
besonders sei hier auf die kiirzlich erschienene Arbeit von 
H. ZONDEK und F. BEHRENDT hingewiesen. 

Fast unmittelbar nach der intravenosen Injektion treten meist 
Blasse des Gesichtes, Herzklopfen und haufig Angstgefiihle auf, 
die in der Regel bald voriibergehen .. Bei Patienten mit erhohtem 
Blutdruck oder bei sympathicus-iiberempfindlichen Menschen, 
wie z. B. manchen Basedowikern, ist allerdings mit der Ver­
abreichung von Adrenalin intravenos Vorsicht geboten. 

Als weiteres Testobjekt fiir das Adrenalin miissen wir einmal 
die Blutzuckerkurve erwahnen, die schon oben angefiihrt wurde, 
und auBerdem die Veranderungen der Reaktions- und Ausschei­
dungsverhaltnisse im Drin, die aber zur Zeit noch nicht an gros­
serem Material gepriift worden sind (VOLLMER). 

Das Atropin und Pilocarpin kommen speziell bei Priifung auf 
Vagotonie in Frage. Das Pilocarpin injiziert man in einer Menge 
von 0,01--0,02 g subcutan oder 0,0075 g intravenos. Kurze Zeit 
nach der Injektion beobachtet man schon beim Normalen Hitze-
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gefUhl, starken Schwei13ausbruch und Speichelsekretion. Bei 
Erregbarkeit des Vagus treten diese Symptome in verstarktem 
MaBe auf. Das Atropin verabreicht man in Mengen von 1 mg 
subcutan oder 0,75 mg intravenos. Ein positiver Ausfall der 
Reaktion zeigt sich darin, daB einer anfanglichen Pulsverlang­
samung eine Beschleunigung um mindestens 20 Schlage pro Mi­
nute nach subcutaner und um etwa 40-50 Schlage nach intra-
mmflg venoser Injektion folgt (evtl. 
200 auch Beachtung subjektiver 
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Zufuhr von 0,005 mg Adrenalin bei aus­
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(X Zeitpunkt der Iniektion.) 

Labilitat des vegetativen N ervensystems zu finden, bildet die Unter­
suchung des Blutbildes nach Injektion von Pilocarpin und Adre­
nalin. Nach Pilocarpininjektionen in den vorher erwahnten 
Mengen kommt es nicht selten zu einer Vermehrung der eosino­
philen Zellen. Nach Adrenalininjektion von 1 mg subcutan 
beobachtet man eine ziemlich erhebliche Leukocytose, bei der sich 
zu Beginn ein Ansteigen der Lymphocyten geltend macht, die 
dann nach einiger Zeit bis unter den Anfangswert sinken. Auf 
Atropininjektion hin tritt keine charakteristische Veranderung 
des Blutbildes ein. 
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Als letzte pharmakologische Priifung sei noch die Loewische 
Reaktion genannt, die darin besteht, daB bei sympathisch uber­
erregbaren Menschen auf Eintraufelung von 1-3 Tropfen einer 
1 promill. AdrenalinlOsung in den Conjunctivalsack eine Pupillen­
erweiterung eintritt, die unter normalen Verhaltnissen ausbleibt. 

Vegetative Zentren. 

Bei den Zustandsbildern, die endokrine Kranke bieten, ist 
man in nicht wenigen Fallen dazu ubergegangen, Storungen in 
der Funktion der zentralen vegetativen Zentren anzunehmen, 
da die ubrigen sonstigen Erklarungsmoglichkeiten versagten. 
N och ist die Physiologie der vegetativen Zentren im Anfangssta­
dium, noch ist die Lokalisation, ja teilweise die Existenz, um­
stritten. Dennoch ist in einigen Punkten die Methodik schon so 
weit vorgeschritten, daB sie auch diagnostisch mit Sicherheit ver­
wertet werden kann. In erster Linie steht hier die zentrale Warme­
regulation, die durch sorgfaltigste Thermometrie bei AusschluB 
aller anderen fiebererzeugenden Ursachen gepruft wird. Bei der 
Feststellung zentral bedingter Temperatursteigerungen ist die ge­
naue Verfolgung des Blutbildes (Hamogramm) unerlaBlich. Es 
bietet oft allein die Moglichkeit zu entscheiden, ob nicht doch 
andere Griinde (z. B. verborgene Eiterherde) fur das Fieber vor­
handen sind. Dabei ist allerdings vor aHem der positive Ausschlag 
(Linksverschiebung, Polychromasie usw.) verwertbar fur den Nach­
weis der anderen Ursachen, wahrend ein negatives (d. i. normales) 
Blutbild solche andere, "periphere" Ursachen noch nicht sicher 
ausschlieBt. Die schon oben ausfuhrlich besprochenen Proben zur 
Feststellung der osmoregulatorischen Verhaltnisse sind, wenn peri­
phere Ursachen nicht in Frage kommen, in der Lage, uns ein 
Bild yom Zustand der Zentralregulation zu geben. In gleicher 
Weise konnen Storungen im Kohlenhydratstoffwechsel sich als 
zentral bedingt erweisen. FUr das Atemzentrum, das nach den 
Anschauungen von F. KRAUS unter den vegetativen Zentren eine 
besondere Stellung einnimmt, habe ich 1923 mittels der von mir 
modifizierten Zuntz - Cohnstein -Loewyschen Methode die Ab­
hangigkeit der Erregbarkeit von der innersekretorischen Ein­
stellung beweisen konnen. Sicher gelten ahnliche Gesichtspunkte 
auch fur die anderen vegetativen Zentren (Vasomotorenzentrum 
usw.). Methodisch ist allerdings, soweit mir bekannt ist, auBer 
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den angefuhrten in dieser Beziehung keines der anderen Zentren 
erfaBt worden. 

Eine weitere funktionelle Untersuchungsmethode, die auBerhalb 
der beiden hier besprochenen groBen Gebiete liegt, aber fUr die 
Endokrinologie in gewissen Fallen Bedeutung erlangen kann, ist 
die Prufung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit der 
motorischen N erven und der Muskeln sowie die Feststellung eines 
etwa vorhandenen erhohten oder erniedrigten Leitungswider­
standes der Raut. fiber Einzelheiten der Methodik verweisen wir 
auf die spezialistischen Werke (BORUTTAU-MANN). 

Auch auf psychischem Gebiete kann man von einer Art funktio­
neller Diagnostik reden, wenn man die verschiedenartige Reaktion 
auf das gleiche psychische Trauma (z. B. Schreck, Anruf, Vor­
haltung), das man ja leicht experimentell setzen kann, beobachtet. 
Diese Art der Diagnostik ist schon lange hinreichend bekannt, 
aber erst in letzter Zeit hat man sich angeschickt, diese "psychische 
Reaktion" durch scharfere Prazisierung und Beobachtung wirklich 
objektiver Methodik einzugliedern. 

Am SchluB unserer Zusammenstellung der funktionellen 
Diagnostik mochten wir nicht verfehlen, auf die Wichtigkeit der 
ubrigen Untersuchungsmethoden hinzuweisen, soweit sie aus dem 
Rahmen der bekannten klinischen Diagnostik herausfallen: 

Es handelt sich hier zunachst urn die rontgenologische Untersuchung 
des Knochensystems in bezug auf Veranderungen des knochernen Schadels, 
speziell der Sella turcica, sowie des iibrigen Skelettes im Hinblick auf das 
Verhalten der Epiphysenfugen, der Knochenkerne, des allgemeinen Grades der 
Kalkeinlagerung und etwaiger Verdickungen der Finger und Zehenphalangen. 
Ebenso bedeutungsvoll ist selbstverstandlich die rontgenologische Fest­
steHung von Veranderungen der Schilddriise und Thymus. Besonderer 
Beachtung verdienen auJ3erdem das Auftreten von Haut- und Schleimhaut­
pigmentierungen sowie Storungen im Wachstum und den Proportions­
verhaltnissen des Korpers. (Wegen der genauen GroJ3enverhaltnisse ver­
weisen wir auf BRUGSCH-SCHITTENHELM, Lehrbuch klinischer Diagnostik 
und Untersuchungsmethoden.) Auch die bekannten klinischen Unter­
suchungsgebiete (so besonders die Haematologie) stehen zur Endokrino­
logie sicher in viel weitgehenderen Beziehungen, als dies aHgemein an­
genommen wird (siehe H. ZONDEK und G. KOEHLER). 

Mit fast allen Spezialgebieten der Klinik (Augen, Kehlkopf, Haut usw.) 
haben die endokrinen Storungen enge Beriihrungspunkte, und sehr haufig 
sind ihre spezialistischen Untersuchungen imstande, die Diagnose zu fOrdern 
und zu sichern (z. B. der Augenhintergrund, Perimetrie bei Tumoren der 
Hypophyse). 
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Fiir die Feststellung der Hyper- und Hypofunlction der einzelnen 
innersekretorischen Drusen ergibt sich folgendes funktionell 
diagnostisches Bild: 

Schild druse. 
1. Hyperfunktion (Basedow. Thyreotoxikose [Basedowoid], sympto­

'matische Thyreotoxikose): Ausgepragte Erhtihung des Gesamtstoffwechsels 
meist tiber 50%. Spez.-dynam. Wirkung der N ahrungsstoffe normal, manchmal 
erhoht. Beschleunigter Wassertransport, normale NaCl-Sto££wechselverhalt­
nisse, fast durchweg Storung des Kohlenhydratsto££wechsels in Form alimen­
tarer Glykosurie mit erhohtem Blutzucker. 1m schweren Stadium negative 
EiweiBbilanz, negative Phosphorsaurebilanz, Erhohung des Blutcholesterin­
gehaltes. Osmoregulation normal. Deutlicher sympathicotonischer Rea­
tionstyp (E.K.G.), erhiihte Haut£euchtigkeit, elektrische Leitfahigkeit der 
Haut erhiiht, sehr haufig Hyperthermie und erhiihte Erregbarkeit des 
Atemzentrums. Blutbild: Leukocyten normal oder vermindert, Lympho­
cytose bis zu 40-50%. Nach KOCHER enorme Leukopenie bei normaler 
Erythrocytenzahl, dabei relative Lymphocytose. - Viscositat und EiweiB­
konzentration des Blutserums herabgesetzt; Blutkalk an der unteren Grenze 
des Normalen. Gerinnungszeit verlangert. 1m ganzen gesteigerte psychische 
Reaktionsweise (oft im Sinne einer Manie, doch auch Verfolgungspsychosen 
und depressive Zustande), intellektueIl meist gut und allseitig entwickelt. 

2. Hypofunktion (Myxodem, endemischer Kretinismus, symptomatische 
Hypothyreose): Deutliche Erniedrigung des Gesamtstoffwechsels meist tiber 
25%. Spez.-dynam. Wirkung der Nahrungssto£fe herabgesetzt und verlang­
samt. Trager Wassertransport, NaCl-Ausscheidung normal, Storung des 
Kohlenhydratstoffwechsels in Form von Steigerung der Toleranz (in ca. 50% 
der FaIle), ausnehmend niedriger EiweiBumsatz, Beobachtung der niedrigsten 
EiweiBminima. Trockensubstanzgehalt des Blutes meist vermehrt, Calcium­
werte im Blute an der oberen Grenze des Normalen, sonst normale Verhalt­
nisse der Osmoregulation und des Mineralsto£fwechsels im Blute. Blutfett­
werte hiiufig etwas erhiiht. Vagotonischer Reaktionstyp (E.K.G., Valsalva). 
Verminderte Haut£euchtigkeit, elektrische Leitfahigkeit der Haut herab­
gesetzt, haufig Hypothermie, herabgesetzte Erregbarkeit des Atemzentrums. 
Blutbild: Hamoglobingehalt oft bis auf 60% herabgesetzt mit Verminderung 
der Erythrocyten. Veranderungen im Differentialbild der Leukocyten im 
Sinne einer Mononucleose und geringer Vermehrung der Eosinophilen. Er' 
hohte Gerinnbarkeit. Psychisch: Langsame, schwerfallige und oft wenig aus­
gepragte Reaktionsweise, Intelligenzde£ekte. 

Hypophyse. 
1. Hyperfunktion: a) Vorderlappen (Akromegalie, akromegaler Riesen­

wuchs). Meist maBig gestelgerter Gesamtstoffwechsel, doch auch normale 
Werte. Spez.-dynam. Wirkung der Nahrungssto££e meist vermindert1). Nor-

1) Inder Literatur finden sich allerdings auch erhiihte Werte (LIEBESNY), 
normale Ausschlage habe auch ich beobachtet. 
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maIer Wasser- und Salzstoffwechsel. Veranderungen des Kohlenhydratstoff­
wechsels in Form von alimentarer Glykosurie mit oft erhiihtem Blutzucker. 
Endogene Harnsaureausscheidung haufig bis zu 100% vermehrt. Normale 
Verhaltnisse der Osmoregulation und der Mineralwerte im Blute. MaBige 
tlbererregbarkeit des autonomen Nervensystems, meist etwas nach dem 
Sympathicotonus zuneigend, haufig Hyperthermie. Blutbild: 1m allgemeinen 
normal, gelegentlich Herabsetzung des Hamoglobins und Vermehrung der 
eosinophilen Zellen sowie Monocytose, besonders in den spateren Stadien 
der Erkrankung. 

b) Mittel- und Hinterlappen: LaBt sich bei dem heutigen Stand 
der funktionellen Priifung noch nicht mit Sicherheit fassen. Wahr­
scheinlich liegt bei manchen Formen des Diabetes insipidus eine 
Hyperfunktion dieser Teile zugrunde, die durch Reizung z. B. 
durch einen in der Nahe sich entwickelnden Tumor entstehen kann 
(FRANK, CUSHING). 

2. Hypofunktion: 1m Vordergrund steht hier bei dem jetzigen 
Stand unserer Kenntnisse die Hypofunktion des Vorderlappens, 
die uns in den klinischen Bildern der Dystrophia adiposogenitalis, 
hypophysaren Fettsucht und des symptomatischen Hypopitui­
tarismus entgegentritt. Doch ist die Rolle des Mittel- und Hinter­
lappens dabei noch vollig ungeklart, besonders aber muB man hier 
der engen Korrelation der Hypophyse zu den Zwischenhirnzentren 
Erwahnung tun und kann das ganze Gebiet nur vom Standpunkte 
einer Storung des Systems Zwischenhirn-Hypophysenzwischen­
lappen neben der reinen Storung des hypophysaren Vorderlappens 
betrachten. Unter diesen Umstanden muB man auch das jiingst 
von H. ZONDEK beschriebene Krankheitsbild, die hypophysar-cere­
bral-peripherische Fettsucht (Salz-Wasserfettsucht), und die Salz­
wasserfettsucht von ISAAK und N OORDEN hier beriicksichtigen. 

Die hier in Frage stehenden Fettsuchtsformen [Dystrophia 
adiposogenitalis (a), hypophysare Fettsucht (b), Salz-Wasser­
fettsucht (c), hypophysar-cerebral-periphere Fettsucht (d)] haben 
eine Reihe von Faktoren gemeinsam: 

Normaler oder leicht erhiihter Gesamtstoffwechsel, erniedrigte spez.­
dynamo Wirkung (bei c und d allerdings oft auch normal). Kohlenhydrat­
stoffwechsel verhaIt sich ganz unregelmaBig, keineswegs ist eine erhiihte 
Zuckertoleranz allgemein. Ansprechbarkeit des autonomen Nervensystems 
herabgesetzt. Haufig Hyperthermie, meist deutliche Herabsetzung der 
Erregbarkeit des Atemzentrums. Oft ausgepragte psychische Stiirungen 
im Sinne der sog. Hypophysarstimmung (Gleichgiiltigkeit, manisch-Iappi­
aches Wesen, Schlafsucht, u. U. Gereiztheit). Blutbild: Meist maBige 
Lymphocytose, sonst normal. Von besonderem Interesse sindhier die 
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Starungen der Osmoregulation und des Wasser- und Salzstoffwechsels. 
Sind Anzeichen von Storungen in diesen 3 Gebieten vorhanden (Blutein­
dickung oder Verdiinnung, Wasser- und NaCl-Retentionen), so kann man 
mit Sicherheit auf eine Storung der Zwischenhirnzentren, beziiglich ihrer 
Verbindung mit der Hypophyse schlieLlen. Liegen nur Salz- und Wasser­
storungen vor, so muLl man noch an eine Starung rein peripherer Genese 
denken. Bei der reinen Dystrophia adiposogenitalis und der hypophysaren 
Fettsucht fehlen im allgemeinen Storungen der Osmoregulation und des 
Wasser- und Salzstoffwechsels. Auch ist hier die Hyperthermie meist in 
geringerem MaLle vorhanden. 

Es ist also durch diese Betrachtungsweise eine gewisse Differen­
tialdiagnose moglich, wenngleich Ubergange mit fraglichen Funk­
tionsbefunden natiirlich vorkommen. Hier kann oft die klinische 
Untersuchung (Verteilung des Fettes, Nachweis eines Hypophysen­
prozesses) mehr leisten als die funktionelle Analyse des Krankheits­
bildes. 

Das Syndrom des Diabetes insipidus (Polyurie, Polydipsie mit 
oder ohne Storungen der Osmoregulation, d. h. Hyper- oder 
Hypochloramie) kann einer Starung im Bereiche der Hypophyse 
(Hinterlappen und Zwischenlappen) entsprechen. Man muB sich 
aber bewuBt sein, daB im Mittelpunkt dieses Syndroms sicher eine 
Storung der zentralen Regulation steht, die eben auch von der 
Hypophyse aus verursacht sein kann. Bei Fehlen sonstiger auf 
die Hypophyse deutender Untersuchungsergebnisse wird man in 
erster Linie eine rein cerebrale Ursache annehmen. Ebenso liegen 
bei dem Bilde der primaren Oligurie in erster Linie Starungen des 
Zwischenhims zugrunde. 

3. Hypofunktion bzw. Afunktion der Gesamthypophyse (Kachexia hypo­
physipriva): Gesamtstoffwechsel hochgradig herabgesetzt. Spez.-dynam. 
Wirkungfast gleich Null. Starke Wasser- und NaCl-Retention. Herabgesetzter 
EiweiLlstoffwechsel mit stark verzogerter Ausscheidung von N-Zulagen. 
Herabgesetzter EiweiLlgehalt des Blutes. Normale osmotische Verhaltnisse 
im Blut, dagegen Storungen im Austausch zwischen Blut und Geweben. 
Herabgesetzte Ansprechbarkeit des autonomen Nervensystems. Abnorme 
Trockenheit der Haut. - Es ist aber dabei zu beriicksichtigen, daLl es sich 
hier wohl selten um ein rein hypophysares Leiden handelt, sondern wohl 
meist eine pluriglandulare Insuffizienz dazu tritt. 

Nebenniere. 
1. Hyperfunktion (wohl nur als symptomatische Erkrankung be­

kannt): ErhOhung des Gesamtstoffwechsels (Gasstoffwechsel). Spez.-dynam. 
Wirkung normal. Normale Verhaltnisse des Wasser- und Salzstoffwechsels. 
Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels im Sinne einer Hyperglykamie und 
alimentaren Glykosurie. Ausgepragter sympathicotonischer Reaktionstyp. 
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2. Hypofunktion (Addisonsche Krankheit, symptomatische Hypo­
funktion): Herabsetzung des Gesamtstoffwechsels, erniedrigte spez.-dynam. 
'Virkung der Nahrungsstoffe. Herabsetzung des EiweiBstoffwechsels. Keine 
Stiirung des Wasser- oder Salzstoffwechsels. Stiirung des Kohlenhydrat­
stoffwechsels im Sinne einer erhiihten Toleranz und einer Herabsetzung 
des Blutzuckerspiegels. Osmoregulation normal. Versagen des Sympathi­
cotonus, daher relative Vagotonie. Hypothermie, herabgesetzte Erregbar­
keit des Atemzentrums. Blutbild: Zahl der Erythrocyten und des Hamo­
globins meist herabgesetzt, Lymphocytose bei sonst normaler Leukocyten­
zahl, haufig maBige Eosinophilie. 

Par at h y reo ide a (Epithelkorperchen). 

1. Hyperfunktion: Noch keineswegs geklart, ist in Zusammen­
hang gebracht worden mit der Paralysis agitans, der Myasthenia 
pseudoparalytica (LUNDBERG, CHVOSTEK) und Storungen des 
Kalkstoffwechsels im Sinne der Kalkgicht. 

2. Hypofunktion (Tetanie): Gesteigerte Erregbarkeit samtlicher Nerven­
elemente mit EinschluB des autonomen N ervensystems, besonders im Vorder­
grund steht die gesteigerte Erregbarkeit der motorischenN erven und Muskeln. 
(Trousseau-Chvosteksches Phanomen und starke Erniedrigung der Reiz­
schwelle fiir die Offnungszuckung bei Reizung mit dem galvanischen Strom, 
Erbsches Phanomen.) Der Mineralstoffwechsel zeigt besonders Stiirungen des 
Kalkes, und zwar in der Hauptsache des intermediaren Kalkstoffwechsels 
(erheblich verminderte Ca-Werte im Blut bei erhiihtem K-Wert, Mg und Na 
normal, anorganischer Phosphor meist erhiiht). Haufig negative Kalkbilanz 
undherabgesetzter Kalkgehaltder Organe. EiweiBstoffwechsel ebenfalls inter­
mediar gestiirt im Sinne einer Erhiihung des Ammoniakstickstoffes, der 
.Aminosauren und des Kreatinins (Quotient NH3 : N erhiiht). Stiirungen 
des Kohlenhydratstoffwechsels im Sinne einer verminderten Toleranz, 
allerdings wohl nur auBerhalb des Anfalls. Blutbild: In anfallsfreier Zeit 
normal, wahrend des Anfalls bedeutende Leukocytose mit relativer Ver­
mehrung der Lymphocyten. Nach dem.Anfall ist eine Erhiihung der Erythro­
cyten bis zu 8 Millionen beobachtet worden. 

Thymus. 

Beim Thymus tritt die Hyperfunktion in Form der Persistenz 
des Thymus auf. Seine Feststellung ist vor der Hand rein klinisch 
gegeben und zwar durch gleichzeitiges Bestehen eines ausgepragten 
Lymphatismus und durch rontgenologische Darstellung der Driise. 
Auf. das haufige Vorkommen beim Morbus Basedowii sei hin­
gewiesen. Funktionell kann man wohl nur die sekundaren Sto­
rungen anderer Driisen (Keimdriise, Nebenniere) erfassen, nicht 
den Thymus selbst. Bei Funktionsausfall der Thymusdriise ist 
Abnahme des Blutkalkes beobachtet worden (LEITES). 
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Epiphyse. 

1. Hyperfunktion: Fiihrt zum BiIde des Hypergenitalismus 
und der Pubertas praecox. 

2. Hypofunktion: 1st fUr manche FaIle von Adipositas und 
genitaler Hypoplasie ursachlich angenommen worden. 

Die Klarung der KrankheitsbiIder ist iiber die rein klinische 
Beobachtung (Symptom eines Hirntumors, Storungen anderer 
endokriner Driisen) nicht hinausgekommen. 

Keimdriisen. 

1. Hyperfunktion (Hypergenitalismus): Bei der einwandfreien 
klinischen BeurteiIung sind Untersuchungen in der Richtung 
einer Funktionspriifung z. B. des Stoffwechsels bisher unterblieben, 
obwohl sie vielleicht in bezug auf die verschiedene Pathogenese 
AufschluB bringen konnten. Die Hyperfunktion des Ovars kann 
sich unter Umstanden in Storungen des Mineralhaushaltes im 
Sinne schwerer Beeintrachtigung des Kalk- und Phosphatstoff­
wechsels kundgeben. Dafiir sprechen die sicheren Beobachtungen 
an Fallen von Osteomalacie, die nach Ausschaltung des Ovars 
in HeiIung iibergehen. Doch muB hier grundsatzlich betont werden, 
daB es einerseits sicher FaIle von Hyperfunktion gibt, die ohne 
Storungen von Kalk- und Phosphatstoffwechsel verlaufen und 
zum anderen ein groBer TeiI von Osteomalaciefallen Storungen 
anderer endokriner DrUsen bei normalem Ovar zeigt (z. B. 1n­
suffizienz der Epithelkorperchen, Erkrankungen der Nebennieren). 
Die Osteomalacie muB somit vielmehr als Typus eines pluri­
glandularen KrankheitsbiIdes angesehen werden (H. ZONDEK). 

2. Hypofunktion (Kastration, Eunuchoidismus, Hypogeni­
talismus, Klimakterium, ovarielle Fettsucht). 

Frage des Gesamtstoffwechsels noch stark umstritten, doch sichere 
Beobachtungen von Herabsetzung nach Kastration vorhanden (A. LOEWY 

und RICHTER, A. LOEWY und CAMmER, eigene Untersuchungen). Bei 
der ovariellen Fettsuchtliegen meist normale, seltener in geringer Weise 
erniedrigte Grundumsatzwerte vor, die spez.-dynam. Wirkung nach oben 
erwahnter Probekost zeigt in der iiberwiegenden Zahl normale Verhaltnisse, 
ja sogar.relativ hohe Werte (LIEBESNY, eigene Untersuchungen), was unter 
Umstanden differentialdiagnostisch gegeniiber der hypophysaren Fettsucht 
verwertbar ist. Die einzelnen Stoffwechselgebiete, soweit Untersuchungen 
vorliegen, zeigen normale Verhaltnisse. Herabgesetzte Ansprechbarkeit 
des autonomen Nervensystems mit Neigung zur Vagotonie. Storungen des 
Kohlenhydratstoffwechsels im Sinne einer Herabsetzung des Blutzuckers 
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und Erhohung der Zuckertoleranz, doch kommt bei der klimakterieHen 
Hypofunktion haufig das Gegenteil vor (alimentare Glykosurie, Pradiabetes). 
oft mit Blutdrucksteigerung (genuine Hypertonie I). Storungen des Mineral­
haushaltes im Sinne einer verzogerten Verknocherung (vermehrtes Langen­
wachstum). Blutkalkwerte oft etwas erhoht. Blutbild: 1m aHgemeinen 
normale Verhaltnisse, haufig Lymphocytose und Mononucleose. 

In jiingster Zeit ist es ALLEN und DOISY gelungen, durch Verwertung 
der vaginaIen Nagerbrunst (zuerst von LATASTE beschrieben) eine Methode 
zu schaffen, die wirkungsfahiges Ovarialhormon erkennen laBt. B. ZONDEK 
und ASCHHEIM haben mit dieser Methode das ganze Ovarialproblem grund­
satzlich geklart, und M. LOEWE (Dorpat) u. a. Autoren haben versucht. 
diese Methode sogar quantitativ auszuwerten. Es ist aHem Anschein nach 
auf diese Weise moglich, die Schwankungen des Hormongehaltes im Blute 
der Frau wahrend des Geschlechtszyklus zu verfolgen. 

Pankreas. 
1. Hyperfunktion (pankreatogene Fettsucht [FALTA]). 
2. Hypofunktion (Diabetes mellitus, Hyperglykiimie). 
SWrung des Kohlenhydratstoffwechsels auf der einen Seite im Sinne 

einer Steigerung beziiglich Erniedrigung der Toleranz mit Hyper- bzw. 
Hypoglykamie. Als Funktionspriifung ist hier in erster Linie die diatetische 
EinsteHung bzw. die Belastung des Pat. zu betrachten. Dazu Priifung nach 
Darreichung von Insulin und Adrenalin. Auf die komplizierten Wechsel­
beziehungen zu den iibrigen Stoffwechselgebieten, die aHe durch ausgedehnte 
methodische Untersuchungen weitgehend geklart sind, kann hier nicht ein­
gegangen werden, da sie einmal groBtenteils bekannt sind und in den zahl­
reichen Sonderschriften iiber den Diabetes mellitus niedergelegt sind. 

Ein Uberblick uber diese Zusammenstellung der funktionellen 
Analyse der innersekretorischen Organe zeigt uns, daB wir noch in 
vieler Beziehung von den Endzielen volliger Erfassung der gestorten 
Funktion weit entfernt sind. Wirklich praktische Bedeutung kommt 
derfunktionellen Diagnostik bisher wohl nur fur dasGebiet der Schild­
druse, Nebenschilddruse, Hypophyse, Nebenniere und Pankreas, in 
letzter Zeit noch des Ovars zu. Besondere Schwierigkeiten entstehen 
aus dem hiiufigenZusammentreffen vonStorungen mehrerer Drusen. 
Wirklich nur auf der Storung einer endokrinen Druse fuBende 
Krankheitsbilder sind sicher ungleich seltener, als man zuerst an­
genommen hat. Fast stets sind andere Drusen, sei es primiir oder 
sekundiir mitgeschiidigt, und die uberwiegende Zahl endokriner 
Krankheitsbilder neigt in das Gebiet pluriglanduliirer Erkrankungen 
mit besonderer Betonung dieser oder jener Druse. Gerade im Inter­
esse der Analyse dieser Krankheitsbilder mussen weitere Funktions­
priifungen, die fiir eine Driise spezifisch sind, angestrebt werden. 



Die pharmakologische 
Priifung des vegetativen Nervensystems. 

Von 

O. PLATZ - Torgau. 
Mit 4 Kurven. 

Der Grundstein zu einer systematischen, pharmakologischen 
Prillung des vegetativen Nervensystems wurde durch EpPINGER 
lrod HESS gelegt und steht in engem Zusammenhang mit deren 
Lehre von der Vagotonie und Sympathicotonie. Die genannten 
Autoren rechnen zur Vagotonie jene Konstitutionen, welche einer­
seits einen funktionell erhohten Vagustonus, andererseits eine 
erhOhte Empfindlichkeit gegeniiber dem Pilocarpin zeigen, bei 
einer relativen Unempfindlichkeit gegeniiber sympathischen 
Reizen, also besonders dem Adrenalin. Umgekehrt miiBte bei der 
Sympathicotonie ein erhohter Tonus im sympathischen System 
und eine abnorm starke Reaktion auf Adrenalin vorherrschen, 
wahrend der Parasympathicus auf Pilocarpin und Atropin kaum 
anspricht. Die pharmakologische Priifung des vegetativen Nerven­
systems wird seit EPPINGER und HESS mit den vegetativen Giften 
Adrenalin, Atropin und Pilocarpin ausgefiihrt. 

Diese Substanzen wurden bisher subcutan injiziert. Erst in 
neuerer Zeit beginnt man die intravenose Einspritzung anzu­
wenden. CSEPAI und SANGUINETTI wiesen namlich nach, daB mit 
der subcutanen Einspritzung des Adrenalins nur eine scheinbare, 
nicht eine wirkliche Adrenalinempfindlichkeit festgestellt werden 
kann, weil dieselbe in hohem MaBe von den Resorptionsverhalt­
nissen abhangig ist. AUf Grund zahlreicher eigener Versuche kann 
ich der Ansicht der genannten Autoren zustimmen. AuBer beim 
Adrenalin konnte ich auch beim Atropin und Pilocarpin nach­
weisen, daB die Wirkung dieser Mittel nach subcutanen Injektionen 
erheblich durch die Resorptionsverhaltnisse beeinfluBt wird. 
Man sollte deshalb tilr die pharmakologische Priltung des vegetativen 
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Nervensystems nur noch die intravenose Applikationsart verwenden. 
1m folgenden solI neben der bisher gebrauchlichen subcutanen 
Anwendung auch die intraven6se entsprechend gewiirdigt werden. 

Adrenalin. 
Man verwendet bei der 8'lfbcutanen Einverleibung das Adrenalin in 

Mengen von 0,75-1,0 mg, bei der intravenOBen in Mengen von 0,01 mg. 
Hierbei lassen sich gemaB der erregenden Wirkung des Mittels auf die 
peripheren Nervenendigungen des ge8amten sympathischen Systems Reak­
tionen an allen visceralen Organen nachweisen. 

Folgende Wirkungen des Adrenalins sind hier von Bedeutung: 

a) Allgemeinerscheinungen: Der normale Mensch bekommt 
wenige Minuten nach der Injektion Herzklopfen, Angstgefiihl, 
Blasse des Gesichts und allgemeine Unruhe. Diese Symptome 
treten nach EpPINGER und HESS beim Sympathicotoniker in 
bedeutend verstarktem MaBe auf. Bei den parasympathisch 
iJbererregbaren sind die genannten Erscheinungen wenig aus­
gesprochen, um so mehr aber andere, die das Adrenalin durch 
gleichzeitige Vaguserregung bedingt, wie z. B. Extrasystolen. 
Das Adrenalin bewirkt ferner eine Steigerung der Reflexe und 
einen Tremor, der nach FRENSBERG feinschlagig sein und dem des 
Morbus Basedowii ahneln solI. Bei Sympathicotonikern tritt 
der Tremor bedeutend starker auf als bei Normalen. 

b) Blutdrucksteigerung: Beim Normalen tritt nach subcu­
ianer Injektion von Adrenalin etwa 5-10 Minuten nach der 
Injektion eine Blutdrucksteigerung bis zu etwa 150 mm Hg ein, 

·welche nach weiteren 10-20 Minuten wieder abklingt. Beim 
sympathisch "Obererregbaren erreicht der Blutdruck bedeutend 
h6here Werte. Nach der intravenOsen Einspritzung von 0,01 mg 
Adrenalin erfolgt der Blutdruckanstieg sofort nach der Injektion, 
erreicht beim Normalen ebenfalls eine H6he von 150 mm Hg 
und ist nach 10 Minuten bereits wieder zur Norm zUrUckgekehrt. 
Beim sympathisch "Obererregbaren erreicht der Blutdruck be­
deutend h6here Werte. Nach FALTA, NEWBURGH und NOBEL 
solI der Druckanstieg bei N ormalen ein allmahlicher sein, bei 
sympathisch "Obererregbaren dagegen besonders hohe und steile 
Kurven aufweisen. DRESEL geht noch weiter. Aus dem Verlauf 
seiner Blutdruckkurven nach Adrenalin glaubt er nicht 'nur nor­
male von sympathisch "Obererregbaren trennen, sondern sogar 

Funktionspriifung 2. Aufl. 9 
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die Diagnose "Vagotonie" stellen zu konnen. Nach ihm sollen 
bei Sympathicotonikern die Blutdruckkurven nach subcutaner 
Injektion von I mg Adrenalin steil ansteigen, bei Vagotonikern 
hingegen zuerst eine Senkung erfahren und erst im AnschluB 
daran einen Anstieg. Bei jeder sympathischen Erregung solI 
zentral eine Vaguserregung erfolgen, um so gewissermaBen eine 
geordnete Bewegung zustande kommen zu lassen. Wenn nun in 
einem der beiden Systeme die Reizschwelle herabgesetzt ist, so 
wird das andere iiberwiegen. Almliche Kurven wie DRESEL fand 
auch BILIGHEIMER. 

Die Anschauung DRESELS iiber die Wirkung des Adrenalins 
beim Vagotoniker scheint mir aus dessen Blutdruckkurven nicht 
bewiesen: Bei intravenoser Injektion erhalt man auch beim 
Vagotoniker nie die "vagotonischen" Kurven DRESELS. Die 
Adrenalinblutdruckkurve allein kann nur dariiber AufschluB geben, 
ob eine "Obereriegbarkeit im sympathischen System vorliegt oder 
nicht. tJber den Erregungszustand des Parasympathicus kann 
sie uns nicht Klarheit verschaffen. Es ist auch falsch, eine Adre­
nalinunempfindlichkeit dann anzunehmen, wenn man bei alten 
Leuten, oder bei Patienten mit Dementia praecox, oder bei blassen 
Kindern nur geringe Blutdrucksteigerung nach Adrenalin be­
obachtet, und dieses abnorme Verhalten auf Erschopfung des 
Herzens, funktionelle Minderwertigkeit der GefaBe oder auf eine 
mangelhafte GefaBanlage zuriickfiihrt (ARNSTEIN und SCHLE­
SINGER, SCHMIDT, SCIDFF und EpPSTEIN). In diesen Fallen handelt 
es sich eben um eine abnorme Reaktion der Erfolgsorgane infolge 
von krankhaften Veranderungen und nicht um eine Herabsetzung' 
der Erregbarkeit des Sympathicus. 

c) Verandernng der Pulsfrequenz: Nach Adrenalininjektion 
tritt in der weitaus groBten Mehrzahl der Falle eine Pu18beschleu­
nigung ein, die auf dieWirkung des Mittels auf den Nervus accele­
rans zu beziehen ist. Eine Pulsbeschleunigung bis zu 30 Schlagen 
in der Minute gilt sowohl bei der intravenosen als auch bei der 
subcutanen Einspritzung als normal; eine solche um mehr als 
30 Schlage in der Minute spricht in Gemeinschaft mit anderen 
Erscheinungen fiir eine -obererregbarkeit des sympathischen 
Systems. Haufig (nach SCZYMONOWICZ, KRAus, FRIEDENTAL und 
BIEDL stets) beobachtet man nach subcutanen Adrenalininjek­
tionen eine· anfangliche Pulsverlangsamung, welche BIEDL und 
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REINER mit einer reflektorischen Depressorwirkung infolge des 
schnellen Blutdruckanstieges erklaren. BAUER nimmt fiir die 
Pulsverlangsamung, die er in einigen Fallen ohne Anstieg de8 
Blutdrucke8 beobachtete, eine periphere Vagusreizung an. E8 hat 
demnach da8 Adrenalin aufJer einer im Vordergrunde 8tehenden 
Wirkung aut den Sympa,thicu8 auch eine 80lcke aut den Vagus. 
Wahrend bei N ormalen nach AdrenaIin die Acceleranserregung 
die Vaguswirkung iibertrifft oder ihr das GIeichgewicht halt, so 
daB eine Wirkung auf die Pulsfrequenz iiberhaupt ausbIeibt, 
kann bei anderendie Vaguswirkung iiberwiegen und so die PuIs­
verlangsamung herbeifiihren. 

Nach intraven08er Einspritzung von 0,01 mg AdrenaIin be­
obachtete ich namIich eine anfangIiche Pulsverlangsamung bei 
solchen Patienten, die neben den kIinischen Symptomen der 
Vagotonie eine starke Pilocarpinreaktionzeigten (z. B. bei Leuten 
mit Asthma bronchiaIe, Ulcus ventriculi u. a.). Bei diesen Pa­
tienten fiel die anfangIiche Pulsverlangsamung fort, wenn der 
intravenosen AdrenaIineinspritzung eine intravenose Atropin" 
injektion vorausgeschickt wurde. Diese Beobachtung ist ein 
Beweis dafiir, daB die Ansicht BAUERS, daB das AdrenaIin auBer 
auf den Sympathicus auch auf den Parasympathicus erregend 
wirkt, richtig ist. Denn die infolge Vagusreiz pulsverlangsamende 
Wirkung des AdrenaIins wird durch das vaguslahmende Atropin 
aufgehoben. Wenn nach intravenosen Adrenalininjektionen eine 
Blutdrucksteigerung, die innerhalb der Grenzen des Normalen 
Iiegt, mit einer gleichzeitigen Pulsverlangsamung verbunden ist, 
so spricht dies fiir eine tJbererregbarkeit des parasympathischen 
Systems. Handelt es sich jedoch urn einen erhohten Tonus im 
sympathischen System, so ist ebenso wie die Blutdruckkurve 
auch die Pulsfrequenzkurve eine steil ansteigende. 

A us dem Verlaut der Puls- und Blutdruckkurven nach intraven08er 
Adrenalineinspritzung kann man 80mit ertahren, ob der Parasym­
pathicus leichter erregbar i8t al8 der Sympathicus oder umgekehrt. 

d) Xnderung der Atemfrequenz: Bei allen Mensclien, die eine 
deutIiche AdrenaIinwirkung zeigen, beobachtet man eine Be­
schleunigung der Atemfrequenz, deren Ursache noch nicht geklart 
ist. Die von BIEDL im Tierversuch nach intraven08er AdrenaIin­
injektion beobachtete Atemfrequenzverminderung wird beim 
Menschen nie gefunden (PLATZ). 

9* 
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Eine nicht selten nach Adrenalin beobachtete respiratorische 
Arhythmie deutet auf eine Wirkung auf das Vaguszentrum hin. 

e) Anderung des Blutzuckergehaltes: Nach Adrenalininjek­
tion findet man bei allen Menschen eine Hyperglykamie, die bei 
subcutaner Einspritzung nach etwa 30 Minuten, bei intravenoser 
nach etwa 10 Minuten den Hohepunkt er~eicht (vgl. PLATZ, Uber 
die Wirkung des Adrenalins). Sie wird aufgefaBt als Ausdruck 
der Reizbarkeit der die Leber versorgenden sympathischen 
Nerven und der Leberzellen selbst gegen Adrenalin und muBte 
deshalb bei sympathisch Ubererregbaren hohere Werte ergeben 
als bei Normalen. Da jedoch haufig auch Normale nach Adrenalin 
hohe Blutzuckerwerte aufweisen, mid da die Hyperglykamie von 
dem Kohlenhydratgehalt der Nahrung und dem Glykogengehalt 
der Leber abhangig ist, kann man aus dem Verlauf der Adrenalin­
Blutzuckerkurven nicht mit Sicherheit den Erregbarkeitszustand 
des "Sympathicus" beurteilen. 

f) Glykosurie: Nach 1 mg Adrenalin subcutan wird im Drin 
des Normalen kein Traubenzucker gefunden, sondern angeblich 
nur im Drin des Sympathicotonikers. Der Drin muB innerhalb 
der nachsten 6 Stunden nach der Injektion in zweistiindigen Ab­
standen auf Zucker untersuc4t werden. FALTA, NEWBURGH und 
NOBEL riefen bei Leuten, die auf Adrenalin nicht mit Glykosurie 
antworteten, eine solche durch Vorbehandlung mit Atropin hervor. 
Ebenso gelang es, die Adrenalinglykosurie durch Vorbehandlung 
mit Pilocarpin zu verhindern. Fur das Auftreten der Adrenalin­
glykosurie muBte also eine Ubererregbarkeit des Sympathicus 
notwendig sein. Jedoch vermiBt man oft sowohl nach subcutaner 
als auch nach intravenoser Adrenalineinspritzung die Glykosurie 
bei solchen Patienten, die in bezug auf Blutdruck- und Puls­
frequenzanderung eine starke Adrenalinreaktion und somit einen 
erhohten Tonus im sympathischen System zeigen. Es darl dem 
Auftreten oder Fehlen der Glykosurie nach Adrenalininjektion 
keine zu grof3e Bedeutung beigelegt werden, zumal das Erscheinen 
von Zucker· im Drin noch abhangig ist von dem Kohlenhydrat­
gehalt der Nahrung, dem Glykogenvorrat der Leber und der 
Zuckerdurchlassigkeit der Niere. Aus denselben Grunden kommt 
auch jene Glykosurie, die nach oraler Verabreichung von 100 g 
Traubenzucker und anschlieBender Adrenalininjektion oft zu be­
obachten ist und von vielen tlJs Zeichen der Sympathicotonie 
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angesehen wurde, fUr die pharmakologische Priifung des vege· 
tativen Nervensystems nicht wesentlich in Betracht. 

g) Veranderung des Blutbildes: 1 mg Adrenalin 8ubi;utan 
bedingt in der ersten halben Stunde nach der Injektion Lympho· 
cytose, danach polymorphkernige Leukocytose. Nach intra· 
ven68er Injektion hingegen beobachtete ich nur eine Lympho. 
cytose, wahrend ich die polymorphkernige Leukocytose ver· 
miBte. Ais Ursache der Adrenalin.Lymphocytose sehen FREY 
und HAGEMANN eine mechanische Auspressung lymphocytarer 
Elemente an, vor allen Dingen in der Milz, wobei das Adrenalin 
auf die glatte Muskulatur der Kapsel, Trabekel und GefaBe 
wirken solI; SCHENK und NAGELI erklaren hingegen die Ver· 
mehrung zur Hauptsache aus einer p16tzlich zustande gekom. 
menen Verstarkung des Blutkreislaufes, und FRIEDBERG denkt 
an chemotaktisch wirkende Krafte. Die Veranderungen des 
Blutbildes nach Adrenalininjektion sind jedoch nicht eindeutig 
als Sympathicusreizung zu erklaren; denn Pilocarpin ruft nach 
intravenoser Injektion sowohl beim Tier als auch beim Menschen 
einen ahnlichen Effekt hervor. 

h) Lowische Reaktion: 1-3 Tropfen einer Adrenalin10sung 
1/1000 werden in den Conjunctivalsack eingetraufelt. Danach 
wird fUr langere Zeit das Verhalten der Pupillen beobachtet. Der 
sympatisch "Obererregbare bekommt eine mehr oder weniger 
starke Mydriasis, die beim Normalen ausbleibt. Es gehen namlich 
vom Ganglion cervicale superius nicht nur fOrdernde, die Er· 
weiterung der Pupille besorgende, sondern auch hemmende 
sympathische Fasern aus. Die Reaktion wird dann positiv, wenn 
dieser hemmende EinfluB durch Steigerung der fordernden 1m· 
pulse unterdriickt wird. LoW! fand die Adrenalinmydriasis nach 
totaler Exstirpation des Pankreas bei Hunden und bei Katzen, 
bei kiinstlich erzeugter Pankreasinsuffizienz, bei manchen dia· 
betischen Menschen und in einigen Fallen von Basedow. Er 
schloB hieraus auf eine die Adrenalinempfindlichkeit hemmende 
Funktion des Pankreas und eine die Adrenalinempfindlichkeit 
steigernde Funktion der Schilddriise. 

Atropin. 

0,0005-0,001 g Atropin subcutan injiziert wirkt lahmend auf 
die Nervenendigungen des parasympathischen Systems, also vor 
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allem des Vagus, und hat daher eine pulsbeschleunigende Wir­
kung. BAUER, HECHT und SPERK, KAUFMANN, DONATH u. a. 
beobachteten bei kleinen subcutanen Atropindosen unterhalb 
5/10 mg eine Bradykardie, die von ihnen und anderen als paradoxe 
oder inverse Atropinwirkung bezeichnet wird. Auch nach intra­
'Venosen Injektionen von weniger als 0,5 mg konnte ich stets eine 
Pulsverlangsamung beobachten. Diese Wirkung kleiner Atropin­
gaben diirfte auf Vagusreizung beruhen. GroBere Dosen als 5/10 mg 
subcutan injiziert rufen anfangs stets eine Pulsverlangsamung 
hervor, die erst allmahlich in eine Pulsbeschleunigung iibergeht. 
Nach intravenoser Injektion von mehr als 5/10 mg sah ich nie eine 
anfangliche Verlangsamung, sondern stets eine s%rtige Beschleu­
nigung des Pulses. Es muB also die nach subcutaner Injektion 
beobachtete anfangliche Bradykardie und anschlieBende Puls­
frequenzsteigerung auf die allmahliche Resorption des Mittels 
zuriickgefiihrt werden; die anfangliche Verlangsamung wird be­
wirkt durch die anfangs nur geringen resorbierten Atropinmengen, 
die anschlieBende Beschleunigung durch das gesamte resorbierte 
Atropin. Diese Beobachtungen miissen dazu fiihren, der intra­
venosen Injektion den Vorzug vor der subcutanen zu geben. 

Zur pharmakologischen Priifung des vegetativen Nerven­
systems verwendet man das Atropin in Dosen von 0,5-1,0 mg 
bei der subcutanen oder von 0,75 mg bei der intravenosen Ein­
verleibung. Bei der subcutanen Injektion nimmt man -einen 
positiven Ausfall der Atropinreaktion entweder dann an, wenn 
der PuIs um mindestens 20 Schlage frequenter wird und Palpi­
tation oder Pharynxsymptome (eine Trockenheit im Munde oder 
Rachen) auftreten (PETREN und THORLING). Die intravenose 
Injektion von 0,75 mg zeigt eine positive Reaktion an, wenn 
neben den noch zu besprechenden Wirkungen des Atropins die 
Pulsfrequenz um 30---40 Schlage in der Minute vermehrt wird. 

Die iibrigen Wirkungen des Atropins, wie Trockenheit im 
Munde und Rachen, lastiges Herzklopfen und Kopfschmerzen, 
diirfen zur Beurteilung des Ausfalls der Atropinreaktion nur in 
Gemeinschaft mit der Pulsfrequenzveranderung verwandt werden; 
denn haufig beobachtet man die genannten Symptome bei nur 
unbedeutender Pulsbeschleunigung. 

Das Atropin hat auch noch in anderer Hinsicht diagnostische 
Bedeutung. Wenn eine respiratorische Arhythmie, oder eine 
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Obstipation, oder bestimmte Formen von Bradykardie durch das 
Atropin zum Schwinden gebracht werden konnen, so beweist dies, 
daB die genannten Erscheinungen auf einer Ubererregbarkeit des 
Parasympathicus beruhen. 

Die Wirkung des Atropins entspricht scheinbar in gewissen 
Fallen der des Adrenalins, aber nur dann, wenn in einem Organ 
sympatische und parasympathlsche Fasern direkt antagonistische 
Funktionen haben. 

Dies tritt besonders auffallig am Auge her'Vor. Hier ruft sowohl 
das parasympathisch lahmende Atropin als auch das sympathisch 
erregende Adrenalin die gleiche Wirkung, namlich eine Pupillen­
erweiterung, hervor, trotz verschiedenen Angriffspunktes. 

Pilocarpin. 

Zur Priifung des Erregbarkeitszustandes des parasympathi­
schen Systems injiziert man entweder 0,01 g Pilocarpin subcutan 
oder 0,0075 g intravenos. Der Normale zeigt bald nach der Ein­
spritzung Symptome der Vaguserregung, wie Hitzegefiihl, Rotung 
des Gesichtes (als Erregung der Vasodilatatoren). SchweiB­
ausbruch und vermehrten SpeichelfluB. Bei Ubererregbarkeitdes 
parasympathischen Systems treten diese Erscheinungen besonders 
stark hervor. AuBerdem werden zuweilen auch noch Schwindel­
gefiihl, lastiges Herzklopfen, vermehrte Darmperistaltik und 
Akkommodationskrampfe beobachtet. Folgende Wirkungen des 
Pilocarpins bediirfen besonderer Besprechung. 

a) Die Wirkung auf den Puls: Nach unserer theoretisclien 
Auffassung miiBte das Pilocarpin entsprechend seiner vagus­
reizenden Wirkung eine Pulsverlangsamung bedingen. Dies trifft 
jedoch in Wirklichkeit nicht zu. Wahrend EpPINGER und HESS 
nach subcutaner Verabreichung keinen EinfluB auf die Pulsfrequenz 
beobachteten, sahen BAUER, SARDEMANN, FABER nnd SCHON, 
FRIEDBERG u. a. haufig eine, wenn auch nicht sehr ausgesprochene 
pulsbeschleunigende Wirkung nach subcutanen Pilocarpinein­
spritzungen. Diese fiihrt FRIEDBERG darauf zuriick, daB die voll 
wirksame Dosis des Pilocarpins zu nahe der toxischen liegt und 
somit kleine Gaben Pilocarpin ebenso wie beim Atropin den 
entgegengesetzten Erfolg von groBeren Gaben haben. Diese 
Annahme ist aber fiir die subcutane Injektion von kleinen 
Dosen noch nicht erwiesen. Nach FRIEDBERG soll die Pulsbe-
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schleunigung durch zentral erregende sympathische Einfliisse 
bedingt sein. LEHMANN stellte fest, daB jene FaIle, welche nach 
subcutaner Einspritzung eine Pulsbeschleunigung von 15-20 
Schlagen in der Minute zeigten, sich auch sonst durch eine starke 
Reaktion, wie durch SpeichelfluB, SchweiB und Aufgeregtheit, 
als vagotonisch iibererregbar kundgaben. 

Nach intravenoser Injektion von 0,0075 g Pilocarpin sah ich 
stets eine Pulsbeschleunigung. Diese erreichte besonders hohe 
Werte beisolchen Kranken, bei denen neben klinischen Er­
scheinungen der Vagotonie auch die Wirkung des Pilocarpins 
auf SchweiB- und Speichelsekretion eine 8ehr starke war und die 
Pulsfrequenzkurve nach 0,01 mg Adrenalin intravenos eine Ver­
minderung der Pulszahl zeigte. Eine allgemein befriedigende Er­
klarung der Tatsache, daB das vagusanregende Pilocarpin eine 
Pulsbeschleunigung hervorruft, ist zur Zeit nicht zu geben. Doch 
glaube ich behaupten zu diirfen, daB eine Pulsbeschleunigung 
um mehr als 30 Schlage in der Minute nach 0,0075 g Pilocarpin 
intravenos als Zeichen einer Ubererregbarkeit im parasympathi­
schen System aufzufassen ist. 

b) Wirkung auf die GefaBe: Fast stets beobachtet man nach 
Pilocarpineinspritzung eine Rotung der Gesichtshaut und zuweilen 
eine solche der Haut des Rumpfes. Auch klagen Kranke nach 
Pilocarpininjektion fast immer fiber Hitzegefiihl. Die Rotung 
sowohl als auch das Hitzegefiihl sind zuriickzufiihren auf eine 
starkere Durchblutung der Haut. Diese kommt dadurch zustande, 
daB das Pilocarpin die parasympathischen Nervenendigungen del" 
HautgefaBe erregt. und so zu einer GefiiBerweiterung fiihrt. 
Auf die sakral-autonomen GefaBnerven scheint das Pilocarpin 
keine Wirkung zu haben. Obwohl die Hauptursache der Erektion 
in einer Erweiterung der Arterien des Penis unter Einwirkung 
des N. erigens zu sehen ist, beobachtet man nach Pilocarpininjek­
tion nie eine Erektion. Auf die GefaBe des Penis hat das Y ohim­
bim eine elektive Wirkung. Dadurch, daB es diese erweitert und 
gleichzeitig das Reflexzentrum fiir die Erektion anregt, kommt es 
zu einer Erektion des Penis. 

c) Wirkung auf die Speichelsekretion: Auch beim Normalen 
findet man nach Pilocarpineinspritzung eine vermehrte Speichel­
sekretion_ Eine Ubererregbarkeit des parasympathischen Systems 
kann man nur dann annehmen, wenn die Menge des Speichels 
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nach subcutaner Injektion von 0,01 g oder nach intravenoser von 
0,0075 g Pilocarpin innerhalb der ersten Stunde nach der Ein­
spritzung mindestens 75 ccm betragt. Die durch Pilocarpin her­
vorgerufene vermehrte Sekretion eines dunnflussigen Speichels 
ist daraus zu erklaren, daB das Mittel die Endigungen der die 
Speicheldrusen versorgenden autonomen Nerven erregt. 

Die Sekretionsnerven der Speicheldrusen gehoren n:amlich zum 
Teil dem autonomen, zum Teil dem sympathischen Nervensystem 
an. pie ersteren entstammen fur die Parotis dem Nervus glosso­
pharyngeus, fUr die Submaxillaris und die Sublingualis dem Nervus 
facialis, von welchem aus sie durch die Chorda tympani zum Lin­
gualis und von dort durch das Ganglion submaxillare und sub­
linguale zu den Drusen verlaufen. Die sympathischen Fasern 
kommen yom Halssympathicus her. 

Nach elektrischer Reizung des Halssympathicus beobachtet 
man eine vermehrte Sekretion eines zahen und dickflussigen, nach 
einer solchen der die Speicheldrusen versorgenden autonomen 
Nerven eine vermehrte Absonderung eines dunnflussigen Speichels. 
Dieselbe Wirkung, die durch elektrische Reizung der in Frage 
kommenden autonomen Nerven auf die Speichelsekretion her­
vorgerufen wird, kann man auch durch Pilocarpininjektion er­
zielen. Auch hiernach erhalt man einen dunnflussigen Speichel als 
Zeichen einer Reizung der autonomen Nervenendigungen der 
Speicheldrusen. 

d) Wirkung auf die SchweiBsekretion: Fast immer tritt nach 
Pilocarpineinspritzung eine vermehrte SchweiBabsonderung ein. 
Diese ist als Reaktion auf eine Pilocarpininjektion schwer zu er­
klaren, da ein Widerspruch besteht zwischen physiologischer 
Nervenreizung und pharmakologischer Wirkung auf die SchweiB­
drusen. Die physiologischen Untersuchungen sprechen nur fur 
eine sympathische Innervation der SchweiBdriisen, die pharma­
kologischen fUr eine parasympathische. H. H. MEYER nimmt an, 
daB die N erven der SchweiBdriisen schon yom Zentrum her in der 
Bahn des Ruckenmarks beigemischte parasympathische Fasern 
enthalten. DIEDEN meint, daB die fordernden Fasern dem Sym­
pathicus, die hemmenden dem Parasympathicus angehoren. 
Wahrscheinlich fuhren beide Systeme, das sympathische und 
auch das parasympathische, fordernde und hemmende Fasern. 
lch glaube, daB wir ebenso, wie wir einen sympathischen und 
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parasympathischen Speichel trennen konnen, auch einen sym­
pathischen und parasympathischen SchweiB unterscheiden dtirfen. 
Der "sympathische" SchweiB ist derjenige, den wir als Angst­
schweiB und kalten SchweiB kennen und der zuweilen auch nach 
Adrenalininjektion beobachtet wird. Er ist mit einer Blasse des 
Gesichts infolge gleichzeitiger Vasokonstriktion der HautgefaBe 
verbunden. Der "parasympathische" SchweiB ware der bei hoher 
AuBentemperatur auftretende SchweiB, der mit Hitzegefiihl und 
Rotung des Gesichtes infolge gleichzeitiger Erregung der para­
sympathisch innervierten Vasodilatatoren einhergeht und auch 
durch Pilocarpin hervorgerufen werden kann. 

e) Wirkung auf die Sekretion verschiedener anderer Drusen: 
Haufig beobachtet man bei vagotonisch Ubererregbaren nach 
Pilocarpininjektion eine vermehrte Tranensekretion. Weit sel­
tener tritt eine vermehrte Absonderung der Schleimdrtisen der N ase 
auf, die das Bild eines ganz akuten, kurz dauernden "Schnupfens" 
bietet. Eine vermehrte Sekretion der Bronchialdrtisen, die aus 
auftretenden, feuchten Rasselgerauschen tiber den Lungen dia­
gnostiziert wird, scheint ebenso wie Spermatorrhoe eine seltene 
Erscheinung nach Pilocarpin zu sein. 

f) Wirkung auf den Magen.Darmtraktus und die Blasenent· 
leerung: Nur selten wird nach Pilocarpininjektion tiber Brennen 
und Druckgefiihl in der Magen-Darmgegend, tiber Ubelkeit und 
Brechreiz geklagt. Ebenfalls sieht man nur ganz selten nach 
Pilocarpineinspritzung Erbrechen oder Diarrhoe auftreten. Ront­
genologisch hat man nach Pilocarpin zuweilen eine vermehrte 
Peristaltik des Magen-Darmkanals beobachtet. 

Harndrang oder Blasentenesmus, welche nach Pilocarpin­
einspritzung als die Folge einer Erregung sakral-autonomer 
N ervenendigungen in der Blasenwand aufzufassen sind, gehoren 
ebenfalls zu den seltenen Folgeerscheinungen einer Pilocarpin­
injektion. 

Bei Leuten mit Harn- und Stuhlverhaltung infolge von Rtik­
kenmarksquerschnittserkrankung sahen wir wiederholt in der 
Medizinischen Klinik in Erlangen im AnschluB an eine Pilocarpin­
injektion eine prompte Entleerung sowohl der Blase als auch 
des Mastdarms. In solchen Fallen dtirfte die Wirkung des Pilo­
carpins auf einer Reizung parasympathischer Bahnen (Nn. pelvici) 
beruhen. 
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Die Wirkung des Pilocarpins auf den Magen-Darmtraktus 
und die Blasenentleerung ist ffir die pharmakologische Priilung 
des vegetativen Nervensystems von untergeordneter Bedeu­
tung. 

g) Die Veriinderungen der Blutzusammensetzung nach Pilo­
carpineinspritzung sind so uncharakteristisch, daB sie ffir die 
pharmakologische Priifung nicht in Betracht kommen. Naheres 
vgl. PLATz, V"ber die Wirkungen des Pilocarpins. 

SchluBfolgerungen. 

Zu den Krankheiten, die mit einer tJbererregbarkeit im para­
sympathi8chen SY8tem verbunden sind oder in einer solchen ihre 
Ursache haben, gehoren das A8thma bronchiale, die 8pa8ti8che 
Obstipation, die Oolica mUC08a und wahrscheinlich manche Falle 
von Ulcus ventriculi und Super8ekretion des Magens. Bei all diesen 
Erkrankungen laBt sich nicht selten eine ausgesprochene Brady­
kardie als ein Symptom der "Vagotonie" feststellen. Andere 
Zeichen einer erhohten Reizbarkeit oder eines erhohten Tonus 
im parasympathischen System, wie vermehrte Speichel- oder 
Tranenabsonderung, Pupillenenge, Enophthalmus oder Eosino­
philie im Blute werden dagegen meistens vermiBt. Auch dann, 
wenn man bei "Vagotonikern" den an sich schon in erhohtem 
Tonus befindIichen Vagus durch Pilocarpineinspritzung noch 
weiter erregt, treten immer nur ganz bestimmte Reizerscheinungen, 
wie vermehrter SpeichelfluB oder Tranensekretion oder Schweill­
oder Magensaftabsonderung oder Rotung der Gesichtes, auf. 
Andere Zeichen der Tonussteigerung im parasympathischen 
System, wie Pupillenverengerung oder Pulsverlangsamung oder 
Erweiterung der GefaBe der Schwellkorper durch erhohten Tonus 
im Nervus erigens, werden vermiBt. 

Man darf also nicht, wie das vielfach geschehen ist, mit dem 
Namen "Vagotonie" die Vorstellung verbinden, als ob bei diesem 
von EpPINGER und HESS neugepragten Krankheitsbegriff der 
Tonus oder die Reizbarkeit des (Janzen parasympathischen Systems 
erhOht sei. In diesem Sinne gibt es keine Vagotonie; doch kennen 
wir Zustande, bei denen das eine oder das andere oder mehrere 
Gebiete des weit "herumschweifenden" Nervus vagus sich im 
Zustande erhohter Erregbarkeit befinden und bei denen auch 
manche anderen Funktionen des parasympathischen Systems, 
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scher Obstipation nach Pilocarpinzufuhr eine ungewohnlich starke 
Speichelsekretion. 

Ganz ahnIich liegen die Verhaltnisse fiir die Beurteilung des 
von EpPINGER und HESS aufgestellten Krankheitsbegriffes der 
"Sympathikotomie". Zwar wirkt das Adrenalin nicht nur auf be­
stimmte Teile, sondern stets auf alle Teile des sympathischen 
Systems. Es gibt aber kein Krankheitsbild, bei welchem all die 
zahlreichen vom Grenzstrang des Sympathicus innervierten Funk­
tionen gesteigert waren. Wohl aber ist bald in diesem, bald in jenem 
Teilgebiete des sympathischen Systems der Tonus erhOht. 

So kann ein Erregungszustand der sympathischen Nervi 
accelerantes Tachykardie mit Herzklopfen verursachen. Ein 
chronischer Reizzustand der yom Sympathicus kommenden 
Vasoconstrictoren der Hande wird zur hochgradigen Anamie 
(Leichenfinger), ja unter Umstanden zum Absterben der End­
phalangen (Raynaudsche Krankheit) fiihren. Beim Morbus 
Basedowii sind meist mehrere Teile des sympathischen Systems 
ergriffen: die weiten Pupillen, die Glotzaugen, die Herzbeschleuni­
gung, die SchweiBe sind wohl als Folgezustande eines erhohten 
Tonus in Teilgebieten des Sympathicus anzusprechen. Andere 
Funktionen des Grenzstranges, wie solche durch die vasoconstric­
torischen oder die pilomotorischen N erven oder durch die Bahnen 
des Splanchnicus angeregt werden, sind bei dieser Krankheit 
meist nicht gesteigert. 

Vielfach ist bei dem Basedowschen Symptomenkomplex und 
bei anderen Storungen der Vasomotoren oder der Eingeweide­
nerven, die mit dem hochklingenden Namen "Sympathikotonie" 
bezeichnet werden, eine auffalIige Labilitat des gesamten vege­
tativen Nervensystems festzustellen. Rasch auftretende Vaso­
dilatationen im Gesicht und auf der Brust "fliegende Hitze") 
wechseln mit Blasse. Die Pupillen andern rasch ihre Weite. Bald 
kommt es zum SchweiBausbruch, bald zum SpeichelfluB. Die 
Herztatigkeit wird von seelischen Vorgangen stark beeinfluBt. 
Psychogenes Erbrechen und emotionelle Durchfalle oder Harn­
drang bei Aufregungen zeigen an, daB nicht allein der Sympathicus, 
daB vielmehr das gesamte vegetative Nervensystem ungewohnlich 
stark unter dem EinfluB der Storungen steht und daB es in vielen 
Gebieten des vegetativen Nervensystems zu starken Tonus­
anderungen kommen kann. 
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Die Ergebnisse der pharmakologischen Priifung des vege­
tativen Nervensystems geben uns also nicht genugend Anhalts­
punkte dafur, um die von EpPINGER und HESS aufgestellten 
klinischen Begriffe der "Vagotonie" oder der "Sympathikotonie" 
aufrecht erhalten zu k6nnen. Die Tatsache, daB in manchen 
Fallen einzelne Teilgebiete des sympathischen oder des para­
sympathischen Systems sich im Zustand des erh6hten Tonus oder 
der erh6hten Reizbarkeit befinden, berechtigt uns nicht, von 
einem -Uberwiegen des Tonus in dem einen und von einem Nach­
laB des Tonus in dem gesamten anderen Systeme, von einer 
dauernden St6rung im Gleichgewicht der beiden Antagonisten 
zu sprechen. 

Wenn uns aber auch die pharmakologischen Untersuchungs­
methoden des vegetativen Nervensystems nicht den SchluB auf 
eine Hypertonie im gesamten sympathischen oder parasympathi­
schen Systeme erlauben, so geben sie uns vielfach doch recht wich­
tige Anhaltspunkte fur die Beurteilung eines Krankheitsbildes. 
Man wird deshalb auf die Prufung des vegetativen Nervensystems 
durch Arzneimittel nicht verzichten durfen. 
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